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I N T R o D u e e O N 

De acuerdo con la Organizaci6n Mundial de la Salud, la ado-

lescencia es el periodo comprendido desde el inicio de la pube~ 

tad hasta el completo desarrollo de los caracteres sexuales se­

cundarios. Esta definici6n no reconoce limites crono16gicos 

precisos en la esfera bio16gica y menos en la psicol6gica donde 

el proceso de conversi6n de niño a adulto requiere lapsos de 

tiempo variables de un individuo a otro. !/ 

La madurez biol6gica de la mujer para la reproducci6n se e~ 

tablece una vez que se presenta la menarca y los ciclos mens­

truales se regularizan. Este fen6meno sucede entre los 10 y 

los 14 años por lo general. Tal madurez le permite embarazarse 

en ·estas etapas de la vida, aun cuando le falte consolidar y m!!_ 

durar desde el punto de vista psicol6gico, emocional y social. 

El embarazo en la mujer adolescente es un factor de alto 

riesgo perinatal. Desde el punto de vista biomádico existe .la 

posibilidad de maltiples amenazas sobre el embarazo. 

Las complicaciones m~dicas que habitualmente se han relaci2 

nado con el embarazo de la adolescente son la mayor asociaci6n 

de preeclampsia - eclampsia, desprendimiento prematuro de la 

!/ Pérez Segura Jesas Riesgo perinatal del embarazo en la a­
dolescencia p. 201. 
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placenta, anemia, desproporci6n cefalopélvica y prematurez. ~/ 

El factor de riesgo perinatal puede reducirse bajo las com­

plicaciones de un control perinatal adecuado, lo cual s6lo est~ 

ría enfocado al aspecto biolOgico, faltando enfatizar la aten-­

ci6n sobre las graves repercusiones psicosociales. 

La eclampsia es una de las complicaciones más frecuentes en 

la primigesta adolescente. 

La eclampsia corresponde a la forma más grave del síndrome -

hipertensivo agudo del embarazo. A este último, también se le -

conoce como toxemia grav!dica o preeclanipsia. Los síntomas que 

caracterizan a esta entidad pato16gica son: edema, hipertensión, 

albuminuria, <.iliguria,· signos de irritabilidad neuromuscular, 

aumento de peso superior a un kilogramo por semana. Cuando a és 

te se agregan .convulsiones tónico - cl6nicas 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 hipOtesis planteadas en torno a 

~sta no se han podido comprobar, por esta raz6n se le llama la -

enfermedad de las teorías. 

~/ Ibídem p. 293, 
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Las complicaciones que agravan el cuadro son: el edema ce-

rebral, la enfermedad vascular cerebral por hipertensi6n arte-­

rial, el hematoma subcapsular por ruptura hepática, hemoperito-

nea,'insuficiencia respiratoria severa, insuficiencia cardiaca, 
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coagulaci6n intravascular diseminada grave, insuficiencia renal 

por necrosis cortical bilateral, desprendimiento prematuro de 

placenta, estado de coma e intoxicaci6n por sobredosis medica--

mentosa. ll 

Las alteraciones sistemáticas que produce deben compensarse 

de manera que se logre mantener tin equilibrio tolerante y comp~ 

tible con la viabilidad del producto. 

En general las alteraciones son reversibles al terminar la 

gestaci6n y no dejan secuelas, si se da un tratamiento oportuno 

de éstas. 

Campo de la investigaci6n. 

El estudio cHnico se realiz6 en.una paciente con eclampsia 

en el servicio de terapia intensiva del Hospital General de Zo­

na Francisco del Paso y Troncoso del Instituto Mex.icano del Se­

guro Social. 

Objetivos del estudio. 

ll L6pez Llera, Mario Manejo actual dP. la enfermedad hiper-­
tensiva del embarazo pp. 143 - 149• 



Establecer el marco te6rico conceptual que permite apoyar 

las acciones de enfermer!a propuestas en el plan de atenci6n. 

Identificar los problemas de la paciente con eclampsia. 

Pr~porcionar la atenci6n de enfermer!a con la aplicaci6n de 

los conocimientos cient!ficos. 

Evaluar la calidad de la atenci6n prestada con base en los 

objetivos propuestos. 

4 
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MARco· TEORICO 

1.1 Generalidades anatomofisiol6gicas del aparato reprodu~ 

tor femenino. 

El aparato reproductor femenino está integrado por los ova­

rios, glándulas mixtas de secreci6n interna y externa, dos trom­

pas uterinas por donde se dirigen los 6vulos del ovario al ate­

ro, éste recibe y contiene al huevo fecundado¡ y los órganos que 

intervienen en la c6pula la vagina y la. vulva. 

Los ovarios son glándulas genitales mixtas, cuya secreción 

externa origina los ovulos en tanto que la interna geDera hormo­

nas ováricas; estr6genos y progesterona, éstas intervienen en la 

producci6n de los caracteres sexuales secundarios de la mujer. 

Los ovarios están situados en las caras laterales de la ex­

cavación pélvica por detrás del ligamento ancho y descansan en -

la foseta ovárica, 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 lumboovárico, ·suspensor o in.fundibulopélvico -

de Henle, que va de las apófisis transversas de las altimas vér­

tebras lumbares al polo superior del ovario; ligamento atero ová 

rico que se extiende del polo inferior del ovario al cuerno :del 

Útero 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 fibr~s musculares lisas, limita los movi-­

mientos del ovario y el ligamento tuboovárico del polo superoe~ 

terno del ovario a la franja ovárica de la trompa. !/ 

Anat6micamente están constituidas por el epitelio ovárico, 

que encierra un estroma conjuntivo, donde están los folículos 

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

folículo de Graaf. 

El ovario recibe sa~9re arterial de la arteria ovárica, ra­

ma de la aorta abdominal, que desciende por el ligamento lumbo-

ovárico. La irrigaci6n arterial del ovario se hace por las ra-

mas de la uterina y la ovárica. Los nervios proceden de los 

gan~lios mesentéricos superiores prea6rticos y de los troncos 

que van al riñ6n de donde emanan ramas que acompaña a los vasos 

uteroováricos y abordan al ovario por su hilio, y se distribuye 

en los vasos y en los folículos. 'j_/ 

Las trompas uterinas son los conductos que se extienden de 

·la superficie exterior del ovario al ángulo lateral del útero, 

recorren el borde superior del ligamento ancho. Parten del án­

gulo uterino y se dirige, transversalmente hasta la mitad del 

cuerpo del· ovario, donde sufre· una flexi6n hacia arriba, des-

!/ Quiroz Gutiérrez, Fernando. Tratado de Anatom1a Humana 
pp. 307 - 309 

~/ Ibídem. pp. 313 - 316. 
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pués se dobla hacia adentro y abarca en su concavidad al ovario, 

mide de 10 a 12 centímetros.de longitud. 

Los medios de fijaci6n son: por la extremidad interna se fi 

ja al atero y la extremidad externa se fija al ovario por el li­

gamento tub0ovárico. 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: la intersticial, el istmo, la ampolla 

y el pabell6n. Reciben sangre arterial de la tubaria interna, 

rama de la uterina y de la tubaria externa, rama de la ov4rica 

.. que 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 ovár!, 

cos acompañan a las arterias y con ellas penetran en las paredes 

de la trompa. ~/ 

Ute~a. .Organo 11nico hueco destinado a contener el huevo fe­

cundado durante' su evoluci6n y a expulsarlo, cuando éste alcanz! 

do su desarrollo completo. Está situado en la parte media de la 

excavaci6n 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 a.delante atrás de base ·superior y vé!_ 

~/ Ibídem pp. 313 - 316 • 
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tice inferior. Presenta en la uni6n de su tercio inferior con 

sus dos tercios superiores, un estrechamiento circular llamado 

istmo que lo divide en parte superior o cuerpo y parte inferior 

o cuello. sus dimensiones var!an en la nul!para, mide siete 

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

dos de su cuello y en la multípara su longitud es de ocho cent! 

metros de ancho, alza cinco de espesor pesa de 60 a 70 gramos.­

Los medios de fijaci6n son seis ligamentos constituidos por re­

pliegues peritoneales y tarnbi~n contribuyen en la ctípula._vagi-­

nal y mtísculos del peritoneo. Los ligamentos uterinos, pares y 

sim~tricos son los ligamentos _anchos, redondos y los uterosa­

cros. 

El títero está constituido por tres capas: la serosa o ex-­

terna, muscular o media y la mucosa o interna. Recibe sangre 

por las uterinas, rama de la hipogástrica la cual al ascender 

por sus bordes proporciona mtíltiples.ramas a sus paredes, la u­

terina al nivel de su cayado, suministra las vesico uterinas y 

el ramo uretral inferior. Recibe tambi~n sangre arterial de la 

ovárica rama de la aorta, de la arteria del ligamento redondo, 

rama de la hipogástrica. Las venas se originan en las capas 

musculares de donde nacen los senos· uterinos. 

Los linfáticos nacen de redes mucosas que se inician en la­

gunas que existen en el corion y redes musculares, cuyos condu~ 

tos siguen direcciones longitudinales y transversas. Los linf! 
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ticos superiores del cuerpo siguen el trayecto de las venas ut~ 

roováricas y ascienden con. ellas hasta el riñ6n. El útero está 

inervado por ramas procedentes del plexo de Frankenhauser en el 

que se encuentra un ganglio situado a los lados del cuerpo uter! 

no y uno o dos más pequeños situados a los lados del cuerpo ute­

rino. El plexo d,gFrankensauser recibe ramas procedentes del pl~ 

xo hipogástrico que a su vez se origina en el nervio presacro, -

el cual se prolonga hacia arriba, sobre los vasos gruesos abdorn! 

nales, donde forma el plexo a6rtico. Recibe tambi~n al nervio 

erecto o p~lvico que nace por dos o tres ratees del cuarto y 

quinto nervio sacros que aislados o· .unidos abordan el plexo de 

Frankenhauser. ll 

Vagina.- Es un conducto musculo ~membranoso 9:\le se extien­

de del cuello uterino a la vulva. Está si'tuada por delante del 

recto, por detrás de la vejiga y por abajo del cuello uterino. 

Posee una porci6n p~lvica y la otra comprendida en el espesor 

del perineo al que atraviesa de arriba hacia abajo y ·de atrás ha 

cia adelante para abrirse al exterior. La vagina es aplanada de 

adelante hacia atrás y sus paredes se aplican· una a la .otra en 

toda su extens16n. Tiene una longitud de siete cent.tmetros y la 

posterior de nueve centímetros pero puede dilatarse aumentando 

de tres a cuatro centímetros. La vagina se fija por su cúpula 

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

]_! ~ 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 

hipogástrica y tambi~n 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 forman en los bordes de la vagina 

un amplio plexo de donde parten algunos troncos sat~lites de 

las arterias correspondientes. Los linfáticos se originan de 

una red mucosa y en otra muscular. Los nervios emanan del gan­

gli9 hipogástrico, los destinados a la parte superior de la va­

gina, y del pudendo interno para la parte inferior. ~/ 

Vulva.- Está constituida por el conjunto de los 6rganos ex 

ternos de la 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 depresi6n y 

en su fondo se abren la uretra 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 

clítoris, que constituye el aparato er~ctil de la vulva. 

!/ Ibidem p. 328· 
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Man.te de Ven u~. - Saliente redondeada por delante de la sin 

fisis del pubis, se haya irrigado por las pudendas externas, r~ 

mas de la femoral, sus venas desembocan en la femoral, sus lin­

fáticos van a los ganglios superficiales de fa ingle. Los ner­

vios proceden de los abdominogenitales. 

1.2. Ciclo del embarazo 

1.2.1 Fecundaci6n, implantaci6n y placentaci6n del ernbara-

zo. 

El embarazo es una secuencia de hechos que incluyen la fer­

tilizaci6n; la implantaci6n, el crecimiento embrionario y fetal 

que termina en el parto. ~/ 

En el útero las glándulas endometriales alrededor del día -

catorce de un ciclo menstrual ovula torio típico'· desarrollan el 

contorno que las asemeja a plumas, característica del endome- -

trio de la gestaci6n. Las células del estroma ·toman su forma -

poligonal de c~lulas deciduales, esta preparaci6n para la im- -

plantaci6n del 6vulo fertilizado, es propiciada por la progest~ 

rona elaborada por el cuerpo lúteo y en menos grado por los es­

tr6genos. 

La fertilizaci6n se efectúa habitualmente en el segmento 

~/ Tortera Anagnastakos. Principios de Anatomía y Fisiología 
p. 577. 
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ítsrnico arnpular, la trompa de falopio al ponerse en contacto al 

espermatozoide con el huevo evoluciona a ovoscito secundario. 

El huevo llega a la cavidad uterina corno blastocisto·· ernbriona-­

rio. cuatro días después de la fecundación en estado de m6rula. 

Implantaci6n.- La capa más externa del óvulo fertilizado, 

o cigoto, se designa cori6n la que proporciona protecci6n y nu­

trición del embrión. El cigoto está constituído por una capa 

interna mesodérmica y otra externa ectodérmica 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 proteol!ticas capaces de des­

truir rápidamente el endometrio y aun el miometrio. Esto perm~ 

te al embrión penetrar pronto la capa funcional del endometrio, 

pero no más allá de la compacta. 

Normalmente el blastocisto se implanta del s0 · al 6º día de su 

llegada a la cavidad uterina, y lo hace comunmente en la caduca 

que reviste la pared anterior o posterior del endornetrio fúndi­

co. El sitio de nidaci6n cicatriza de inmediato. Para enton-­

ces es posible reconocer tres zonas de decidua. La decidua caE 

sularia o caduca refleja, que recubre a la mucosa uterina que 

rodea al huevo. La decidua basalis o caduca serotina, debajo 

del ernbri6n, y la decidua parietalis o vera, o caduca verdadera, 

que tapiza al resto de la cavidad uterina. La decidua capsular 
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desaparece en el momento en que el embri6n llena la cavidad ut~ 

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 

amni6tica, contiene líquido suficiente para llegar a estar en 

oposici6n con la decidua parietal para obliterar la cavidad ut~ 

rina por toda la duraci6n del embarazo. 

Placentaci6n.- Efectuada la nidaci6n, se empiezan a formar 

en el plasmotrofoblasto pequeñas lagunas que más 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 circulaci6n lenta, dando as! principio a la parte hematotr~ 

fica del embri6n. 

El sistema lacunar está dividido por trabéculas, muchas ·ae 

las cuales emiten prolongaciones. Por dentro de estas proyec-­

ciones, el citotrofoblasto forma un nacleo mese~quimatoso. Es­

te canaliza despu~s y establece conexiones con otros vasos san­

guíneos potenciales. Las ramificaciones vascularizadas se les 

llama vellosidades cori6nicas. 

Las ramificaciones más extensas del árbol velloso· se desa­

rrollan en la zona del corion más inmediata a la regi6n de apr~ 
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visionamiento de sangre materna (corion frondoso) , y que corres 

pande a la zona de la futura placenta. 

El sistema velloso es comparable a un abeto invertido. Las 

ramas se dirigen ha,cia abajo y afuera del espacio intervelloso. 

La subdivisi6n de la placenta en cotiledones, pueden apre­

ciarse desde las primeras etapas del desarrollo de ~sta. Los 

cotiledones se separan entre si por columnas de tejido fibroso 

delgado. (tabiques placentarios) • Los tabiques carecen de vas­

cularizaci6n. Los cotiledones se intercomunican por fenestra­

ciones. Los tabiques propios de cada cotiledón tienen solo -­

unas cuantas aberturas. l.Q./ 

1.2.2 Desarrollo del complejo fetoplacentario. 

Al comenzar el segundo mes, el trofoblasto se caracteriza-

por abundante vellosidades secundarias que le dan aspecto radi~ 

do. Las vellosidades están ancladas en el mesodermo de la pla­

ca coriónica y se unen perif~ricamente a la decidua materna. 

La superficie de las vellosidades está formada por sincitio, 

que se apoya sobre' una capa de c~lulas citotrofoblásticas, las 

cuales, a su vez, cubren el centro del mesodermo vascularizado. 

El mesodermo en etapa inicial se presenta en el lado cori6nico~ 

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

!.Q./ Benson, Ralph. 
pp. ·so-s2. 

Manual de Ginecolog!a y Obstreticia: 
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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 cori6nica y del pedículo .de fijaci6n, lo que origina al 

sistema vascular extraembrionario, y que a su vez se pone en con 

tacto con los vasos intraembrionarios. 

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

des salen abundantes prolongaciones pequeñas que se dirigen a­

las espacios intervellosos o lacunares circundantes. Estas ve 

llosidades neoformadas al principio poseen las mismas capas 

que los troncos, desaparecen en el comienzo del cuarto mes, 

las céculas ci totrofoblásticas y algunas de tejido con e e ti vo; - .. 

en estas circunstancias la circulación materna y fetal sólo e~ 

<tán separados por el siiitio y la pared endotelial de los va~-

sos sangu!neos. En las primeras semanas del desarrollo, las 

vellosidades cubren la superficie del corion, al avanzar la 

gestaci6n se modifica. Las vellosidades en el polo embriona-­

rio crecen, se dilatan, originan el corion frondoso: las de -

polo vegetativo degeneran y en el tercer mes esta porci6n del 

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

La decidua sobre el corion frondoso (decidua basal) consi! 

te en una capa endometrial compacta de células voluminosas con 

abundantes líquidos y glucógeno. Esta capa, 'está íntimamente­

unida al corion. La porción de la decidua sobre 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 opuesto del lit.ero, y las dos cap~s se fusio-­

nan con la cual es obliterada la cavidad uterina. La rtnica por-

ci6n funcional del cor ion es el cor ion frondoso y, jun.to con la 

decidua basal, forman la placenta. 11/ 

Para el comienzo dei cuarto mes, la placenta posee dos comp~ 

nentes: 1)~ porci6n fetal, que la forma el corion frondoso. 

2). la porci6n materna, formada por la·decidua basal. En el la 

do fetal, la placenta es circundada por la placa cori6nica; en 

el lado materno la decidua basal de la cual la capa compacta es 

la porción más intima incorporada a la placenta. En la zona de 

transici6n se entremezclan las células del trofoblasto y decidu~ 

les~ .Entre las placas cori6nicas y basal están los espacios in-

tervellosos llenos de sangre materna. 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 lagos sanguíneos intervellosos. 12/ 

En el curso del cuarto y quinto mes la decidua forma varios 

tabiques (deciduales) , que sobresalen en los espacios intervell~ 

sos, pero no llegan a la placa cori6nica; los tabiques poseen un 

centro.de tejido materno, pero la superficie está revestida de 

una capa de células sincitiales. 

11/ 
12/ 

Langrnan, Jan.Embriolog!a 
Ibídem p. 85 

pp. 82 - 85 • 
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A causa de estos tabiques la placenta queda dividida en coti 

lledones. 

La placenta término es discoide con un diámetro de 15 - 25 

centímetros, y 3 centímetros de grueso, su peso aproximadamente­

es de 500 a 600 gramos. 

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

30 minutos después es expulsada de la cavidad uterina. 

La superficie fetal de la placenta no presenta cotiledones y 

está cubierta completamente por la placa cori6nica. Se advier-­

ten arterias y venas de grueso calibre, los vasos cori6nicos, 

que convergen hacia el cord6n úmbilical. 

El corion a su vez está cubierto por el amnios. La inser-­

ci6n del cord6n umbilical suele ser exc~trica, a veces margi--. 

nal. Sin embargo, en casos poco frecuentes se inserta en la 

membrana cori6nica fuera de· la placenta (inserci6n velamentosa), 

Circulaci6n de la placenta, las arterias espirales atravie­

san la placa decidual o basal y entran en los espacios interve­

llosos con intervalos más o menos regulares. El interior de la 

arteria espiral se torna angosto al atravesar la placa decidual 

lo que aumenta a la presi6n de la sangre al entrar en el espa­

cio intervelloso. 
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La presi6n de las arterias impulsa la sangre a los espa-­

cios intervellosos, baña las vellosidades pequeñas del árbol v~ 

lloso con sangre oxigenada. Al disminuir la presi6n, la sangre 

fluye de manera retr6grada de la placa cori6nica hacia la deci­

dua, donde entra en las venas endometriales. Las aberturas ve­

nosas que drenan los 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 retr6grada hacia la cir­

culaci6n materna por estos orificios. 

como resultado de crecimiento continuo del feto.y de la e~ 

pansi6n del Gtero. La placenta también crece. El aumento del 

grosor de la placenta resulta de la arborizaci6n de las vellos! 

dades presentes pues los espacios intervellosos de la placenta­

desarrollada contienen 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. .!1/ 

Func~one4 de la placen~a.- Las funciones principales son: 

1) intercambio de productos metab6licos y gases entre la circu­

laci6n materna y la fetal, sin que se mezclen ambos. 2) pro- -

ducci6n de hormonas. La membrana divisoria entre las dos circu 

13/ Ibidem 
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laciones, llamada barrera placentaria 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 citotrofoblá~ 

tica y 4) sincitio de revestimiento. 

Dado que la sangre materna en los espacios intervellosos e~ 

tá separada de la sangre fetal por la barrera placentaria, deri­

vado cori6nico, se considera que la placenta humana es de tipo 

hemocorial. 

Además del recambio de gases, oxtgeno y bióxido de carbono 

(02, 002) electrolitos, aminoácidos carbohidratos, ácidos grasos·, 

libres y vitaminas, la placenta es importante para transmi-­

si6n de anticuerpos del tipo de inmunoglobulina de bajo peso. 

Lo más probable es que 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 

raza en caso de que el cuerpo amarillo se extirpe o deje de fun­

cionar adecuadamente. La placenta elabora cantidad creciente de 

hormonas estr6genas hasta antes del final del embarazo. .!!/ 

Amnioh y Co~d6n Umbili~al.~ La llnea de reflexi6n entre 

amnios y ectodermo, la uni6n amnioectodérmica es ovalada y se 

_!!/ 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 pedículo de fijaci6n, 

que incluye alantoides y vasos umbilicales que consisten en dos 

arterias y una vena; 2) pedículo del saco vitelino (conducto v! 

telino) acompañado 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 excl6mica o cavidad cori6nica; el espacio entre el amnios 

y la placa coriónica. 

Durante el desarrollo ulterior el anillo umbilical primit! 

vo se contrae, de manera que las estructuras que incluye quedan 

muy juntas como fenómeno simultáneo, la cavidad amniótica crece 

rápidamente a expensas de la cavidad cori6nica, y el amnios co­

mienza a envolver al pediculo de fijaci6n y al pedículo viteli- · 

no, y ello forma el cord6n umbilical primitivo. El cordón in-­

cluye en estas circunstancias saco vitelino y pedículo vitelino, 

vasos umbilicales y el resto de la alantoides. El saco viteli­

no se presenta en la cavidad cori6nica y está unido al cordón 

umbilical por un pedículo largo. Al final del tercer mes el 

amnios se ha dilatado en tal medida que se pone en contacto con 

el cori6n lo que oblitera la cavidad coriónica. 

En el embrión al final del tercer mes, las asas intestina­

les vuelven al cuerpo del mismo y desaparece la cavidad celómi­

ca en el cordón umbilical. Al obliterarse la alantoides, con-­

dueto vitelino y vasos vitelinos sólo quedan en el cordón los 
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vasos umbilicales rodeados por la gelatina de Wharton, tejido -

de aspecto mesenquimatoso, rico en mucopolisacá'ridos y que fun­

ciona como capa protectora para los vasos sanguíneos. 

Las paredes de las arterias son musculares y poseen muchas 

fibras elásticas. En el recién nacido el cordón umbilical mide 

2 centímetros de diámetro y de 50 a 60 centímetros de longitud; 

es tortuoso y presenta los llamados nudos falsos. 

La cavidad amni6tica está ocupada por líquido acuoso y 

cristalino producido por las c~lulas amni6ticas y que proviene 

de la sangre materna, el embri6n, sujeto por el cord6n umbili-­

.cal, flota en este líquido el cual actaa como cojín amortigua--

dar. El líquido amortigua sacudidas, impide que se adhiera el 

embrión al amnios y permite los movimientos fetales. El agua 

en el líquido amni6tico experimenta recambio cada tres horas lo 

que indica el recambio enorme entre la cavidad amni6tica y la 

circulación materna. 

1.2.3. Modificaciones Anatomofisio16gicas durante el Emba 

razo. 

Cuando una mujer queda embarazada se producen cambios ana­

tomof isiológicos muy significativos en su cuerpo. Muchos son 

temporales, otros se conservan permanentemente en las mamas, p~ 

red abdominal y vías genitales. 

El útero aumenta de volumen, de 7.5 a32centímetros 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 Gtero sale de la pelvis, puede palpaE 

se por encima de la sínfisis pGbica. En el sexto mes alcanza 

el nivel del ombligo y en el noveno puede alcanzar el cartílago 
1 

xifoi~es. Dos semanas antes del término en la primigrávida, la 

cabeza fetal baja hacia la pélvis fen6meno denominado "deseen-­

so". cuando el Gtero aumenta de volumen, la presi6n contra la 

pared abdominal hace que la paciente eche sus hombros hacia 

atrás y ande sobre una base más amplia. 

Las fibras musculares del atero están dispuestos de manera 

que faciliten la expulsión del feto y eviten también la hemorr~ 

gia después de eliminada la placenta. Las fibras musculares de 

la capa media están dispuestas en forma de ocho que constriñen­

ios vasos sanguíneos cuando se contraen una vez eliminada la 

placenta. 15/ 

El cuello sufre varias transformaciones, el conducto cervi 

cal está lleno de un tap6n mucoso, secreci6n de las glándulas 

cervicales, que actaan 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 sanguíneo, adoE 

ta un color azulado. 

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

12.I Bookmiller, Bowen. Enfermería Obstétrica p. 85 
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dos hacia arriba al interior del abdomen cuando el feto crece. 

El cuerpo amarillo alcanza su máximo desarrollo al final 

del tercer mes. El ovario que ha proporcionado el huevo, es más 

volurninosoque el otro por la persistencia del cuerpo amarillo. 

Los ligamentos redondos se hipertrofian y actaan como cuer-

. das tensas para mantener al atero en su lugar. Las paredes abdQ 

minales, sufren estiramiento a consecuencia del aumento progres! 

vo del volumen del Gtero. En algunos casos los masculos rectos­

quedan separados a causa de la distensi6n excesiva de la pared 

abdominal y se conoce como diastasis de los rectos. 

El ombligo al principio está deprimido en las altimas sema­

nas del embarazo, hace protrusi6n. 

Las mamas sufren cambios intensos; aumentan de volumen y en 

los primeros meses del embarazo, los pezones tienen pigmentaci6n 

aumentada y son eréctiles. 

En las areolas primarias se encuentran las glándulas de 

Montgomery. La aparici6n de estas glándulas se considera signo 

probable de embarazo. Las hormonas del embarazo aumentan el vo­

lumen de las mamas. Una vez nacido el hijo, la hormona lact6ge­

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

che. 

El coraz6n sufre cierto agrandamiento, queda desplazado la­

teralmente por el dtero que hace presi6n contra el diafragma. 

La hipertrofia del coraz6n 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 líquido circulante, y la sangre es diluida, e~ 

to se demuestra por el laboratorio con una disminución de gl6b~ 

los rojos y de hemoglobina, que equivale a una anemia hipocr6n! 

ca normocítica por la hidremia. 

Las necesidades del feto en cuanto a hierro aumenta, las 

mujeres gr~vidas sufren anemia secundaria que desaparece des-­

pues del parto. 

Durante la gravidez hay leucocitosis moderada que aumenta­

en la acci6n del parto. 

El embarazo no modifica los valores normales de la presión 

sanguínea en general hay tendencia a la hipertensión. Las ci-­

fras normales durante la gravidez suele ser menor de 120 mm. de 

Hg. sistólica y de 80 mm Hg la diast6lica o m1nima, el aumento 

de estas cifras corresponden a una toxemia. La congesti6n veno 

sa de la parte inferior del tronco se hace evidente en las pie~ 

nas, alrededor del ano venas hemorroidales y en la vulva donde­

se forman varicosidades que de acuerdo al volumen tienen poca 

importancia clínica, se constituyen serios problemas por el 

riesgo de ruptura. 

La respiración, a conse·cuencia del desplazamiento hacia 

arriba del diafragma durante los Gltimos meses del embarazo, el 

tórax se dilata un poco lateralmente, para compensar el aumento 
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de volumen de aire inspirado. El aumento de ox!geno es necesa­

rio para cubrir necesidades del feto. Además la frecuencia re~ 

piratoria aumenta sobre todo en las ültirnas semanas del ernbara-

zo. l2_/ 

La digestión presenta anormalidades al principio del emba-

razo por la disminución del peristaltismo y en consecuencia pr~ 

duce tendencia a las náuseas y estreñimiento. 

El h!gado conserva mal las reservas de gluc6geno. 

En las v!as urinarias, los riñones trabajan más, el volu--

men urinario está aumentado y su densidad disminuida, la fre- -

cuencia de las micciones aumenta en las primeras y Qltimas sem~ 

nas del embarazo por la presión que ejerce el Útero a la vejiga. 

Los ureteres "principalmente el derecho" se dilata y su lin­

gitud aumenta en gran parte por la comprensi6n del atero que la 

agranda a nivel del borde pelviano. 

En la mayoría de los embarazos hay torsión del Gtero hacia 

la derecha, el ur~ter derecho sufre comprensión más frecuente 

por consiguiente la estasis urinaria aumenta el riesgo de una 

infecci6n, ascendente a partir de vejiga causa de pielitis o 

pielonefritis. 

El sistema nervioso como consecuencia de los cambios inte~ 

sos en el sistema endocrino se afecta la personalidad y el sis-

16/ Ibídem pp. 91 - 93. 
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tema nervioso de la mujer embarazada y por lo cual presenta 

inestabilidad emocional, aparici6n de vértigos y ligeros sínco­

pes (sin trastornos circulatorios) , zonas de hipersensibilidad­

y neuralgias. 

El sistema endocrino sufre modificaciones por la persiste~ 

cia del cuerpo amarillo en el embarazo hasta el tercer mes, de~ 

pués la placenta se encarga de las funciones endocrinas y prod~ 

ce grandes cantidades de estr6geno y progestina entre otros. 

Los cambios hormonales van a determinar cambios en el cuerpo co 

mo aumento de volumen de mamas y del útero. 

Metabolismo basal, el de la mujer grávida es bajo durante 

las tres primeras semanas y aumenta en las últimas del embara--

zo. 

Cambios cutáneos, además de las estrias abdominales, la 

pigmentaci6n de los pezones y de las areolas, hay otras, la lí­

nea negra se extiende desde el apéndice xifoides hasta el hueso 

púbico. 

Aumento de peso: no debe ganar más de ocho a once kilos, la 

mitad se le atribuye al feto, placenta, membranas, liquido 

amni~tico y útero hipertrofiado, la otra mitad al desarrollo g~ 

ne~al del cuerpo. La pérdida de peso durante las primeras serna 

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

Q/ Ibídem pp. 92 - 94. 
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1.3. Epidemiología de la preeclampsia - eclampsia. 

El síndrome de preeclampsia ~ eclampsia se presenta en las 

mujeres gestantes que se encuentran en el puerperio, por esta 

raz6n se le conoce también con el nombre de toxemia gravidica. 

La incidencia de la toxemia gravidica varia de una a otra 

regi6n geográfica y la valoran distintamente las diferentes clf 

nicas. Se ha postulado que cierto número de factores particul~ 

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 primigrávidas, presentan 

una frecuencia doble que las multigrávidas. El nivel socioeco­

n6mico es a menudo citado. Las pacientes indi gentes con die-­

tas pobres en proteínas y s6lo incidentalmente sometidas a cui-

dados prenatales suelen mostrar una frecuencia de toxemia mayor 

que la clientela particular con buen estado general de nutrí- -

ci6n y que acude a la consulta médica al principio de la gesta-

ci6n. Ta~.bién es mayor la incidencia·de toxemia en los embara-

zos mdltiples que en las de producto dncio. Otras condiciones 

predisponentes especificas comprenden la mola hidat!dica, res--

pensable de los raros casos de toxemia especifica 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 complicaci6n frecuente y tenida. 18/ 

1ª_/ Haynes, Douglas. Complicaciones médicas durante el emba¡a 
ll.Q.... p. 6. 
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La frecuencia de todas las formas clínicas de toxemia del 

embarazo guarda una estrecha relación con el nivel de salud glo­

bal de la poblaci6n femenina en período reproductivo y con las 

facilidades existentes para ofrecer una vigilancia prenatal e 

intraparto correctas a toda mujer embarazada. 

Como la salud de una poblaci6n determinada y sus servicios-

m~dicos respectivos varían de un espectro muy amplio, condiciona 

do esencialmente por factores econ6micos, sociales y culturales, 

as! la frecuencia de la toxemia del embarazo puede fluctuar en--
-

tre cifras mínimas inferiores al 1.0 por ciento y cifras máximas 

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 

M~xico, el síndrome tox~mico se encuentra en el 12 por ciento de 

las mujeres embarazadas con más de 24 semanas de amenorrea. 

La toxemia pura representa el 73 por ciento de todos los ca 

sos, pero esta proporci6n disminuye si sólo se toman en cuenta 

los casos severos. 

En M~xico el índice de su frecuencia se ubica alrededor del 

8 por ciento, correspondiendo el 0.14 por ciento a casos convul­

siyos, el 0.30 por ciento a casos de toxemia severa y el 7.56 

por ciento a casos moderados. 19/ 

,!11 L6pez, Llera Mario. La Toxemia del Embarazo. pp. 30 - 32 
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1.3.1 Clasificaci6n de la preeclampsia. 

Se clasifica por su magnitud o intensidad en varios grados. 

Clásicamente se conocen tres grados: el.leve,· el severo y el co~ 

vulsivo. La tendencia actual a descubrir las enfermedades en e­

tapas iniciales, ha creado la necesidad de hacer énfasis en las 

alteraciones más precoces del proceso gestacional y por ello la 

graduaci6n de los cuadros toxémicos. 20/ 

En la preeclarnpsia pura la hipertensi6n, proteinuria y ede­

ma generalizado se presenta en ausencia de otras causas de pre-­

si6n arterial elevada. Las manifestaciones clínicas se desarro­

llan a partir de la semana 24 de la gestaci6n, hasta la segunda 

semana del puerperio. La cefalea intensa, persistente y genera­

lizada, el vértigo, el malestar. y la irritabilidad nerviosa, - -

constituyen síntomas prominentes que se deben al edema cerebral. 

Los escotomas centellantes y la ceguera parcial o total son cau­

sados por edema; la hemorragia o el desprendimiento de la reti-­

na. El dolor epigástrico, la naúsea y el adolorimiento hepático 

son el resultado de la congesti6n, la trombosis del sistema pe­

riportal y de las hemorragias hepáticas subcapsulares. 

La preeclampsia se diagnostica por la observaci6n de las c~ 

racteristicas de la hipertensi6n arterial·persistente o de eleva 

ci6n s~bita de las cifras sobre todo la diast6lica o de edema g~ 

neralizado y proteinuria durante los últimos tres meses del emba 

razo. 

20/ lbidem. p. 20 
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El diagn6stico de la hipertensi6n 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 años de edad, existe hipertensi6n cuando hay 

elevapi6n de presi6n sanguínea durante el reposo por arriba de 

li20/80 y por arriba de la edad de los 40 años; 125/85. En las 

embarazadas de cualquier edad existe hipertensi6n. 

1) cuando: la presi6n sist6lica es de 140 o más, o la dia~ 

t6lica es. de 90 o mayor; 2) existe una elevaci6n de 30 o más mm 

de Hg de la presi6n sist6lica, o de 15 nun de Hg o más de la 

diast6lica durante dos o más d!as en relaci6n al promedio de re 

gistros correspondientes a exámenes en el período pregrávido 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 que determina 

una vasoconstricci6n arteriolar con disminuci6n del riesgo san­

guíneo ti'3ular. 

El edema generalizado de la preeclampsia se detecta por el 

incremento de peso, 1.8 kilogramos o más en un período de una a 

dos semanas, comprendido entre la semana 24 y la 35 de la gest~ 

ci6n o de un aumento de 900 gramos o más por semana desde la se 

mana 35 hasta el término del embarazo. 

El edema que aparece en la mitad superior del cuerpo es 

siempre patol6gico pudiendo ser indicio precoz de toxemia. .El 

edema debido a la acumulaci6n de flu!do, se manifiesta inicial-
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mente en las extremidades inferiores y se generaliza rápidamen­

te. La oliguria se asocia al edema en muchas pacientes y la 

anuria es un signo de suma gravedad. 21/ 

1.3.2 Aspectos clínicos de la preeclampsia. 

·Los tres signos importantes en la preeclampsia son: hipe!_ 

tensi6n, ganancia de peso y proteinuria, son cambios que ignora 

la mujer embarazada. En el momento en el que aparecen signos 

que ella misma puede detectar como cefalea, alteraciones de la · 

visi6n, hincaz6n de los párpados y de los dedos, el proceso se 

encuentra avanzado. 

Presi6n sangu!nea. La alteraci6n fisiol6gica de mayor im-

portancia en la preeclampsia es el vasoespasmo, especialmente 

en los vasos arteriales. La presi6n diast6lica es un síntoma 

pron6stico más digno de confianza que la presi6n sist6lica y 

cuando persiste en el nivel de 90 nun de Hg o más 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 semana 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 

teristica la preeclampsia la brusquedad en la excesiva ganancia 

21/ Benson, Ralph. Manual de Ginecología y Obstetricia. 
p. 273 
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de peso, más que un aumento distribuído en toda la gestaci6n. La 

repentina y excesiva ganancia de peso es atribuible a la reten­

ci6n anormal de líquido y es demostrable antes de que aparezcan 

signos visibles del edema, como en los párpados y en loE dedos. 

En casos de preeclampsia fulminante la retenci6n de agua puede 

ser extrema. 

P~oteinu~ia.- Normalmente la proteinuria varía mucho, no s6 

lo de un caso a otro, sino también de una hora a otra hora en la 

misma mujer. La variabilidad señala una causa funcional vasoes-

pasmo más que una causa orgánica. En la preeclampsia precoz, la 

prqteinuria es mínima o falta por completo. En casos graves se 
! . 

demuestra que la proteinuria llega a ser de 10 gramos por litro. 

La proteinuria aparece más tarde que la hipertensi6n y normalmen 

te después de la excesiva ganancia de peso. 

Ce6alea.- Es rara en los casos leves y más frecuente en los 

grados más graves. En las pacientes que desarrollan de hecho 

una eclampsia, el dolor de cabeza intenso constituye al heraldo 

frecuente que anuncia la primera convulsi6n. Suele ser frontal, 

pero a veces occipital y es resistente al tratamiento con analg! 

sicos. 

Dolor epigástrico, el dolor en el cuadrante superior derecho 

es otro signo tardío de la preclampsia e indica inminencia de 

convulsiones. Es el resultado del estiramiento de la cápsula he 

pática por hemorragia, aunque algunos piensan que se origina en 

el sistema nervioso central. 
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Alteraciones visuales. Los trastornos visuales se presentan 

desde enturbamiento de la visi6n hasta la ceguera que acompaña 

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 pron6stico 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 cr6nica subyacente. 22/ 

1.3.3 Aspectos clínicos de la eclampsia 

La eclampsia es el cuadro más severo de la enfermedad hiper­

tensi va de la gestaci6n. Además de los signos y síntomas de la 

preeclampsia se caracteriza por la presencia de convulsiones t6-

nico - cl6nicas y/o coma. 

Cu~~o cilnico.- La severidad de la eclampsia dependé del 

tiempo en que aparecen las convulsiones, antes del parto, duran-

te el mismo en el puerperio, de esta forma se designa respectiv~ 

mente como eclampsia antepartum, intrapartum o postpartum. La 

eclmapsia ocurre con mayor frecuencia en el a1timo tercio del em 

barazo y frecuentemente aumenta al aproximarse el término de 

aquél. Casi todos los casos de eclmpsia posparto aparecen den-­

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

~/ 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 convulsi6n es observada 

más 48 horas despu~s del parto tienen que considerarse con exceE 

ticismo. La presencia de convulsiones es precedido por una 

preeclampsia clínica. Se citan casos aislados en los cuales se 

afirma que había aparecido una convulsi6n eclámptica sin reperc~ 

siones en la mujer, la cual gozaba aparentemente de buena salud. 

Casi siempre se trata de casos en que la paciente no ha sido ex~ 

minada por su m€dico desde varios días o semanas antes y que la 

interesada no había dado ninguna importancia a las manifestacio-

nes de preeclampsia. La cefalea, las alteraciones visuales y el 

dolor epigástrico o en el cuadrante superior derecho son sínto--

mas que despiertan sospechas. La convulsi6n suele ir precedida 

de aprehensi6n, excitabiliaad e hiperreflexia. Sin embargo, una 

convulsi6n puede ocurrir en ausencia de estos síntomas. 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 completo.. Este estado de mejo­

ría puede continuar durante algunos días o por más tiempo, es la 

entidad llamada eclampsia intercurrente. Se ha sostenido que ta 

les embarazos pueden retornar con frecuencia a la normalidad cO!!!_. 

pleta con el descanso total de la hipertensi6n y de la proteinu-

ria, pero un proceso como este parece ser raro. Aunque las con­

vulsiones y el coma desaparezcan, a veces, por completo y la pr~ 

si6n sanguínea y la proteinuria disminuyen en algo, normalmente 
. I 

estas rnuJeres continuan mostrando manifestaciones sustanciales -
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de la enfermedad. 

Es probable que hayan vuelto simplemente al estado preeclámE 

tico, y después de unos pocos dias de mejor!a aparente, no es ra 

ro que sufran nuevas convulsiones. Este segundo ataque puede 

ser mucho más grave. 

En algunos casos de eclampsia, la muerte aparece de manera 

brusca, sincr6nicamente con una convulsi6n 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 psicosis 

dura de una a dos semanas. La cloropromazina en dosis cuidados~ 

mente establecida ha demostrado ser eficaz en los pocos casos de 

psicosis posteclampsia. El pron6stico en general es bueno. 

La visi6n alterada que generalmente preceden a las convulsiQ 

nea, estas alteraciones se deben principalmente al edema de la 

retina, el cual suele desaparecer espontáneamente. La ceguera 

a veces es de origen central, causada por una alteraci6n del ner 

vio 6ptico 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 r!gido en una contracci6n inus·cular generali­

zada. La cara se desfigura, los ojos hacen protrusi6n, los bra­

zos están flexionados, las manos se encuentran apretadas y las 
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piernas invertidas. En este momento todos los mdsculos del cuer­

po permanecen en un estado de contracci6n tónica. Esta fase pue­

de durar de 15 a 20 segundos. De pronto las mandíbulas empiezan 

a abrirse y cerrarse violentamente y de inmediato lo hacen los 

párpados. Los otros mGsculos faciales y después los masculos ab­

dominales se contraen y relajan alternativamente en rápida suce-­

si6n. Los movimientos musculares son tan violentos que la mujer 

puede arrojarse a s! misma fuera de la cama, y casi invariableme~ 

te, a menos que esté protegida, la lengua es mordida a causa de -

la violenta acción de las mandíbulas. De la boca sale espuma, a 

menudo teñida de sangre. La cara y los ojos están congestiona­

dos. Esta fase en la cual los masculos se contraen.y relajan du­

ran alrededor de un minuto. Gradualmente los movimientos muscul~ 

res se hacen más pequeños y menos frecuentes y, por dltimo, la m~ 

jer se queda inm6vil. Durante toda la convulsión, el diafragma 

se ha quedado fijo, con la respiraci6n detenida. En el transcur­

so 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 inhalaci6n larga, profunda, 

estertorosa y se reanuda la respiración. Entonces sobreviene el 

coma. La paciente no recordará nada acerca de la convulsi6n, o 

con toda probabilidad, de los sucesos inmediatamente anteriores 

y posteriores. 

·A menudo, la primera con\rulsi6n precede a las otras, las cua­

les pueden oscilar desde uno o dos en los casos leves, hasta diez 

o veinte e incluso cien o más, en los casos graves no tratados. 
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En casos raros, se siguen una a otra tan rápidamente que la mu­

jer parece estar en una convulsión prolongada, casi continua. 

La duración del coma despu~s de una convulsión es variable, 

cuando las convulsiones son poco frecuentes, de ordinario la mu­

jer recupera algün grado de con ciencia después de cada ataque. 

cuando la mujer se despierta, el coma persiste de una convulsión 

a otra, y puede producirse la muerte antes que la madre se des­

pierte. 

En casos raros, una convulsión ünica puede ir seguida de una 

coma profunda, del cual la paciente no llegue a salir, aunque, 

como norma no sobreviene la muerte hasta despu~s de la frecuente 

repetici6n de los ataques convulsivos. 

En la eclampsia la frecuencia respiratoria despu~s de una 

convulsión suele estar aumentada pudiendo ser estertorosa. 

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

mente a causa de hipercapnea producida por la acidosis láctica. 

Puede observarse cianosis en los casos graves. La ternperat~ 

ra de 39.5 centígrados o más es de pronóstico muy grave. La cau 

sa de la fiebre es probablemente central. 

La proteinuria está presente y. a menudo es intensa. La ex­

cresi6n urinaria se encuentra disminuida por completo, oliguria 

o en anuria. 

En el estudio microscópico, se encuentran varios tipos de ci 

lindros en abundancia. 
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Existe algün grado de edema en todas las pacientes eclámti-­

cas, después del parto tiene un aumento de excepci6n urinaria, 

lo que constituye un signo precoz de mejoría. La proteinuria y 

el edema·desaparece normalmente en una semana. En la mayoría de 

los casos la presi6n sanguínea vuelve hasta lo normal en dos se­

manas después de.l parto. cuanto mayor tiempo persista la hiper­

tensi6n es más posible que sea cr6nica. 

En la eclampsia anteparto, el parto puede empezar poco des-­

pués y progresar rápidamente hasta completarse, en ocasiones an­

tes que los que asisten a la paciente se den cuenta de que ella 

esté teniendo contracciones uterinas eficaces. Si el ataque ap~ 

rece durante el peri6do de dilataci6n, las contracciones pueden­

aumentar de frecuencia e intensidad y la duración del periódo de 

dilatación puede acortarse. La explicaci6n lógica es el edema 

de estas estructuras. Raramente se observa un desprendimiento 

de retina. La ceguera puede· persistir durante algunas horas o 

semanas. Sin embargo, normalme.nte la visi6n retorna a la norma­

lidad en una semana y el pron6stico de la visi6n es bueno. 23/ 

1.3.4 Diagnóstico 

El diagnóstico se basa en la aparici6n de hiperténsi6n con 

proteinuria y edema, o ambos, además de convulsiones en el caso 

de la eclampsia, después de veinte semanas de gestaci6n. Estos 

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

tídica avanzada o con un cambio molar extenso que todavía permi-

23/ Ibídem. pp. 556 - 558 
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ta un adecuado funcionamiento de la placenta. que contiene la vi­

da fetal, también cuando existe un factor predisponente, como 

diabetes, fetos múltiples, hidropes!a fetal, mola hidat!dica o 

enfermedad vascular cr6nica subyacente. 

El diagn6stico de la preeclampsia grave se hace cuando se 

aparece alguno de los s!ntomas o signos siguientes: 

a). Presi6n sanguínea sist6lica de 160 mm Hg. o más diast6-

lica de 110 mm Hg o más por lo menos en dos ocasiones,­

con seis horas de intervalo, mientras la mujer permane­

ce en reposo en cama. 

b). Proteinuria de 5 g o más en 24 horas 3 - 4 más al exa--

men cualitativo. 

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

d). Trastornos cerebrales o visuales. 

e). Dolor epigástrico, 

f). Edema pulmonar o cianosis. 

La diferencia entre preeclampsia leve y grave no es del todo 

conveniente, a no ser de manera retrospectiva, porque en caso a­

parentemente leve puede convertirse en grave rápidamente. La 

presi6n sanguínea·por separado no constituye una indicación suf.!. 

ciente de la gravedad, ya que por ejemplo, una mujer joven con 

una presi6n de 135/85 puede desarrollar convulsiones, mientras 

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

Afortunadamente, la mayor!a 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 estadio 
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eclámptico. 

En otras se interrumpe por el tratamiento oportuno. En un 

tercer grupo, el trabajo de parto espontáneo, anticipa el desa-­

rrollo de las convulsiones, y la mujer vuelve a la normalidad 

despu~s del parto. 

El diagn6stico de hipertensi6n cr6nica se realiza a partir 

de la historia clínica por el antecedente de hipertensi6n antes 

de la vig~sima semana de la gestaci6n con las excepciones obser­

vadas anteriormente o la persistencia de hipertensi6n mucho des­

pu~s del parto. Es difícil diferenciar la hipertensi6n cr6nica 

de la preeclampsia durante la segunda mitad de la gestaci6n, 

puesto que dichas pacientes tal vez ignoren cual era su presi6n­

sanguínea antes del embarazo. Una fuente de confusiones ulteriQ 

res es el hecho de que la presi6n sanguínea de las mujeres cr6ni 

carnente hipertensivas puede disminuir hasta niveles normales du­

rante la mayor parte del segundo trimestre mientras se reducen 

las resistencias perif~ricas,·y despu~s elevarse al avanzar la 

gestaci6n hasta los niveles de hipertensi6n anteriores al embara 

zo. Además, las mujeres con antecedentes de hipertensi6n cr6ni­

ca reaccionan a menudo ante el embarazo con un síndrome que ~.pa­

rece ser una preeclampsia intercurrente respecto a· la enfermedad 

cr6nica subyacente o hipertensi6n cr6nica con preeclampsia ínter 

currente. Los criterios diagn6sticos son para diferenciar pree­

clampsia de la enfermedad hipertensiva cr6nica, 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 hipertensi6n cr6nica son: e­

levaci6n de la presi6n sist6lica hasta 30 rrun Hg o más, 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. '!:_!/ 

1.3.5 Tratamiento 

En el caso de preeclampsia es necesario alcanzar varios obj~ 

tivos, que son: 1) prevenci6n de las convulsiones; 2) parto de 

un niño viable y sano, 3) parto con trauma mínimo y 4) preven­

ci6n de hipertensi6n residual. 

La hospitalización es necesaria cuando la embarazada tiene 

una presi6n sist6lica de 140 mm Hg o más, y una diast6lica de 90 

rrun Hg, o más. Esto permite valorar la gravedad del caso por lo 

que es preciso instituir· un m~todo sistemático que incluye: 

1) una anamnesis adecuada y exploraci6n física general seguida 

de investigaci6n diaria de los síntomas de cefalea, hiperrefle­

xia, trastornos visuales, dolor epigástrico y edema; 2) registro 

diario del peso corporal comparado con el obtenido al ingreso de 

la paciente; 3) toma de la tensi6n arterial cada cuatro horas; 

4) análisis evalitativo de la orina para identificar proteínas y 

glucosa, depuraci6n de creatinina y la valoraci6n frecuente del 

tamaño fetal. 

'!:_!/ Ibidem pp. 540 - 541 
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Es esencial el reposo absoluto en cama y la dieta, hiperprotéica 

e hipercal6rica. 

El tratamiento ulterior en la preeclampsia va a depender de 

la gravedad de los síntomas, de la evaluaci6n y edad del embara­

zo, y el estado de cuello uterino. 

La preeclampsia cuando se presenta de modo fulminante se evi 

dencla por los registros de una tensi6n superior a los 160/110, 

edema generalizado y proteinuria de más de tres gramos. La cef~ 

lea, los trastornos de la visi6n o el dolor epig~strico indican 

que las convulsiones son inminentes; la oliguria es otro signo i~ 

dicativo de la severidad del caso. La inminencia de eclampsia 

precisa de tratamiento anticonvulsionante y antipertensivo. Los 

objetivo·s principales de la prevenci6n de las convulsiones son: 

evitar la hemorragia intracraneal o de otro 6rgano vital y el na 

cimiento de un niño vivo. 

En la preeclampsia grave y la eclampsia, el sulfato de magn~ 

sio parenteral es un producto valioso, es administrado 1.m. o 

1.v. mediante una infusi6n continua. 

La acci6n farmacol6gica del sulfato de magnesio es sobre el 

sistema nervioso. El cati6n magnesio es un depresor del sistema 

nervioso central y periférico. La administraci6n parenteral del 

sulfato de magnesio provoca un cuadro semejante a la anestesia 

general que dura unas dos horas con parálisis motora y pérdida 

del tono muscular, desaparici6n de los reflejos, ligera analge­

sia y disminuci6n del sensorio; la sobredosis produce par~lisis 
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respiratoria y muerte. La inyecci6n intravenosa de una sal de 

calcio anula todas estas manifestaciones, ya que existe un anta­

gonismo entre los cationes de calcio y magnesio. Posee acci6n 

anticonvulsivamente. En cuanto al modo de acción, el magnesio 

posee acción euromizante. Bloquea el impulso del nervio enotor 

al masculo; 25/ 

La acci6n del magnesio: 

a). Disminuye la cantidad de acetilcofina liberada en las 

terminaciones motoras; b) reduce la despolarizaci6n que produce 

la acetilcolina sobre la placa motora terminal; e) deprime la 

exitabilidad de las fibras musculares a la estimulaci6n directa. 

La parálisis muscular producida por el magnesio es de origen 

esencialmente periférico por bloqueo neuromuscular, pero también 

existe una acci6n analgésica, es débil. 

En el sistema cardiovascular, el ión magnesio, por vía 

parenteral se comporta como un depresor de las propiedades del 

corazón, este efecto depende de la concentración del cati6n en 

el plasma sanguíneo. Las taquicardias paroxísticas auriculares 

y ventriculares ceden con la inyecci6n intravenosa del sulfato 

de magnesio, por depresi6n de la excitabilidad miocardiaca. 

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

contracción plasmática es la intensidad de los efectos. 

25/ Ibídem. pp. 553 - 554 
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En el plasma sanguíneo, el setenta por ciento es difusible y 

en estado íonico, mientras que el resto está unido a las proteí­

nas. El magnesio es un eati6n predominantemente intracelular y 

se distribuye principalmente en los huesos y en los mdsculos, en 

el hígado y en el riñ6n. 

El magnesio se elimina especialmente por el riñón y una can­

tidad muy pequeña por el intestino, cuando se emplea la vía pa-­

renteral; por vía bucal, se pierde en las heces una cantidad co~ 

siderable. 

La elirninaci6n renal se efectúa· por fil traci6n glomenular con 

reabsorci6n tubular proximal, pero dicha excreción es rápida, de 

manera que cuando se utiliza la vía parenteral, la magnesemia se 

eleva con la consiguiente acción farmacológica. 

Contraindicacion~s. El 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 administración. En la 

preeclampsia se utiliza el sulfato de magnesio como anticonvul­

sionantey por su acción hipotensora (no muy acentuada). Si no -

se han presentado convulsiones, pero la presión arterial es ma-­

yor de 170 mm Hg., se utiliza una solución de sulfato de magne-­

sio al 25% por vía intramuscular, 20 ml. o sea 5 g. de la droga 

de 4 a 6 horas. Si existen convulsiones, esta solución y dosis 
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se emplea por vía intravenosa. ~/ 

En el tratamiento antihipertensivo se utiliza la hidrolacina 

siempre que la tensión arterial diast6lica supere 110 mtlg. por 

vía intravenosa dosis de pruebas de 5 mg. como un bolo y con el 

control de la presi6n sanguínea cada 5 minutos o con inonitoreo, 

si la pres·i.Sn diast6lica 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 presi6n sanguínea diest6lica dism! 

nuya hasta 90 - 100 mm Hg. El efecto. deseado se alcanza casi 

siempre con 5 - 20 mg. de hidralazina, siempre que la presi6n5é1!!. 

guínea diast6lica 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 presi6n arterial sist6lica y diast!?_ 

lica, este descenso se facilita con la acci6n de los diur~ticos¡ 

su potencia antihipertensiva es mayor que la de la reserpina. 

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

rando de cuatro a ocho horas con aumento del volumen minuto car-

didco, en ocasiones aparecen alteraciones electrocardiográficas-

del segmento s-t y de la onda T, indicadoras de izquemia miocár­

dica relativa por aumento del trabajo cardiaco. La circulaci6n 

26/Litter Manuel. Compendio de Farmacología pp. 348 - 351 
ll/Ibidem p. 348 - 351. 
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perif~rica aumenta por vasodilataci6n; el caudal plasmático re­

nal se acrecienta, así como la filtraci6n glomerular, a pesar 

del descenso de la presi6n arterial, lo que indica vasodilata­

ci6n renal; la circulaci6n cerebral aumenta por disminuci6n de 

la resistencia cerebrovascular - vasodilataci6n. 

El modo de acción de la hidralazina es por vasodilatación p~ 

rif~·rica, con relación directa de la musculatura lisa; bloqueo 

adrenérgicos beta, capaz de provocar cefalea, insomnio y fiebre. 

La hidralazina se absorbe bien por las vías bucal y parenteral; 

pasa luego a la sangre y se distribuye a todos los órganos. 

Los metabolitos y la hidralazina libre se excreta por el riñón 

en forma rápida en las pr6ximas veinticuatro horas. 

La hidralazina provoca fenómenos tóxicos serios, si las do­

sis son altas de 500 - 1000 mg. diarias. 

Las reacciones son taquicardia, palpitaciones, cefalea puls~ 

til, mareos, congestión nasal, colapso por hipotensión rápida;­

pueden producirse accesos anginosos por izquemia miocárdica y 

precipitarse infarto a miocardio, tambi~n se presentan n~useas, 

v6mito y constipación, temblor, insomnio, parestesias, calam­

bres, astenia, desorientación, ansiedad, anemia, leocupenia y 

fen6menos alérgicos - urticaria, edema periorbitario,genital, 

conjuntivitis y fiebre. 

El tratamiento de los trastornos tóxicos consisten en la su­

presi6n de la administración de la hidralazina y el uso de se­

dantes, analgésicos y drogas antihistamínicas. Estas contrain-
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existé taquicardia. ~/ 

1.3.5.1 Fase compensada 
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La enfermedad es la condici6n biol6gica resultante de la 

acci6n de un .factor o agente patogénico sobre un equilibrio ho­

mostático determinad~ medio que a su vez, es la suma de la ho­

moestasis basal y fisiol6gica más la homeostasis de reserva. 

Mientras el agente patogénico no sobrepase la capacidad de la 

homeostasis basal, el organismo permanecerá clínicamente asin­

tomático y sus efectos solamente serán descubiertos mediante la 

medici6n específica de los cambios adaptativos de las funciones 

homeostáticas respectivas. Si el factor patogénico, por su in­

tensidad, o por su duraci6n alcanza a sobrepasar las posibilid~ 

des de la homeostasis fisiol6gica, pero queda aun dentro de los 

límites de la reserva homeostática, se genera una situaci6n con 

manifestaciones clínicas ostensibles en la que los síntomas re­

sultan de la exageraci6n de los mecanismos homeostáticos y del 

efecto patogénico propio. Los primeros signos toxémicos const! 

tuyen reacciones hcmeoestáticas defensivas, es decir, que tienden 

· a compensar los efectos de una hipoxiaisquemia y malnutrici6n 

uteroplacentofetal, lo que se toma como punto de partida de es­

ta enfermedad. El objetivo de la respuesta homeostática fisio-

16gica es múltiple, pero se resume en un intento por mejorar la 

circulaci6n uteroplacentaria, y reducir el compromiso del trof~ 
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blasto y del feto, con lo cual se debe lograr un equilibrio bio 

16gicamente tolerable entre los factores patogénicos y las res­

puestas compensadoras, que permita la continuaci6n del embarazo 

hacia una mayor viabilidad. En esta primera etapa, que clínic~ 

·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 neutralización de 

los factores patogénicos por medio de reforzamiento de los meca 

nismos homeostáticos naturales con la menor interferencia farma 

col6gica. 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 desaparici6n completa de la 

signología clínica como respuesta terapéutica, sin que ello in­

dique una neutralizaci6n definitiva de los complejos patogéni­

cos·, ya que las alteraciones están presentes subclínicamente 

hasta el final del embarazo y primeras horas del puerperio. 

La diferencia entre compensaci6n y descompensaci6n radica en 

caracteres cuantitativos de la capacidad homeostática y de la 

magnitud de los complejos patogénos, que varían ampliamente de 

persona a persona, pero que mantiene una tendencia claramente 

progresiva paralela al incremento cronol6gico de los requeri­

mientos gestacionales. Esto implica que el cuadro clínico de 

toxernia pueda aparecer a diversas edades de la gestaci6n, pere­

que manifieste una marcada tendencia hacia el final del embara-
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zo, y que mientras más precoz sea el cuadro haya más probabili­

dades de alcanzar la fase de descompensación. Una vez formado 

clínicamente el cuadro tox~ico, uno de los objetivos terapéut! 

cos consiste en mantener al padecimiento en su fase compensada­

por el mayor tiempo posible, hasta el término natural o artifi­

cial de la gestación compatible, con una sobrevida fetal normal. 

La suspensión del embarazo, espontánea o provocada, representa­

la base de una terapéutica etiológica. ~/ 

1.3.5.2 Fase descompensada 

cuando los grados leves y moderados de toxemia pasan inadve~ 

tidos por el médico· y la paciente, y no se pone en juego ningu­

na medida terap~utica ni de vigilancia, la enfermedad llega rá­

pidamente a la fase descompensada, en la cual ya no existe la 

posibilidad de· establecer un equilibrio biológico tolerable pa­

ra las condiciones de salud materna y fetal. 

El punto crítico entre compensación y descompensación parece 

depender principalmente de aspectos cuantitativos, cuando la 

magnitud y/o la velocidad de la influencia patogénica sobrepa­

sen las posibilidades de los mecanismos homeostáticos existen­

tes y aparecen en forma evidente los signos clínicos. 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 descompensación se debe a dos o más factores 

f:J_/ López Llera op. cit. p. 32 - 36 
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con muchas interrelaciones importantes, se encuentren profunda-

mente involucrados en la producci6n de. este daño trofoblástico. 

Un ejemplo, el caso de una paciente, joven, primigesta, mal nu­

trida, con hipertensión arterial temprana y con embarazo geme-­

lar avanzado. En estas circunstancias, la hipoxia Gtero - pla­

centaria podría resultar de la combinaci6n del factor uterino 

primer embarazo y demandas excedidas por la presencia de gesta­

ci6n gemelar. Cuando esta paciente inicie su trabajo de parto, 

otro aspecto del factor uterino intervendrá para aumentar la hi 

poxia con el consiguiente agravamiento del cuadro clínico toxé­

mico. 

La "fase descompensada" de la toxemia gravídica se identifica 

clínicamente por la presencia de: crisis hipertensiva, crisis­

convulsiva, estado de coma, insuficiencia renal, hipertensi6n 

endocraneana, consumo anormal de los factores de coagulaci6n de 

la sangre, muerte del feto en Gtero, cuadro de desprendimiento­

prematuro de la placenta norrroinsenta insuficiencia cardiaca y /o 

edema agudo de pulm6n, y en pacientes ag6nicas, por hemorragia­

cerebral o ruptura hepática con anemia aguda y choque hipovole­

mico irreversible. 30/ 

1.4 Atenci6n de enfermería en la paciente con eclampsia 

La hospitalización de la paciente en la unidad de cuidados 

intensivos es fundamental, porque hemodinámicamente está deseo~ 

pensada, sus órganos vitales muy comprometidos por la vasocons-

30/ Ibidem. pp 36 - 38 
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tricci6n presenta h1poxia y por lo tanto sufrimiento fetal cr6-

nico. La· presencia de convulsiones y/o coma sumada a los sínt~ 

mas de la preeclampsia determina el estado crítico por lo cual¡ 

si la paciente ingresa con este cuadro se canaliza una vena con 

una soluci6n glucosa al 10%, la que actüa como diurético y sir­

ve para corregir los líquidos del espacio intersticial al espa­

cio vascular, para evitar la deshidrataci6n, instalar un caté-­

ter venosa central que permita el registro de la presi6n venosa 

central (normal de 8 - 12 ml de agua)y sirve de indicador en la 

administraci6n de soluciones parenterales, ya que se obtienen 

datos de los líquidos que está manejando el organismo y de ese 

modo se lleva un control estricto de líquidos y no se complica· 

más la administraci6n de medicamentos por vía 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 líquidos~ Se toman pruebas para determinar el 

perfil tox~mico, biometríahemática, plaquetas químicas sanguí-­

nea completa, examen general de orina, pruebas de coagulaci6n, 

tiempo de protrornbina, electr6litos {sodio, cloro, potasio), 

gasometr~a, tele de t6rax, electrocardiograma y monitoreo de 

las constantes vitales¡ frecuencia cardiaca, presi6n arterial. 

Mantener vías 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 traqueotomía y los cuidados es 

pecíficos. 
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La transfusión de plasma depende de la cantidad de proteínas 

y de acuerdo a (dosis e indicaci6n). Administración de medica­

mentos hipotensores, sedantes y soluciones. Al desconocerse la 

etiología de la tensión arterial elevada de la paciente, no 

existe un patrón para prevenir hemorragias de acuerdo a las ci­

fras registradas de la presión arterial . El medicamento anti 

hipertensivo enpleado es la reserpina, la rauwolfia. La reserpina 

contiene una serie de alcaloides derauwolfja con los principa-­

les alcaloides indólicos terciarios, tienen una acción hipoten­

sora efectiva. 

La inyección intravenosa o intramuscular de reserpina provo­

ca bradicardia y un descenso de la presi6n arterial, sistólica 

y diast6lica, que comienza de una a dos horas; la reducci6n te~ 

sional es máxima de 3 - 4 horas, momento en que el caudal san­

guíneo renal y la filtraci6n glomerular disminuyen ligeramente 

debido a la caída de la presi6n arterial y la duraci6n de apro­

ximadamente nueve horas. En todos l0s casos el descenso tensio 

nal es mucho más evidente en los pacientes hipertensos que en 

los normotensos. 

El modo y el mecanismo de acci6n del descenso de la presi6n 

arterial si obedece a una disminuci6n de la resistencia perifé­

rica por vasodilatación. La misma tiene un origen central de 

presión del centro vasomotor hipotallimico, pero especialmente 

periférico, por bloqueo simpático postganglionar. 
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La reserpina produce una depleci6n de noradrenalina en las 

paredes arteriales y demás órganos inervados por el simpático, 

como el coraz6n, riñón, hfgado, bazo, as! como en el sistema 

nervioso central. Por lo tanto, al desaparecer el transmisor 

qu!mico simpático se produce bloqueo de dicho sistema nervioso-

central, desaparece el transmisor qufmico, simpatice, 

se produce bloqueo de dicho si~tema, una depresi6n 

del tono vasoconstrictor local, con la caída consiguiente de la 

presión arterial, además impide la captación de la dopamina 

precursora metabólica en la síntesis de la noradrenalina por 

las ves!culas granulosas, inhibe la s!ntesis de ésta Gltima, 

que se realiza en las ves!culas a partir de la primera, la re-­

serpina pasa a la sangre y con 0.25 mg. por v!a bucal se consi­

gue una concentraci6n de o·. 2 mcg. 1 100 ml. en el plasma sanguf 

neo. En el organismo el alcaloide se hidraliza y los metaboli­

tos se escreta lentamente por el riñ6n. 

La metildopa (aldomet), metil derivado de ladihidroxifeni­

lalaminao dopa, fija la dopadescarboxilasa, enzima que transfor­

ma a la dopa en dopamina, e impide la biosintesis de la noradre 

nalina. 

La acci6n farmacológica en el sistema cardiovascular produce 

un descenso de la presi6n arterial sistólica y diast6lica nota­

ble en sujetos hipertensos. 

Las drogas diuréticas refuerzan la acci6n antihipertensiva 

de la metildopa. La acci6n hipotensora es rápida y si se admi-
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nistra por v1a bucal o intravenosa los efectos comienzan de 2-3 

horas. Produce una disminución de la resistencia perif~rica 

por vasodilataci6n, el caudal sanguíneo renal y la filtración 

glomerular no se modifica. Tiene una acción depresora sobre el 

sistema nervioso central que se manifiesta por un estado de se­

daci6n, somnolencia y aun sueño. 

La metildopa se absorbe en el tracto gastrointestinal, en 

forma incompleta y se metaboliza al conjugarse con ácido sulfa­

rico, se transforma en alfametildoparnina y alfametil - noradre­

nalina .. Los rnetabolitos se excretan en la orina y la elimina 

ción es rápida, casi completa en 24 horas. 

La hidralazina, corno ya se mencionó, tiene acción farmacoló­

gica en el sistema cardiovascular, provoca un descenso de la 

presión arterial sistólica y diastólica, dicha acción es facili 

tada. por los diur~ticos, el efecto comienza· a la hora aproxima­

damente con un ·aumento del volumen minuto cardiaco y aparecer·.· 

alteraciones electrocardigráficas del segmento s-t y de la onda 

T, indicadoras de isquemia miocárdica relativa, por aumento del 

trabajo cardiaco. La circulación periférica aumenta por vasodi 

. lataci6n; el caudal plasmático renal se acrecienta así como la 

filtración glomerular, a pesar del descenso de la presilSn arte­

rial, lo que indica vasodilatación renal; la circulación cere­

bral aumenta por disminución de la resistencia cerebrovascular. 

El fenobarbital tiene su acción fundamental en el sistema 

nervioso central, donde produce depresión no selectiva o paráll 
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sis descendente que, según la dosis, va desde la sedaci6n hasta 

la anestesia general, el coma y aun la muerte por parálisis del 

centro respiratorio. Los efectos anticonvulsionantes de los 

barbitúricos son con dosis altas que provocan anestesia general. 

Para suprimir las convulsiones, sean t6nicas de or!gen espinal­

como en el t€tanos, intoxicaci6n por estricnina, o clónicas de 

origen cerebral, eclampsia, meningitis, estado de mal epilépti-

co. 

En el sistema cardiovascular, las dosis hipn6ticas y sedan­

tes no modifican la actividad card!aca. Las dosis anestésicas 

generales deprimen algo el corazón, con discreta disminuci6n 

del volumen minuto. Las dosis sedantes e hipn6ticas provocan 

ligera disminución de la presi6n arterial. 

La inyección intravenosa rápida provoca una ca!da tensional 

manifiesta, pero transitoria, debido a depresi6n cardiaca y va­

sodilataci6n periférica, ·por lo que es obvia ia- inyecci6n lenta. 

Produce disminuci6n transitoria de la diuresis, filtraci6n glo­

merular y del caudal sangu!neo renal, hipotensi6n arterial, y 

produce liberaci6n de la horirona antidiurética. Los barbitúricos 

se absorben fácilmente desde la sangre pasan a todos los teji­

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

La velocidad de pasaje al sistema nervioso central depende 

de su liposolubilidad. Estas drogas atraviesan fácilmente la 

barrera placentaria, se distribuyen por el feto, provocan depr~ 

si6n del centro respiratorio del recién nacido. 



56 

La ~ministraci6n,en las pacientes eclárnpticas inhibe en la 

mayor!a de los casos, las crisis convulsivas, la dosis es de un 

gramo de fenobarbital en solución por venoclisis. 

La clorpromazina es un neuroléptico o tranquilizante mayor, 

produce un estado de tranquilidad, . reducci6n de la actividad 

motora, apatía, indiferencia, despreocupación sin producirse 

sueño en general, o si éste se produce, el pacient~ es despert~ 

do fácilmente; no aparece torpeza mental ni confusi6n, como su-

cede con los barbitüricos. 

En el sistema nervioso autónomo, las fenotiazinas tienen la 

propiedad de anular e invertir los efectos hipertensores de la 

adrenalina, la que produce entonces descenso de la presión arte 

rial. 

En el sistema cardiovascular produce un descanso de la pre~­

si6n arterial por vasodilataci6n periférica y taquicardiá, debi:_ 

do al bloqueo simpático, provoca el fenómeno de la hipotensi6n­

ortostática, por lo que la paciente se mantiene en decrtpito dor 

sal y el descenso de la temperatura corporal al deprimir el cen 

tro termorregulador por la vasodilataci6n periférica y pérdida­

de color con disminución del metabolismo por la acci6n hipoten-
~· 

sora. 

La diazep~m es una droga ansiol!tica del grupo de las benzo­

diacepinas, producen cierta sedación y alivian los estados de 
~ . 

ansiedad, calman la aprensión, la tensi6n y alivian el insom­

nio; la reducción de la ansiedad se acompaña de cierta relaja--
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ci6n muscular, son potentes anticonvulsivantes, se absorben con 

facilidad tanto por vía oral como parenteral. La absorción en 

el tracto digestivo es rápida. 

Las drogas y sus metabolitos se excretan en su mayor parte 

en la orina de 70 a 90 por ciento y el resto por las heces. Es 

ta excreci6n no es muy rápida y de niveles sanguíneos, 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 la frecuen-

cia cardiaca, una vez que se ha logrado disminuir la tensi6n ªE 

terial tiende a mejorar rápidamente las condiciones de la pa­

ciente, en la mayor:l'.a de los casos, ·se logra la estabilidad de-

la paciente, en otros casos se presentan complicaciones, como 

ruptura hepática, síndrome de coagulación intravascular disemina 

da. La cesárea se practica bajo anestesia general, con riesgos 

para el producto1 por la depresi6n. ·La administración de diur~­

ticos se limita por la hemoconcentraci6n, la que ocasiona una · 

baja en el filtrado glomerular con aumento a la renina y angio-

tensina, lo que produce incremento en la vasoconstricción, ade­

más de la iiquemia, que presenta la paciente en el ~rea renal. 

1.5 Complicaciones 

Las complicaciones en la paciente eclámptica que determina 



58 

la mortalidad materna son: 

Hemorragia intracraneana, dada por el aumento exagerado de 

la tensión arterial, pudiendo ser causada por insuficiencia ca~ 

diaca. Es característico que el encéfalo muestre hemorragias 

petenquiales en el tejido cortical y lesiones variablemente di­

seminadas, señalan trastornos vasculares graves en los ganglios 

basales. 

La ruptura hepática muy severa a veces mortal, provoca un 

cuadro de abdomen agudo al romperse la cápsula de Glisson y el 

hemiperitoneó produce necrosis amarilla del hígado. Esta hemo­

rragia es más importante en el l6bulo hepático derecho que en 

el izquierdo. En casos con lesiones hepáticas extensas las he­

morragias periporta1es pueden no detectarse, pues la hemorragia 

y la necrosis invaden la mayor!a del parenquima hepática. Los 

pequeños vasos del tejido conectivo periportal tienen la luz 

obstruida por trombos. La combinación de hipertensi6n, convul­

siones y v6mito es suficiente para elevar la presi6n arterial 

intraabdominal a un nivel que produce un hematoma extenso. Se 

produce con mayor frecuencia en las mujeres multigrávidas. El 

shOck hipovolémico es secundario a la ruptura hepática. 

Septicemia condicionada por posible infecci6n renal, o de las 

vías aéreas. Casi todas las pacientes que fallecen poco des-­

pués del inicio de eclampsia presentan bronconeumonías bilate-­

ral precoz. Los alveolos contienen hematíes o un líquido prot~ 

!naceo. La neumonitis por aspiraci6n puede ser la causa preci­

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

Colapso pulmonar izquierdo por falla cardiaca. El coraz6n -

de las pacientes eclámpticas autopsiadas muestran hemorragias -

endocardiácas en el lado izquierdo del tabique interventricular. 

Edema cerebral con enclavamiento de amígdalas cerebelosas, -

cuando hay hemorragia cerebral, el encéfalo muestra hemorragias 

petequiales.múltiples en el tejido cortical y lesiones disemina 

das. 

Las caracter1sticas del producto de madre toxémica son pequ~ 

ños desnutridos con.datos de insuficiencia fetal cr6nica, los -

productos que logran sobrevivir están delicados, o graves. 
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2. - HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA 



2. HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA 

Datos de identif icaci6n 

Nombre G.c.c. 

No. de cama 2 

servicio UCIA 

fecha de Ingreso: 29-III-84 

Edad 16 años. Sexo femenino.Estado civil casada 

Escolaridad sexto año de primaria Ocupación el hogar· 

Religión católica .. Nacionalidad mexicana. 

Lugar de procedencia Ixtapaluca, Estado de México. 

Nivel y condiciones de vivienda 

Ambiente físico. 
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Habitaci6n: caracter!sticas f!sicas: dos cuartos con cuatro, 

ventanas, buena ventilaci6n e iluminaci6n. Es casa propia, su 

tipo de construcción; tabique, cemento, cal, arena, Total de 

cuartos : dos . No tiene animales domésticos. 

servicios sanitarios. El agua potable la obtiene por medio· 

de un camión 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 eliminaci6n de desecho la realizan en una fosa séptica. 

La iluminaci6n es por medio de energ!a eléctrica. ·No hay 

pavimentación. Las v!as de comunicaci6n en los servicios de 

transporte urbano SQ'lescasos, ya que solamente hay tres corri­

das al d!a¡ otro medio es el de camionetas de servicio toler~ 

do, no cuentan con teléfono, ni telégrafo. 
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Recursos para la salud. 

clínicas del Seguro Social, Centro de Salud Comunitario SSA. 

Hábitos higiénicos: 

Realiza baño cada tercer d!a, se lava las manos antes de pr~ 

parar alimentos y despu6s de ir al baño; cambio de ropa per­

sonal en forma parcial cada tercer dia. 

Alimentaci6n: 

Desayuno: café, huevos en diferente preparaci6n, frijoles y 

chile; en la comida, carne cada tercer d!a, pescado, sopas 

de pasta y frijoles; en la cena parte de lo que quedo en la 

comida, o solamente café negro y pan. 

Eliminaci6n: 

vesical dos veces por la noche y una en la mañana, intesti-­

nal, solamente por las mañanas. 

Descanso: 

Cuando termina sus labores rutinarias en la tarde. 

sueño: 

Refiere que su sueño es profundo, desde aproximadamente de 

las once de la noche a las siete de la manaña. 

Diversi~n y/o deportes: 

No realiza ninguna actividad deportiva, ve la televisi6n y 

va al cine, ocasionalmente. 

Estudio y/o trabajo: 

No realiza ning~n estudio: trabajo, el que realiza en su ca­

sa. 

Composici6n familiar: 



Esposo 

§Q~!? 

22 años obrero 
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todo su sueldo que es el 
m!nimo para 1984, .25,000.00 

Dinámica familiar de la pareja esregular,la comunicación 

aceptable. La dinámica social por su nivel sociocultural y eco­

nómica es limitada, porque solo convive con su mamá y su suegra. 

La rutiria 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

visi6n o visitan a algún familiar, al regreso a casa prepara la 

cena y posteriormente de cenar se preparan para dormir, sus. ho-

ras de sueño son aproximadamente siete horas. 

Problema actual.- Primigesta de 16 años, casada desde hace 

un año, cursa con embarazo de 36 semanas. su control natal lo 

inici6 a las cinco semanas de embarazo. Presenta abdomen globo­

so a expensas de rttero ocupado con producto rtnico vivo. Desde 

hace.tres semanas presenta cefalea intensa, vártigos, fosfenos,· 

acufenos, edema generalizado con predominio en miembros inferio­

res y oliguria, aumento de peso. 

Acude al hospital por dolor en barra, en epigastrio, obnubil~ 

ci6n con una tensión arterial de 210/140, además de proteinuria. 

Al iniciar el parto presenta convulsiones t6nico - clónicas, 

prepartum ~eguida de estado de coma con respiraci6n estertorosa, 

empieza a arrojar espuma por la boca, presenta fibrilaciones mu~ 

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 cub!culo aislado sin ruidos, Se le aplica in­

tubaci6n endotraqueal y se adapta un ventilador de pre­

sión, se instala un cat~ter venoso central, una sonda 

vesical de Foley a permanencia. Tambi~n se toman muestras 

para los exámenes de laboratorio que reportan datos de ur.a 

proteinuria de más de dos cruces, un pH de 6.5 y una 

hemoconcentraci6n de 33 de hematocrito. 

se administran barbitdricos de acción rápida y posteriormen­

te Diacepam y Fenobarbital. 

Antedecentes familiares patológicos: 

Niega antecedentes heredofamiliares. 

Antecedentes personales patológicos: 

Refiere enfermedades propias de la infancia. 

Comprensi6n y/o comentario acerca del problema o padecimien­

to;se detect6 desde los cinco meses de gestaci6n, se presentaron 

los primeros signos de una posible preeclampsia. 

Participaci6n del.paciente y la familia en el diagn6stico 

tratamiento y rehabilitación. 

La paciente y la familia estaban conscientes del peligro en 

que se encontraba por el embarazo. Desde los primeros signos y 

s!ntomas le dieron el apoyo necesario para que llevara el con-­

trol prenatal y tuviera un tratamiento oportuno. 
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Exploraci6n f!sica: 

Inspecci6n: aspecto físico, paciente femenina de 16 años de 

edad, que corresponde con un estado cronol6gico, Íntegra, bien 

conformada, sin malfomaciones, con edema generalizado con predom! 

" nio en parpados, cara y en miembros inferiores, estado de ánimo-

no valorado por el estado de obnibulaci6n y despu~s el estado de 

coma. 

Palpaci6n: se detecta abdomen globoso a expensas de útero-

ocupado, con producto único vivo intrauterino que corresponde 

con la edad gestacional. En los miembros inferiores signos de -

godete positivo por el edema marcado. 

Percusi6n: se detectan reflejos normales sin patología agr~ 

gada. 

Auscultaci6n: área cardiaca dentro de lfmites normales, rui 

dos cardiacos normales,· campos pulmonares limpios y bien ventil~ 

dos. 

Somatometría: peso 75 kilogramos, talla 1.65 cm. 

Signos vitales: tensi6n arterial 180/120 m.m. Hg. frecuen-­

cia cardiaca de 130 por minuto, fre·cuencia respiratoria de 32 

por minuto, y una temperatura de 37 grados centígrados. 

Datos complementarios: 

Exámenes de laboratorio. 

03-04-84. 



Biaretría Hemática Cifras nonnales en Cifras de la 

Hemoglobina 

Hematocrito 

Concentraci6n 

lílledia de hemo­

globina globu­
lar. 

Leucocitos 

la mujer paciente 

12.8-17 10.2 

40 - 52 33 

32 - 35 31 

sooo-10000 16000 
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Observaciones 

La haroglobina se en­

cuentra baja, igual 
que el hematocrito 
condicionado por el 

cuadro an€!ni.co. la 

falta de heroglobina a 
la disminuci6n de eri_ 

trocitos y la propia 
hetroglobina. La ane-­
mia se produce 

por cambios en la des­

trucci6n o en la pro-
' 

ducci6n de gl6bulos ~ 
jos. 

Se encuentra disminuí­
do por la falta de los 

misrros eritrocitos, en 

el torrente sanguíneo. 

La disminuci6n tiene 
relaci6n directa ccn 

la anemia hipocróni.ca, 

en los datos obtenidos. 

La leucocitosis indica 

proceso infeccioso por 

génnenes piogenos. 
Durante el trabajo de 

parto tambiái aumenta 



Leucocitos 

Linfocitos 

Monocitos 

Eosin6filos 

Bas6filos 

Mielocitos 

Segmentados 

Cifras nornales en 
la mujer 

5000-10000 

24 - 38 

4 - 9 

1 - 4 

45 - 65 

Examen general de 

Orina 

Ph 

Densidad 

Proteinas 

Sedilrento 

Quimica 

Glucosa 

Urea 

6.5 

1003-1035 

28 mcg/100 ml. 

10 leucocitos 

por call1?0 

70 - 110 

16 - 35 
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Cifras de k Observaciones 
paciente 

13000 

17 . 

2 

o 

80 

5 

1014 

. ++ 

·. 
2 - 3 

202 

48 

por la anemia Y.el do­
lor. 
Continúa el proceso 

infeccioso. 

El túbulo dañado por 

un proceso pato16gico 

renal qoo deja pasar 
AOléculas de nayor ta­

maño. 

Los valores de estos e­

lementos se detectan 

por la disfunci6n renal. 

El ni tr6geno no protei­

co de la sangre. · 



Creatinina 

Cloro 

Potasio 

Sodio 

Química 

Glucosa 

Urea 

Examen general 

de orina 

Densidad 

Proteínas 

Cifras noma.les en Cifras de la 
la mujer paciente 

o.s - l.5 

99 - 110 

3.8 - 5.1. 

132 - 144 

70 - 110 

16 - 35 

1003-1035 

2.8 ng./100 ml 

o 

104 

4.0 

139 

105 

52 
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Observaciones 

la. funcioo del ri-

ñ6n es excretar los 

productos de ~eshechc · 
no volátiles del meta­

bolisrro, la urea, el ~ 

cido lírico y la creati 
nin.a,. El auirento re­

fleja un trastorno re­

nal muy. marcado. 

Contintía el proceso 
del trastorno renal. 

Caltintía ba.jo el um-­

:Qral renal por la le-­
si6n en el ttlbulo, las 
globulinas del suero 

cuyas irol~as son mu 
cho mayores, tambiér. 

atraviesan la rrembrana 

alterada. 



Química 

Glucosa 

Creatinina· 

Cloro 

Potasio 

Sodio 

Examen general 

de orina 

pH 

Densidad 

Volumen 

Glucosa 

Proteinurta 

Cifras nol'.1113.les en Cifras de la 
la mujer paciente 

70 - 110 

0.5-1.5 

99 - 110 

3.8-5.1 

132 - 144 

6.5 

1003-1035 

800-1600 ml 

o 

216 

1.0 

120 

4.2 

125 

6.5 

1018 

o 

++ 

++ 

69 

Observaciones 

Hiperglicemia transito­
ria, sÜbita tras una con 
vulsi6n eclrunptica es con 
secuencia de la energfa,­
activioac muscular. 

Hay un aumento de clo­

ro con bajo nivel de -

sodio J.X>r la retenci6n 

de líquido. 

Presenta anuria (sin -

orina) por isquemia en 

el tejido renal. 

Glucosuria. 

La albuminuria se pre­

senta cuando las célu­

las epiteliales del 

glarérulo con sus pro­

longaciones pseudo¡::6ti_ 

cas se hacen en extre­

mo perrreables a las wa­
crorroléculas protefcas­

del plasnu y los túbu-­

los que s6lo recaptan -

las moléculas albumú1i-



Cifras normales en Cifras de la 
la mujer paciente 

04-04-84 

,Hemoglobina 12.8-17 12.5 

Hematocrito 40 - 52 38 

Concentraci6n 

media de hemoglo-

· bina globular 32 - 36 32 
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Observaciones 

cas pequeñas, no logran 

su total reabsorci6n. 

Después de una transfu­

ci6n mejora el nivel de 

heiroglob.ina. 

Se corrige la anemia al 

transfundir a la paci~ 

te con sangre total. 



2.1 Problemas detectados. 

Hipertensi6n 

Proteinuria 

Edema 

Disnea 

Convulsiones 

Coma. 

2.1.2 Diagn6stico de enfermería 
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Paciente adolescente, casada, de nivel socioecon6mico bajo, 

con escolaridad de primaria, forma parte de una familia integra­

da, vive en un área marginada, sin servicios pQblicos. se de­

dica a las labores del hogar. Primigesta, cursa con embarazo de 

36 semanas. El control natal lo lleva desde los cinco meses. 

Tres semanas antes inici6 con cefalea intensa, vértigos, edema 

generalizado con predominio en miembros inferiores, disminución 

del volumen de orina, fosfenos, acufenos, ingresa al hospital 

por dolor en barra en el epigastrio, obnubilación y tensi6n arte 

rial de 210/140. 

Al iniciar el trabajo de parto se desencadenan convulsiones 

tónico clónicas, con relajación de esfínteres y queda en estado 

de coma. 

Se le.practica intubación endotraqueal y se coloca un venti 

lador de presión, con una saturación de oxígeno del 40 por cien­

to, aspiración de secreciones, instalación de catiter venoso ce~ 

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 exámenes de laboratorio indican ane-­

mia hipocr6mica. 

Proteinuria, asidosis metal:tSlicay alcalosis respiratoria, hi­

perglicemia, hemoconcentraci6n. Se mantiene bajo sedaci6n con 

cloroprornazina, sulfato de magnesio y diazeparn. La hipertensi6n 

arterial se controla con alfarnetildopa e hidralazina para lo 

cual se instal6 una sonda nasogástrica. La diuresis se incrernen 

ta con furosernida. 

Se prolonga la interrupci6n quirürgica del embarazo, una 

vez controlada la hipertensi6n arterial y mejorada la funci6n re­

nal, pues se encontraba en franca anuria. 



3. PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA 

Datos generales 

Nombre c.c.G. 

Edad 16 años 

Sexo femenino 

Fecha de ingreso 29-03-84 

Servicio UCIA 

Diagnóstico médico Eclampsia 

Diagnóstico de enfermería. 
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Primigesta de 16 años, casada desde hace un año, =sa 

con embarazo de 36 saranas. su control natal lo inició a las cinco semanas de 

embarazo. Presenta abdanen globoso a expensas de útero ocupado con pro:lucto -

único vivo. Desde hace tres sem:mas presenta cefalea intensa, vértigos, fosf~ 

nos, acufenos, edema generalizado con predaninio en miaTibros inferiores y oli-

guria, aumento de peso. 

Acude al hospital por dolor en barra, en epigastrio, obnubilación con una 

tensión arterial de 21()/140, adaras de proteinuria. Al iniciar el parto pre-

senta convulsiones tónico - clónicas, prepartum, seguida de estado de cana con 

respiración estertorosa, errpieza a arrojar espuma por la boca, presenta fibri-

laciones musculares faciales, nistagmus. De inmediato se traslada a la unidad 

de cuidados intensivos donde se instala en una cama con barandales en un cubí-

culo aislado sin ruidos. Se le aplica intubación endotraqueal y se adapta un 

ventilador de presión, se instala un catéter venoso central, una sonda vesical 

de Foley a permanencia. También se taren muestras para los exámenes de labor~ 

torio que reportan datos de una proteinuria de más de dos cruces, un pH de 6.5 

y una herroconcentraci6n de 33 de hematocrito. 

Se administran barbitúricos de acción rápida y posteriorrrente Diacepam y 

Fenobarbital. 

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

diante las medidas terap6uticas indicadas. 

b). Aplicar los cuidados de enfermería sistematizados y es­

pecíficos de los problemas de la paciente. 

Problemas 

Hipertensión arterial 

Manifestaciones del problema. 

El registro de cifras de presión sistólica de 180 y diast6li 

ca de 120 1 cefalea intensa, persistente y generalizada, vértigos 

obnubilación. 

Fundamentación cientifica 

La hipertensión arterial es un sindrome caracterizado por e­

levación persistente de la presi6n diastólica, con aumento de las 

resistencias vasculares periféricas y alteraciones por necrosis 

de las arteriolas, las que se afectan a órganos como el ojo, don-

de produce hemorragia, exudados, edema papilar 1 corazón, insufi-­
.J 

ciencia cardiaca~
1 

riñón, insuficiencia renal aguda, y en el cere-

bro isquemia grave, causa de encefalopatía hipertensiva. 

La hipertensión arterial en la preeclampsia es secundaria 

tiene como causa identificable al embarazo por lo que constituye 

la toxemia gravídica. Los trastornos convulsivos que acompañan a 

estos estados hipertensivos como en la eclampsia se consideran o-

riginados por la isquemia cerebral, dependiente de crisis hiper-­

"'t ,en si vas y constricción de las arteriolas, en algunos casos puede 

contribuir el edema cerebral, la vaso constricción arterial gene­

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

En las embarazadas se considera hipertensi6n cuando la pre­

si6n sanguínea sist6lica es de 140/ mm Hg. o más y la diast6lica 

es de 90 mm Hg. o mayor. Cuando existe una elevaci6n de 30 mm 

Hg. o más de la diast6lica durante dos o más días, con relaci6n 

a las cifras registradas anteriormente. 

El antecedente de una hipertensi6n persistente previa al em 

barazo es dato de mucho valor para el diagn6stico, si sedescubre 

bre hipertensi6n antes de la semana 20 de la gestaci6n, cuando 

por regla debe existir normo hipotensi6n se concluye con seguri­

dad que ésta existía antes del embarazo. 

En estos casos la toxemia intercurrente se presenta desde 

las primeras semanas de gestaci6n. 

La cefalea,cuanto más alta se encuentra la presi6n sanguí-­

nea diast6lica,se hace más intensa y son mayores los riesgos de 

morbilidad materno fetal, ya que la causa radica en la vasocons­

tricci6n vascular periférica, con disminuci6n del flujo sanguí-­

neo en la unidad feto placentaria, por lo cual se liberan sustag 

cias vaso activas que producen la vasoconstricci6n generalizada­

subsecuentemente la hipoperfusi6n tisular y aumento de las resis 

tencias periférica e hipertensi6n arterial sistémica. La cefa-­

lea se refiere como dolor pulsátil en occipucio. Los granae~va­

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 obnubilaci6n,fen6meno de ofuscamiento momentáneo, de oscu 

recimiento de la con ciencia en sus facultades intelectivas per­

ceptiva, que se acompaña de una sensaci6n más o menos acentuada­

de desorientaci6n. 

Los vértigos,sensaci6n err6nea de que los objetos dan vuel­

tas y que su propio cuerpo gira en cierto sentido o ejecuta mo­

vimientos oscilatorios. 

Acciones de enfermería. 

Registro de la tensi6n arterial cada 30 minutos o menos, 

de acuerdo al estado de la paciente. 

Colaborar en la instalaci6n y vigilancia del cateter arte­

rial, para registro de la tensi6n arterial por una línea direc-­

ta. 

Ministraci6n intermitente de heparina. 

Ministraci6n de medicamentos antihipertensivos, alfametildo 

pa hidralacina, nifedipina, reserpina y de sedantes como Diace-­

parn y Fenobarbital. 

Tomar registro electrocardiográfico. 

Mantener a la paciente embarazada en reposo absoluto, en de 

cGbito lateral izquierdo en una cama con barandales. 

Vigilar su estado de COI\_9iencia y signos neurol6gicos. 

Tomar muestras para exámenes de laboratorio. 

Fundamentaci6n científica. 
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Las cifras exáctas de la tensi6n arterial en tiempos cortos 

o por control monitorizado a través de una línea arterial, perro! 

te valorar la acci6n de los medicamentos de acuerdo a la respue~ 

ta de la paciente. 

El método para conocer la tensi6n arterial se basa en ejer­

cer una presi6n externa del aire que sea capaz de igualar la pr~ 

si6n sanguínea que existe dentro de la arteria y medir con man6-

metro la presi6n de aire utilizado. En caso de instalar una lí­

nea arterial para el control monitorizado por medio de un oscil~ 

metro, es importante extremar las medidas de asepsia en el sitio 

de la punci6n arterial, mantener fijo el catéter con microporo. 

Cambiar la curaci6n con material estéril. 

Proteger con un vendaje tanto el cat~ter como la curaci6n. 

No administrar medicamentos por esta vía. 

Vigilar coloraci6n, temperatura y la sensibilidad del miem­

bro donde se ha instalado el catéter arterial para detectar ºPºE 

tunamente signos de insuficiencia circulatoria que desencadenen 

una gangrena. 

La ministración de heparina, mantiene permeable la línea ar 

terial evitando los coágulos. 

En las pacientes con eclampsia, se requiere de la evidencia 

objetiva de la tensión arterial para correlacionar los eventos -

con las medidas terapéuticas y analizar los resultados. De esto 

depende un mejor manejo del estado crítico de estas pacientes. 
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La tensi6n arterial se controla por el gasto 

cardiaco y la resistencia periférica, por lo tanto si las resis­

tencias se encuentran elevadas y existe hipertensi6n, se reduce 

el flujo placentario materno. 

Las drogas de acci6n vascular actaan en la hipertensión ar­

terial, provocando un descenso general pero también actaan en t~ 

rritorios locales, como el periférico y coronario, por lo cual -

requieren del control de los signos vitales y un electrocardio-­

grama, las condiciones de un agente antihipertensivo ideal deLe 

ser activo por vía bucal y parenteral, provocar descenso de la pr~ 

si6n arterial en forma progresiva hasta alcanzar valores norma-­

les convenientes; la droga ha de ejercer una acci6n .antihiperte~ 

siva sostenida durante la administraci6n prolongada de la misma; 

producir alivio de los síntomas subjetivos; producir un retroce­

so o una mejoría manifiesta del estado cardiaco anormal; produ-­

cir el restablecimiento de la funci6n rena: si estaba alterada y 

de las lesiones retinianas; no ha de provocar reacciones adver-­

sas ni hipotensi6n ortostática. 

El descenso de la presi6n arterial no se debe a depresi6n -

cardiaca, pues el volumen minuto cardiaco no disminuye con la do 

sis convencional, sino que obedece a una disminuci6n de la resis 

tensia periférica por vasodilataci6n. La misma tiene un origen 

central, depresi6n del centro vasomotor hipotalámico, pero espe­

cialmente periférico por bloqueo simpático posganglionar. 

Por medio de medicamentos hipotensores se logra que la pa-
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ciente recupere parcialmente un mejor llenado arterial, mejore la 

perfusi6n útero placentaria y en el producto se disminuya el rie~ 

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

ganismo. 

El reposo en cama permite disminuir los efectos de la hipo­

tensi6n ortostática de los fármacos utilizados. 

La posici6n de decGbito lateral izquierdo disminuye la res­

puesta presora, inducida por la posici6n supina. El mecanismo 

por el cual la posici6n supina estimula la elevación de la pre­

si6n sanguinea no está claro,, pero es otra manifestación de hiper 

sensibilidad vascular intrínseca en mujeres destinadas a desarro­

llar hipertensi6n inducida por el embarazo. 

Evaluaci6n. 

Con la ministraci6n de la nifedipina permiti6 bajas las ci­

fras tensionales diastólicas abajo 100 mm Hg. 

La taquicardia más la hipertensi6n se controla también, con 

la administración de hidralazina, junto con la alfametildopa. 

La hidralazina solo fue administrada cuando la tensi6n dia§· 

t61ica estuvo por .arriba de 100 mm Hg. y la taquicardia fue de 

140 latidos por minuto. 

Se logró el control de hipertensión arterial en cifras de 

140/90, o 140/100 mm Hg. 

Al disminuir la sintomatolog!a hipertensiva y mantenerla en 

decGbito dorsal en semifowler o en decGbito lateral derecho el re 
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qistro de las cifras de tensi6n arterial y de los signos conco­

mitantes se decidi6 interrumpir el embarazo. 

Problema. 

Proteinuria. 

Manifestaciones del problema. 

Presencia de albGmina en orina mayor de 150 mg. por día. 

Aumento de la osmolaridad de la orina. 

Reducci6n del volumen orinario. 

Sedimento urinario con cilindros hialinos, grasos cristales 

birrefringentes. 

Malestar general 

Cefalalgía 

Náuseas y a veces v6mito. 

Fundamentaci6n científica. 

La orina normal no tiene en forma persistente, proteínas en 

grandes cantidades. 

La proteinuria ocurre en enfermedades sist~micas o en las 

que producen grados variable de anoxia renal, descornpensaci6n 

cardiaca, glomeruloesclerosis, y otras. 

La osmolaridad es indicaci6n de la cantidad de partículas 

osm6ticarnente activas en la orina. 

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

gGn el ingreso de líquido y cifras menores de 600 ml., se consi­

deran como oliguria. 
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Las orinas normales pueden presentar al unos cilindros so­

bre todo cilindros hialinos, pero un gran núnero de ellos es si~ 

no de enfermedad renal evolutiva. 

En el malestar general es condicionado ¡or síndromes de pa­

rámetros anormales del organismo. 

Cefalalgia, son múltiples las causas que la desencadenan. 

Náuseas, y a veces v6mitos; sensaci6n desagradable que su­

giere que el v6mito es inminente. 

El vasoespasmo esporádico del riñ6n prod ce reducci6n de la tasa 

de filtraci6n glomerular, permeabilidad aume tada de las membra­

nas capilares glomerulares y en general a la; enfermedades vascu 

lares del 6rgano que afectan algún punto de a arquitectura vas­

cular desde el glomérulo hasta el tronco pri1cipal de la arteria 

renal. Van a permitir el paso de sustancias como la albúmina. 

La reducci6n de la tasa de filtraci6n g omerular se debe 

a la infiltraci6n que sufre el ovillo glomer lar, lo cual redu­

ce la circulaci6n capilar, aumenta el espeso de la membrada ba­

sal, se opera una retenci6n de las sustancias normalmente filtra 

das por el glomérulo y especialmente las nitrogenadas, como la 

urea, además del ani6n fosfato, sulfato y otros electr6litos. 

La albuminuria se presenta cuando las élulas epiteliales 

del glomérulo con sus prolongaciones psudop dicas se hacen en ex 

tremo permeables a las macromoléculas proté'cas del plasma, y 

los túbulos que sÓlo recaptan las moléculas albuminicas pequeñas 

no logran su total reabsorci6n. 



Un aumento en las proteínas urinarias de más de 150 mg. por 

día es el resultado de una elevaci6n del filtrado glomerular de 

proteínas, causado por lesiones glomerulares de algún tipo que 

aumenten la permeabilidad. 
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En general, el índice de excreci6n de proteínas plasmáticas 

se relaciona con su tamaño molecular. La albúmina es de menor 

tamaño que las globulinas, por lo que ésta escapa en mayor cantl 

dad, aunque las gamma globulinas también se pierden y produce m~ 

yor susceptibilidad a una infecci6n. La cantidad de proteínas 

se expresan en gramos por litro. 

Las proteínas no difieren de los albuminoides del suero de 

la sangre como la albúmina y especialmente globulinas. Normal­

mente se eliminan 40 mg. cada 24 horas, 15 de los cuales son al­

b11mina y los 25 restantes de globulinas. El sedimento urinario 

tiene valor diagn6stico, la presencia de leucocitos indica in­

fecci6n de vías urinarias. 

La cilindriuria proviene de la coagulaci6n de las proteínas 

a nivel del túbulo contorneado distal por el Ph, es consecuencia 

de la proteínuria glomerular y precipitaci6n intratubular secun­

daria de la albGmina filtrada en el glomérulo, a la que se aña­

den elementos de descamaci6n tubular. 

Acciones de enfermería. 

Determinaci6n cuantitativa de albúmina en orina. 

Instalaci6n de sonda vesical a permanencia. 

Diuresis horaria. 



Depuración de albGmina y creatinina en orina de 24 horas. 

Colaborar en la instalaci6n de éat:ter venoso central. 

Registro de la pvc. 

Fundamentaci6n científica. 
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" La orina normal no contiene proteínas porque los glomerulos 

normales generalmente impiden el paso de la albGmina, que tiene 

un peso molecular de 69000 y de las proteínas plasmáticas mayo-

res, desde el plasma al filtrado glomérular. En general la de­

tecci6n de proteínas en la orina se considera una prueba de alt~ 

raci6n renal de ordinario a nivel glomerular. 

La concentración de proteínas en la orina normal secretada 

en cantidades normales es alrededor de 2 a 8 rng. por 100 ml. de!!_ 

tro de límites normales en ausencia de otra sintomatolog!a, so-

bre todo en las embarazadas. 

Medici6n cuantitativa de la albGmina en la orina permite e~ 

tablecer la importancia de la albuminuria, puede ser normal·en­

contrar albúmina en pequeñas cantidades en una mestra de 24 horas. Permite 

adaras, una medici6n cuantitativa de la pérdida de proteínas, por ejem-­

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

La colocación de una sonda vesical a permanencia con técni-

ca aséptica permite la cuantificaci6n exacta de diurésis, la ob­

tenci6n de muestras para el análisis de laboratorio y la determi 

naci6n cualitativa de algunos elementos corno la albGmina en este 

caso. 
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La técnica aséptica en el caso de una sonda vesical a perma-

nencia es fundamental para evitar infección de vías urinarias, 

que normalmente permanecen estériles. 

La eliminación de diuresis normal en el individuo es de · 
,, 

1200-2000 ml. diarios, el control estricto de liquides y electro-

litos se altera cuando se pierde un volumen importante de agua y 

la única soluci6n es corregir tanto los líquidos o los electr611-

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 líquidos por 

vía intravenosa. 

La recolecci6n de orina de 24 horas para la depuraci6n de 

creatinina y de la albúmina darán datos concretos de la filtra­
~ 

ci6n glomerular y del estado de los tubulos renales. 

El registro de la presión venosa central permite valorar lo·s 

l!quidos que está manejando el ~rganisrno, con esto, la administra­

ci6n de I!~~ldos se hace sin pt6~oc~r un trabajo éxcesivo del co­

raz6n y producir una falla cardiaca o pulmonar. 

La presi6n venosa central en las toxémicas generales está 

por abajo de cifras de tres o cuatro y. llegar hasta cero. La téc 

nica para la toma de la presi6n venosa central incluye algunos 

puntos importantes a considerar como son: posici6n adecuada de 

decúbito dorsal, sin almohada, vigilar permeabilidad de cat/ter, 

se pone la escala en la linea axilar media para obtener la lectu-

ra correspondiente. 
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Evaluaci6n. 

Para determinar la ~antidad de albúmina y otros elementos en 

orina, se utilizaron tiras reactivas de labstix. Las cifras en­

contradas fueron de 5 gs. por 1000, glucosa negativa, sangre neg~ 

tiva y bilirrubina negativa. 

Problema 

Edema 

Manifestaciones del problema 

Redondez de la cara 

Aumento rápido de peso más de 150 gs. diarios o 500 gr. por­

semana 

Disminición del volumen urinario. 

Fundamentación científica. 

El edema es una infiltraci6n serosa intersticial del compar­

timento extracelular en particular de tejido conjuntivo cutáneo y 

mucoso, con incremento de su volumen por acúmulo hidrosalino, en 

la génesis dQl 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 hígado. En la embarazada 

los niveles de la hormona aldosterona están elevadas. Hay un au­

mento de volumen en miembros superiores, acúmulo de líquidos en 

los espacios intersticiales, en la regi6n pa.rpebral facial, en miembros 

superiores e inferiores, pudiéndose presentar ascitis y anasarca. 

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

a) disminución del filtrado glomerular, resultado de la exudaci6n 



86 

glomerular y en cierto grado por vasoconstricci6n renal, este 

cambio no se acompaña de lesi6n tubular en las primeras fases de 

la enfermedad. 

' El resultado es un desequilibrio entre glomerulos y los tú-

bulos. La cantidad de sodio disminuye mientras que la integri-

dad de la estructura tubular permite que se reabsorban sodio y 

agua en proporci6n aproximadamente normal en cifras absolutas, 

de ello se deriva una oliguria hiperestenúrica con retenci6n de 

sodio y agua; b) el segundo factor es de tipo exudativo a cau-

sa de la vasoconstricci6n arteriolar subcutánea grave por esta-

sis capilar, la hipoproteinuria suele ser un factor menor. 

Acciones de enfermería. 

Llevar un control estricto de líquidos ingresados y egresa-

dos. 

Registro de peso diario.en ayunas. 

Medici6n del perímetro abdominal diario. 

Realizar el balance hidroelectrolítico y ácido básico. 

Prevenir úlceras por presi6n. 

Detectar oportunamente signos de insuficiencia respiratori~ 

edema pulmonar y de insuficiencia cardiaca. 

Registro de signos vitales cada 30 minutos. 

Presi6n venosa central. 

Diuresis. 

Fundamentaci6n científica. 

El control estricto de líquidos muestra la cantidad de lí-
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quidos manejados por el coraz6n, el aumento excesivo de líquidos, 

proporciona un aumento exagerado en el peso corporal. 

El i6n responsable de la retenci6n acuosa es el sodio 

(Na) , no sólo unido al cloro (Cl) , pues también se puede producir 

edemas con grandes tornas de bicarbonato s6dico (retenci6n s6di­

ca). 

Normalmente en los túbulos uriníferos, se produce una reab­

sorción de cloruro s6dico y agua, fomentada por los mineralooort! 

coides suprarrenales y sobre todo, por la aldosterona, además de 

la antidiurética retrohipofisiaria, lo que determina la concen­

traci6n de la orina. 

En la patogenia de los edemas, tiene importancia la concen­

traci6n de las proteínas sanguíneas, pues son las que, junto a 

otros factores regulan el equilibrio hídrico entre la sangre y 

los tejidos. Las proteínas del plasma sanguíneo, por su calidad 

de coloides fijan el agua y la absorben de los tejidos, su expr~ • 

si6n cuantitativa es la nefritis y sobre todo en nefrosis, la 

proteinernia está disminuida debido a lo elevado de la pérdida de 

proteínas por la orina, que no son separadas y en consecuencia, 

también desciende. la presi6n coloidosmótica. Entonces la san­

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

tejidos. 

El con trol estricto de líquidos permite establecer la .·1 ltP. •u. -

ci6n de los trastornos del equilibrio hidroelectrolítico y ácido 

básico. 
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En la paciente con preeclarnpsia la cantidad de líquidos .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 

e:nbaraz~ lo cual va a acentuar aun más la oliguria por falta de 

presión del volumen sanguíneo a nivel renal en el espacio intra­

celular, la situaci6n se torna crítica para las c~lulas, 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 l!quidos es a través de la presión venosa central, que revela 

el estado real de líquidos a nivel intravascular en el área de 

reserva mayor del organismo que es el lecho venoso. 

Para obtener datos concretos sobre este parámetro, 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

ci6n horizontal y al paciente en decúbito dorsal, se verifica 

la escala con la solución adecuada en su llenaco, se cierra el 

paso de soluciones que son administradas por la misma vía, lle­

var la escala a nivel de la Hnea media axilar. Realizar lectura en 

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

el nivel del agua. 

La diuresis horaria es otro de los indicadores del .balance 

hídrico. El control estricto de los egresos de líquidos por es­

ta vía requiere de que le sea instalada una sonda vesical que va 

conectada a una bolsa recolectora en la que se junta la orina y 
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que cada hora se hace la lectura respectiva para anotarse en una 

hoja, con las carácteristicas · espes1'.ficas para el control de la diure 

sis. 

La función renal es reguladora del equilibrio hidroelectro-

1 ítico, ya sea por dilución o concentración de la orina en la me 

dida que se afecta la función renal, en cuanto a la osmolaridad· 

de los líquidos y el transporte de los solutos. En la preeclamp­

sia la funci6n se bloquea hasta constituir un cuadro de insufi­

ciencia renal aguda por necrosis tubular. 

Control estricto de líquidos se refiere a la actividad en 

la que se mide la cantidad de líquidos que ingresan al organismo 

y se calculan los líquidos que egresan por las diferentes vías 

(p~rdidas insensibles, riñón, intestino y otras vías). 

En la paciente eclámptica donde el edema es generalizado, 

la reposición de líquidos y de electrólitos se manejan de acuer­

do a la función: cardiaca, renal y pulmonar. 

Evaluación. 

El control tanto de líquidos como de electroÍitos exacto 

permite la reposición adecuada de ellos, una disminución del ga~ 

to cardiaco, esto disminuyó la retención de líquidos, lo cual se 

comprobó con la hoja de peso corporal de la paciente. 

El registro de diuresis y el análisis de los componentes u­

rinarios para poder determinarlos se utilizó el labstix o reacti 

vo que permite conocer los parámetros de albúmina, glucosa, bili 

rrubina, sangre y el Ph. Obtenidos los resultados se aplica-
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ron las medidas terapéuticas correctas, el flujo urinario mejor6 

con la ministraci6n de soluciones hipert6nicas en "bolos", la 

transfusi6n de plasma y de albúmina. 

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

cual se consideran los ingresos y los egresos. 

Problema. 

Disnea. 

Manifestaci6n del problema. 

sensaci6n de dificultad en la respiraci6n, puede ser traba-

josa, poco profunda, muy rápida, se presentan tiros intercosta­

les, piel pálida, sofocaci6n y sensaci6n de ahogo, piel cian6ti-

ca y sudorosa con presi6n arterial elevada. 

Fundamentaci6n científica. 

La disnea es síntoma en el que se integran conjuntamente 

una sensaci6n de dificultad en la respiraci6n y una sensaci6n de 

falta de aire, siendo la cualidad algo diferente segan la causa­

de que proceda cardiaca, respiratoria o metab6lica. 

Acciones de enfermería. 

La toma de signos vitales (características de la respira-

ci6n). 

Aplicaci6n de oxígeno por medio de puntas nasales o por me-

dio de respiraci6n asistida. 

Toma de muestras sanguíneas para determinar los gases en 
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sangre y poder ministrar medicamentos y cantidad de oxígeno. 

Aplicar medicamentos para contrarrestar la acidosis (bicar­

bonato de sodio). 

Mantener en posici6n adecuada, .Fowler o semifowler. 

La fisioterapia drenaje postural, percusi6n y ordenar. 

ejercicios de respiraci6n. 

Fundamentaci6n científica. 

En la toma de los signos v~tales obtenemos datos más exac­

tos para poder administrar adecuadamente los requerimientos de 

oxígeno. El transporte de oxígeno a los tejidos depende de mu­

chos factores: gasto cardiaco, contenido de oxígeno en sangre 

arterial y requerimientos metab6iicos. 

El exceso de oxigeno puede tener efectos t6xicos en pulmo-· 

nes y sistema nervioso central. 

El oxígeno es humedecido al pasar por un sistema de humidi­

ficaci6n, para evitar que la mucosa del árbol respiratorio se se 

que. El gas se puede administrar en varias formas, como son: 

cánula nasal, catéter orofaríngeo, mascarillas, tiendas de oxíg~ 

no por presi6n positiva intermitente. El drenaje postural se 

usa para movilizar secreciones y llevarlas desde el bronquio 

principal y la carina a sitios donde puedan ser expulsados por 

reflejos de la tos o aspirados desde el exterior. 

Se aplican medicamentos como broncodilatadores pudiéndose 

administrar en soluciones como infusi6n o por medio de aparatos 
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respiradores. El colocar al paciente en posici6n carcda evitareros tílceras 

por presi6n. 

EValuaci6n. 

con la tara constante y regular de los signos vitales se observa ccm:> e­

voluciona con el tratamiento. Sin arbargo, la respiraci6n depende de facto­

res mromicos y bioquímicos. 

Es indispensable mantener las vías a&eas despejadas. La sedaci6n a la 

cual se sanete a la paciente inhibe la capacidad de despejar por si'. mism:> 

las secreciones y se abate el aut.aPatisrro respiratorio. Se realiza aspiraci6n 

de secreciones por medio de la sonda de Rusch, para mejorar la oxigenaci6n. 

Problema.. 

Ccnvulsiones tonicocl6nicas. 

Manifestación del problana. 

Aprensi6n, excitabilidad e hiperreflexia, los ioovimientos convulsivos em­

pie~ alrededor de la boca en forma de contracciones faciales, rigidez !del 

cuerpo, contracciones musculares generalizada. Los ojos hacen protusi6n, los 

brazos se flexionan, las rranos se aprietan, las piernas se invierten, los mus­

cules pennanecen de 15 a 20 secrundos en contracci6n t6nica. Las mand!bulas 

se cierran v se abren violentamente, los mGsculos al:daninales se contraen y · 

relaian altemativamente en rápida sucesi6n. La cara y los ojos están conge~ 

tionados. Los rrovimientos nusculares se hacen más pequeños y trenos frecuen-

tes y por tíltimo la mujer queda inm6bil. Durante la convulsi6n 

el diafragma queda fijo, con la respiraci6n detenida. En el 

transcurso de pocos segundos la mujer parece estar muriendo a causa 

de un paro respiratorio, pero justarrente cuando el desenlace fatal pare­

ce inevitable hace una inhalaci6n larga, profunda, estertorosa y se rea-
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nuda la respiraci6n, sobreviniendo el coma, o sea presenta aumen 

to de la frecuencia respiratoria, cianosis, hipertermia 39.5 gr~ 

dos. 

Fundamentaci6n científica. 

La presencia de convulsiones en la paciente eclámptica es 

originada por el déficit alcalino no compensado provocado 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 músculos de la vida en relaci6n con el exterior; con­

sisten en una serie de contracciones bruscas e involuntarias de 

dichos músculos. Las t6nicas, consisten en contracciones más o 

menos prolongadas que vuelven rígido a todo el organismo o a 

una zona del mismo. 

Las cl6nicas, resultan de una serie de sacudidas musculares 

más o menos frecuentes, rápidas, rítmicas, producidas por la rá­

pida alternancia de contracciones y relajaciones de los múscu­

los. 

Acciones de enfermería. 

Aplicaci6n de medicamentos anticonvulsivantes como el Diaze 

pam, Fenobarbital, etc., mantenerla en cama con barandales, apl! 

car una cánula de Guedel en la boca o con dos abatelenguas, fo­

rrada con gasa y se aplica entre los dientes para proteger la 



94 

lengua y los dientes, se aspiran secreciones y se aplica oxígeno 

con un aparato de presi6n contínua, se aplica sonda vesical de 

Foley para un control estricto de los líquidos y toma de mues­

tras de laboratorio, protecci6n a la paciente de estímulos exter 

nos y la toma de signos vitales. 

Fundamentaci6n científica. 

En una paciente que se conocen sus signos vitales y su sin-

tomatología en el embarazo, pronto se diagnostica una eclampsia, 

motivo por el cual se le interna en una sala de terapia intensi­

va y en una cama con barandales, se canaliz6 por medio de caté-

ter largo para ministrar soluciones y medicamentos por vía intra 

venosa. Se aplic6 una sonda vesical de Foley, para llevar un 

buen control de Hquidos y para recolecci6n de líquidos para 

muestras de laboratorio. La aplicaci6n de los medicamentos anti 

convulsionantes, biazepam, que son calmantes psíquicos que no 

dan lugar a un síndrome neurol6gico, sino producen cierta seda­

ci6n -tranquilizantes que alivian .el estado de ansiedad-. Las 

benzodiacepinas son las más usadas, son potentes relajadores mu~ 

culares, producen flacidez y p~rdida del reflejo de enderezamien 

to. Las benzodiazepinas son potentes anticonvulsionantes. 

El aplicar una cánula de Guedel permite el paso del oxígeno 

además de no permitir lesiones en la lengua y los dientes o de 

asfixia al caerse la lengua hacia atrás, tambi~n permite la aspi 

raci6n de secreciones evitando así la broncoaspiraci6n. 

'• 
\ 
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En los casos de anoxia, la administraci6n de oxígeno aumen­

ta la tensión de ese gas en los alveolos, lo que favorece la he­

matosis y permite el aporte de oxígeno al organismo en deficien­

cia. 

La toma de signos .vi tales determina la situación del pacie!! 

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

Las tomas de muestras sanguíneas para determinar los gases 

que se encuentran en la sangre arterial en el momento. 

Evaluaci6n. 

Con la aplicación de medicamentos anticonvulsionantes como 

el Fenobarbital, Cloropromazina y Diazepam, la paciente no pre­

senta convulsiones durante cierto tiempo, y que con la ayuda de 

soluciones, medicamentos, sondas y aparatos de monitoreo; logra­

rnos por tiempo detener las convulsiones. 

Problema. 

Encefalopatía hipertensiva. 

Manifestaci6n del problema. 

Elevación sGbita de la presi6n arterial. 

Cefalea de intesidad progresiva, acompañada de v6rnito y co!! 

fusi6n mental, trastornos cerebrales focales como afasia, hemip~ 

resia y amaurosis. 

Fundamentación científica. 

La encefalopatía hipertensiva es un síndrome cerebral en el 

que se presentan trastornos hipertensivos. Los trabajos experi-
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mentales hacen pensar que la elevaci6n adicional de la tensi6n 

sanguínea 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 encefalopat!a 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 m~ 

nifestaciones cerebrales importantes, que con facilidad se con­

funden con enfermedades neurol6gicas no relacionadas con el emba 

raza. Las alteraciones hormonales del embarazo producen en oca­

siones manifestaciones pseudoneurol6gicas; por ejemplo, una teta 

nia puede ser consecuencia del desequilibrio de los niveles de 

calcio y fósforo, pero es preciso eliminar las causas orgánicas­

de tetania que no guardan relaci6n con el embarazo, antes de que 

aquel diagn6stico pueda establecerse fundadamente. 

El más importante de los diagn6sticos neurol6gicos objeti­

vos establecidos durante la gestaci6n es el de trastornos epileE 

tiformes entre los que figuran, sobre todo las convulsiones t6ni­

co y cl6nicas. Dada la importancia de un reconocimiento precoz 

de la fase eclámptica de.la toxemia estos accesos se suelen consi 

derar de or!gen tox~mico, en tanto no se demuestre lo contrario 

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

gestaci6n. 

Independientemente de su causa, todas las lesiones cerebro-
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vasculares se caracterizan clínicamente por un trastorno repenti­

no y catastr6fico de la circulaci6n cerebral. La causa más co­

rriente de accidente cerebral es la arteriosclerosis de la íntima 

de los vasos sanguíneos. Alteraciones raras en las pacientes ob~ 

tétricas, pero ocurren en multíparas 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 círculo de Willis. La hemorragia cerebral 

copiosa puede matar a las pacientes por toxemia fulminan.te, haya 

o no una enfermedad cardiovascular hipertensiva básica. Puede 

producirse un accidente cerebral, emb6lico tras la obturaci6n de 

un vaso sanguíneo por un émbolo procedente de cualquier parte del 

, organismo, como sucede en las pacientes con tromboflebitis pelvi~ 

no, o como complicaci6n de algunas formas de cardiopatía. 

El inicio de una cefalea intensa seguida de coma en una emba 

razada con hipertensi6n o sin ella, si se acompaña de líquido ce­

falorraquídeo macroscopicamente sanguinolento es patognom6nico de 

hemorragia subaracnoidea. La gravedad del síndrome varía segan 

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 diagn6stico presuntivo más a menudo estable­

cido será alguna forma de toxemia. Entre los hallazgos comunes a 
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si6n albuminuria, cefalea y convulsiones. 

Acciones de enfermería. 

Toma de signos vitales cada 30 minutos (tensi6n arterial). 

Vigilar estado de conciencia. 
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Ministraci6n de medicamentos hipotensores como la hidralaci 

na o sulfato de magnesio, nifedipina y reserpina. 

Valoración de la funci6n renal. 

Fundamentación científica. 

La única evidencia directa del procedimiento es la observa­

ci6n de las arteriolas a trav~s del examen del fondo de ojo. E­

xiste una correlaci6n directa entre la gravedad de las alterna. 

cienes que se observaron en el fondo de ojo y el proceso patoló­

gico general. Los cambios arteriolares generalmente producen 

los síntomas de vasoespasros diplopia, bien sea por estrechamiento 

de las arteriolas hemorrágicas o exudados en la retina. La ten­

sión arterial se mide con la finalidad de obtener datos exactos; 

se determina si existe hipertensi6n, ya que ~sta no siempre se 

manifiesta con síntomas evidentes. 

Es espasmo arterial del cual depende la sintomatología es 

secundaria a la hipertensión, el objeto del tratamiento es des­

cender la hipertensi5n y para este fin se administran fármacos 

hipotensores en la dosis conveniente. 

La ministraci6n de medicamentos antihipertensivos provocan 
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el descenso de la presión arterial y un mejoramiento en la sinto 

matología. 

Evaluación. 

En la observación realizada en la toma de los signos vita­

les (tensión arterial); y otros signos de las funciones vitales 

indicaron que el estado de la paciente no podía controlarse con 

los fármacos indicados, por lo cual se decidió la interrupción 

del embarazo en tanto la paciente presentó convulsiones y coma. 

Problema. 

Estado de coma (en griego significa sueño profundo). 

Manifestaciones del problema. 

Estado prolongado de inconsciencia. 

Fundamentación científica. 

El coma es consecuencia de lesiones que afectan a la forma­

ción reticular central, (estructura que ocupa la porción central 

del tronco cerebral localizada en la calota del bulbo, de la prQ 

tuberancia y del mesenc~falo, se continúa con el sistema reticu­

lar talámico) . Se ha demostrado experimentalmente que la des­

trucción de la formación reticular central, provoca en los anima 

les coma permanente; en el electroe~cefalograma se aprecian 

trazados normales asociados a los del sueño. Por este motivo, 

la formación reticular central se considera como la base anatómi 

ca del sistema de alerta que actúa de forma compleja sobre el 

c&rtex y sobre las vías aferentes, a fin de mantener el cerebro 
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en condiciones favorables para que sea posible el estado de con-

ciencia. 

Acciones de enfermería. 

Vigilar el estado de conciencia y de los signos vitales. 

Cambios de posici6n. 

Mantener en cama con barandales a la paciente. 

Mantener v!as aereas permeables. 

Se aplica oxígeno hGmedo por medio de un aparato de presión. 

Fundamentación científica. 

El paciente con una lesión o herida neurol6gica deberá tener 

estados de conciencia alterados y trastornos sensoriales y moto-

res que requieren una apreciación exacta. 

El paciente responde inmediatamente de modo completo y apro-

piado a estimulaci6n visual, auditiva u otra. La frecuencia del 

pulso es inicialmente aumentada; más adelante es lenta y el pulso 

es saltón, baja entre 40 y 60 pulsaciones por minuto. Si se desa 

rrolla hip6xia, el pula.o vuelve a hacerse rápido. Presión arnpli~ 

da del pulso, esto es,· "i~ diferencia entre la presión arterial 

sistólica y diastólica, se hace mayor que la normal ejemplo 180/ 

90. Acompaña a este cambio en la velocidad del pulso un aumento 

en la presi6n del cerebro, suele reducirse una hipoxia concomita!}_ 

te. Para compensar este estado, el corazón vuelve a latir más 

aprisa. La taquicardia es uno de los mecanismos homeostáticos 

que entra en acc,i.6n cuando por alguna ,raz6n existe falta de oxíg~ 

no. A medida que el sensorio se hace más deprimido, la respira--
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ci6n se hace mas estertorosa y hameda, debido al líquido que se 

acumula en los pulmones y a la falta de tono de los 6rganos de 

la respiraci6n. Se mantendrá un buen alineamiento del cuerpo, 

movilizaci6n para prevenir neumonías y úlceras por decabito e i­

niciar ejercicios pasivos, para prevenir contracturas. 

Evaluaci6n. 

con los datos obtenidos en la toma de los signos vitales y 

basados en la sintomatología de la paciente, se observó recuper~ 

ción de la concienci~ indicativo de un mejor estado de la pacie~ 

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 cambi6 de venti 

lador de presi6n a un ventilador de flujo continuo. 

La expulsión de secreciones bronquiales a trav~s de la cánu 

la se hizo espontáneamente, la movilización activa fue realizada 

por el paciente conforme se le indicaba. 

Una vez recuperad& la· conciencia se valorqrQn los efectos 

de los medicamentos sedantes para evitar una intoxicaci6n • 

. La vigilancia de las cifras de tensión arterial, temperatu­

ra y respiraci6n, pulso, así como la diuresis y la presión veno­

sa central fueron el marco de referencia para las acciones de en 

fermería y la aplicaci6n de medicamentos terapéuticos. 

Prob).ema. 

Sufrimiento fetal cr6nico y agudo. 



Manifestaciones del problema. 

- presencia o 'ausencia de variabilidad con cada latido. 

- taquicardia basal. 

- bradicardia basal. 

desaceleraci6n al inicio de la contracci6n uterina. 

- desaceleraci6n al final de la contracci6n. 

- desaceleraci6n variable al azar. 

Fundamentación cientffica. 
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Un objetivo que se ha de tener en cuenta constantemente du­

rante el parto es la preservaci6n del bienestar fetal, mediante­

la detecci6n temprana y alivio del sufrimiento fetal. 

Monitorización electr6nica de la frecuencia cardiaca fetal. 

Con cada contracci6n uterina se produce una reducci6n variada y 

transitoria del flujo de sangre materna o:x:igena.C.a é'. tréwés c5e 

los espacios intracotiled6nicos de la placenta. Hoy apunta que 

el parto constituye una prueba de esfuerzo para el feto que pu~ 

de presentar: 

- problema de enfermedad fetal intrfnseca. 

- enfermedad placentaria. 

- compresi6n del cord6n. 

- enfermedad materna. 

- analgésicos o anestésicos administrados. 

- hipotensión materna debida al decúbito, anestesia o am-

bos. 

Con el fin de detectar el sufrimiento fetal durante el PªE 
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to Hon y otros autores sugieren el registro continuo de la fre­

cuencia cardiaca fetal junto con la determinaci6n de los cambios 

de presi6n, generados por las contracciones uterinas. 

La atenci6n se centra en la desaceleraci6n temprana, desace 

leraci6n variable y p~rdida de la variabilidad de latido a lati­

do. 

El patr6n de desaceleraci6n con retardamiento de la frecuencia 

cardiaca al inicio de la contracci6n parece ser consecuencia de 

un aumento transitorio de la presi6n intracraneal por compresi6n 

de la cabeza, lo que estimula al vago, y retarda, por consiguie~ 

te, el coraz6n. Est~ indicada la exploraci6n inmediata de la va 

gina en condiciones de esterilidad para averiguar el estado del -

cuello y la zona de presentaci6n, y descartar el colapso del co~ 

d6n. La desaceleraci6n precoz grave y prolongada o persistente, 

y m~s si va acompañada de la presencia de meconio en el liquido· 

arnni6tico, es un signo de mal pronóstico y en su caso est~ indi­

cado el parto inmediatamente. El patr6n de desaceleración tar-· 

d1a es un patrón ominoso de retardamiento de la frecuencia car­

diaca al final de la fase de contracci6n, consecuencia de la hi­

poxia asociada a un trastorno metabólico por insuficiencia uter2 

placentaria. Después de la.contracci6n' uterina la frecuencia 

cardiaca puede volver a la normalidad en el feto menos afectado, 

o mantenerse baja en el feto gravemente afectado. El feto que 

presenta una afectaci6n intermedia puede sufrir taquicardia en 

tre las contracciones. 
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El patrón de desaceleraci6n variable (desaceleraci6n no uni­

fonne) es también un patr6n ominoso, en el que el retardamiento 

de la frecuencia cardiaca fetal no se correlaciona exactamente 

con ninguna fase de la contracción y se cree que es consecuencia 

de la compresión del cordón umbilical. Se debe proceder a la ex­

ploraci6n vaginal en busca de un prolapso de cord6n o para deter­

minar el grado de dilataci6n cervical, el estado y posición de la 

zona de presentación. Se cambiará la posición de la madre, en dé 

cubito lateral. Si persiste la desaceleraci6n está indicado el 

parto inmediato. 

La taquicardia sin desaceleraci6n puede ser consecuencia de 

una enfermedad febril de la madre o, de carácter más grave, una 

respuesta fetal a la hipoxia. La bradicardia persistente sin de­

saceleración no se produce necesariamente un sufrimiento fetal . 

. Es más 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 rnateE 

na. 

Acciones de enfermeria. 

- indicar a la paciente cambios de posición de decObito dor­

sal a decObito lateral. 

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

ra determinar el pH. 

- suspender medicamentos corno la oxitocina. 

- se administra oxigeno por medio de marcarilla facial. 

- se realizan tornas de sangre de la madre para pruebas cruza 
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das en caso de transfusi6n. 
I 

- se prepara a la paciente para la operaci6n cesarea. 

Fundamentación científica. 

Los cambios de posici6n en la paciente embarazada son de vi 

tal importancia, ya que con ello evitamos la compresi6n de la 

aorta vena cava o la compresi6n del cord6n umbilical y dando co­

mo resultado el sufrimiento fetal cr6nico 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.más bajo que el de 

la sangre arterial, y se asemeja 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 que reflejar con 

exactitud el grado de hipoxia del feto, ya que el pH estará de-

terminado por el de la madre. 

Se suprimen los medicamentos ocitocicos en las desacelera-

ciones tard!as·y se ministran ritodrina, mediante una infusi6n 

para inhibir la dinámica in atero. 

Se administra oxígeno por medio de mascarilla facial en un 

100 por ciento. 

El transporte de oxígeno a los tejidos y al producto depen­

de de muchos factores: el gasto cardiaco, contenido de oxígeno 

en sangre arterial y requerimientos metab6licos. 
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Se realizan tomas de sangre de la madre para pruebas cruza­

das en caso de transfusi6n, ya que la paciente será sometida a 

'6 I una operaci n cesarea. 

Las transfusiones de sangre total o de eritrocitos caneen-

trados es indicado en un procedimiento operatorio en mujeres con 

anemia grave o por hipovelemia por pérdida de sangre, la anemia 

aguda por insuficiente producci6n de eritrocitos, o su rápida 

destrucci6n, puede llevar a algGn grado de insuficiencia cardia-

ca e hipervolemia patol6gica. En la p~rdida aguda de sangre y 

la hipovolemia es esencial restablecer un adecuado volumen de 

sangre, así como proveer hemoglobina para el transporte de ox!g~ 

no, tanto para la madre como para el producto. 

Se prepara a la paciente para la operaci6n cesárea, en ésta 

existen ventajas para llevar a cabo la operaci6n cesárea en un 

momento predeterminado. En general, la operaci6n cesárea se em-

plea cada vez que se cree que un retraso ulterior en el parto 

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

Evaluaci6n. 

Con los cuidados de posici6n evitamos hasta donde es posi­

ble las molestias de la madre por su embarazo. Además de los 

cuidados y la mucha atenci6n 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 segGn los resultados de laboratorio, pero aun 

así no se logr6 que el producto sobreviviera, ya que en la cesá­

rea se extrajo el producto muerto in Gtero. 



e o Ne L.U s I o N E s 

La preeclampsia - eclampsia es un síndrome de la gestaci6n 

caracterizado esencialmente por hipertensi6n y al que se agregan 

proteínuria y edema, además de síntomas que aparecen conforme se 

agrava el cuadro. La preeclampsia verdadera se presenta después 

de la semana vigésimo cuarta del embarazo, su presencia es en fo.E 

ma incidiosa y los signos se contemporizan por la similitud que 

guardan con los que se presentan durante la gestaci6n normal, co­

mo es el caso del edema y la oliguria. No así, la hipertensi6n y 

la proteínuria que s6lo pueden detectarse a través de una vigila!!. 

cia médica peri6dica qu~ permita la identificaci6n precoz del cam 

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

Es importante señalar que la preeclampsia- eclampsia tiene 

una alta incidencia en las embarazadas adolescentes, quizá por e!!. 

centrarse aun en un período de maduraci6n neuroend6crina. Gene­

ralmente ésta evoluciona hacia una eclampsia que es el cuadro más 

grave de una alta mortalidad fetal y materna por la presencia de 

convulsiones y/o coma signo patognom6nico de la eclampsia como en 

el presente caso. El rie~go 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 ecl~mptica pasan· 

a un plano secundario, dado que es. urgente el control de la ten­

si6n arterial, mejorar la perfusi6n venosa, incrementar la elimi-



naci6n urniaria a trav~s de las medidas específicas como es la 

ministraci6n de líquidos intravenosos, en cantidades de 100 ml. 

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

La paciente del estudio clínico present6 una eclampsia ant~ 

partum en un embarazo de 36 semanas. La condici6n materma se 

complic6 con insuficiencia respiratoria y una insuficiencia .re­

nal aguda, además del desprendimiento prematuro de la placenta 

que produjo la muerte fetal in útero. 

tas acciones de enfermería una vez hospitalizada la pacien­

te, en la unidad.de cuidados intensivos fueron: cateterizar una 

vena y mantenerla permeable para la ministraci6n de soluciones; 

iniciar el registro de líquidos para el balance hidroelectrolíti 

co. 

Participar en la toma de muestras para los ex~menes de labo 

ratorio, biometría hemática completa, tiempo de coagulaci6n, 

cuantificaci6n de plaquetas, examen general de orina, química 

sanguínea, electrolitos, depuraci6n de creatinina, etc. 

Instalar sonda vesical de Foley a permanencia para determi 

nar la cuantificaci6n urinaria horaria y valorar el funcionamien 

to renal. 

Colaborar en la instalaci6n del cateter venoso central para 

registro de la presi6n venosa central y controlar el ingreso de 

líquidos por vía 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 hipertensi6n con cifras de 210/120 a 160/ 

100 y/o 140/90 lográndose con ésto la preparaci6n de la paciente 

para la interrupci6n del embarazo por medio de cirugia "cesárea". 

La paciente ingresa al quir6fano en estado de coma, por lo 

tanto se prepara la unidad para lá atenci6n a la paciente en la 

U.C.I.A. 

Instalarle ox!geno 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, también para reali­

zar lavados bronquiales con solución filol6gica y bicarbonato de 

sodio,para fluidificar las secreciones y as! poder oxigenar más 

adecuadamente a la paciente. 

Se .prepara equipo de termometría y para la toma de tensión 

arterial. 

De regreso a la unidad de cuidados intensivos se reinstala­

en su cama con barandales por continuar en estado ·de coma propo~ 

cionándole cuidados de paciente neurológico, se lleva un control 

de los signos vitales cada 30 minutos. También se registraron 

cifras de la presión venosa central y de los ingresos y egresos 

cada hora. 

Se proporcionan cuidados inmediatos postquirúrgicos como vi 

gilancia de la herida quirúrgica corroborando no existencia de 

sangrados anormales. Las cifras de la tensi6n arterial se mant~ 



vieron dentro de límites aceptables de 160/110 y 160/100, por m~ 

dio de medicaci6n hipotensora, alfametildopa, hidralazina y nif~ 

dipina. Ya no se presentaron convulsiones, solamente hiperter­

mia de 38.5 grados centígrados y que se control6 por medios físi 

cos, compresas hGmedas frías de agua con hielo, bolsas de hielo. 

Se le realizaron cambios de posici6n cada cuatro horas, se le 

dieron masajes y palmopercusi6n torácica para tratar de desalo­

jar secreciones acumuladas en pulmones, se le realizaron aseos 

vulvares y cuidado de la sonda vesical de Foley. Se realiz6 ven 

daje de miembros inferiores para mejorar la circulaci6n venosa. 

Día a día la paciente mejor6 satisfactoriamente, la sinto­

matología disminuy6 de intensidad y gravedad. La paciente paso 

de un estado de vigilancia gradualmente hasta llegar a la con~ 

ciencia plena, lo cual permiti6 con ello reintegrarse a su diná­

mica familiar, sin secuelas aparentes, ya que se le hizo saber y 

acept6 que su hijo no se logr6 por la complicaci6n tan severa de 

ella. 

La atenci6n de enfermería en este caso, fue eficiente, se 

limitaron la severidad de los daños 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 orientaci6n necesaria sobre: 

- continuar la vigilancia médica hasta que fuere dada de al 

ta. 

- los métodos naturales para evitar un embarazo antes de su 

recuperaci6n. 



los alimentos que deberá consumir para mejorar el estado 

nutricional. 

- las medidas de higiene personal. 
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A N E X O S 



Sufrim..icnto fetal 

crcnico y ifq\IJO 

Proscrcia o ausencia do va­
riohil !dad o:n cada latido. 

rieoat<!lertlcif.n •l inicio de 
la ant.rocci& uterina, 

~al final da 
la antr1Cei6!. 

~variable 41 
uar. 

l.11 objetivo que se ha de tenor en cuenta anstante<rentc durante ol -
parto es la preserwci6n del bienestar fetal, nrdiontc la dctc'C~i6n -
~ y alivio del sufrimiento fetal, 

lblitorizaci6n eloctlilnica de la frecuencia ·oarcliaca fetal. Oln cadlJ 
antracci6n uterino se produce una reducci<ln variada y transitoria -
dol flujo de aangrc materno ~, a tr""6< de los es¡:ecl08 inl:rJ!. 
oot.lladl5nioos de la pl11ccnta. Hai a¡:uita aue el parta cxrrntituyo '""' 
PC\ICbll do csf\leno para el feto quo puedo prc-.tar1 

- prcbl.Oll>\ da entet1lellod fetal intrfnaeca. 
-ait~~. 
- caiprealtln do c:amn. 
- Ellferndad ... tema. 
-~"""o~ O<hinistrados. 
- hipatonai6n •tema dl!C1da al dec:ll>ito, ..,.,..tesia o ...,.,,,. 

Oln el fin de deteCtai ol GU!rlmionto fetal durante el puta lla1 y -
otioS autores su:¡ieren el ro;istro a:ut.inuo de la frecuercid can!Ul­
ca fetal jwto ccn la datenninac16n de los carbios de prealtln genera 
""9 P><" las <XlnttaCCimes uterinas. · -

!.a atenc!&I ,., c:mtra ro 14 do""""1ereciál i:mp;.ana, de&loclerac!&­
vviable y ¡6dida de 14 Vllrl.ablllded ele latido • latido. 

B1 pab'lln ci. domcelcroci6n oon rctardllllúento de la lreo>aricia car­
cliaca al 1nic1o da la ccntrftC'Ci6n poroce ser <Xlllsecuoncia de un au­
...U. tninaitorio da la pzeal& intracranool por ~ de la ce 
biza, lo que at.iJ:ll1A 41 vago, y zebmla, par c:aui~, el cor•= 
161. lata inllicala la tllpl.oraci&i llaidJat.a &t la ""1Úlll en oondl­
cknle do aritarilidod, para a-1q111r el IMAb de ...uo y la ..,._ 
Cll ~tacit!n y -=artar el cc1llplO <tal cardl!n. ta dl-.1- -
cJ&l F9C"* 9[111/8 y ¡a'Dlongllll o per.btonte, y ... ai. ... _..,.,._ 
. de la prelUICJA de -io en el lf.r¡QJ'.&:, ..ulltico • .., a1p de -
Dl ¡>Rn&ttJ.oo Y en m CUD HU incliaodo el puto ~. 

l!l }au61 de ..._,,,8ndtn t.ai:dto. ea .., pou6i ...W.- de retaml­
llletó di la irac.-cta cardiaca el final da 111 tMe de ccntaocltin­
COM!IClllllllCl de la h1pOOa ucc:iala a .., trutmno ~ par .iJJ 
ait~ ~. Dllp.ll!e.,,. la antcoa:Uln ut8rina ia: 
~ ~ pJdt val- a la~ m ill fleto- a­
r.ct.dr:>· o -- baja ... al feto 9X'lWlll0flte a!ectado. Bl feto "'* preaenta una afec:tlcilln intcmoodia pUlde sufrir ta:¡ul.cudia en-
th 1u o:ntnccia-. . . 

Indicar a la paciente caobioe de 
poeicJAn de decllbito dorsal a de 
dlbi to la tcraJ. -

se prepara a la p>ciente ¡:ara la 
tara de 60NJ<'l del feto para de­
terminar el pH. 

swipes'd6r ·llDilc:snen- <XJ!D la 
axitocina. 

se -..Ua CDC!qeno por imdio­
de mucarilla fetal. 

Se realizan tama de .....,... de 
la - para ...,-. cruzadas 
en caso de transt'us!61. 

Se -ra a la pociente para la 
q:ieracif.n """4re4. 

tos c:anbios do posi<:il5n en la poci.ent.e miJara­
zada ocn de vital· iqlortancia, ya que con ello 
evitaros la o::mpresi!ln do la aarta, vena cava­
º la CCJlprCS.i6i del <x>nl&1 udJJ.lical y da aido­
CXIJI) resulbld> el sufrimiento fetal cx61ico o 
aqudo. 

l.ae detenninacimea del pi de·- capilar -
recogida oozact-111te aytalan a detectar sufri 
1111.ento fetal C]llM!. El pi! de la sangre capi-= 
lar fetal suele ....- conside:rndo mlls bajo que -
el de la sar>gm art2rial, y se .,,..,.,ja al de -
laBIUVJrovcnoi¡a. 

SaJ.Jnq ¡:itqxine 1111 PI de 7 .20 <XllD valor criti­
co paI!I detenalnar 1111 sufrlm.imto fetal qrave. 
se debo toMr en cuenta que el pll de la i;anqrc 
copilar fetal no tiene potqUe I'l!flejar coo -
exactitud el grado de hJpaicia del feto, ya que 
el pH eatai:á .detenainado por el de la llBdre. 

se suprtm,n loe llBiioa!!Dltos axitocldos en las 
desaccleracimcs tanlfas y ae ministran rito­
drina lll!diant:e im· infwrlJ!n para illhlbir la di 
n8inica m Otero. ,.. -

Se odlúniatao adqeno por llledi.o de nascarilla­
facial en la\ ciEn par ciento. 

El l:nlllp¡rta .do ~ a 1""' tejidos y al -
¡irccb::to depelldo da llldios factores: el qaoto 
ca<di9o:l, oontienlllo de !lldqeno en """'JI9 arte­
rial y ""1"'dJn!<ntoa ~i.oos • 

se .....uzan l:allO!I de _., "" la moc1re para 
pruebas CJ:UZ*las m e-. de transf.'Usi6n, ya -
que la pocicnte Rlll --.túla a llWl q:erac:Uri-
Collal&.. . . 

IAll ~ de smgxe tDt:4l o de eritn>­
citcs ~ ea l.nilic:a&l en m prooedi­
adento qiacatDrio en aijen!s <Xlll areda qnve­
o por hlpovol.ania, por plkdida ele 84n]re, la - · 
anmda O<JUda ter insuficiente p'°'1xx:i0n de -
erit.toc:itoe, o ou J:<1pida destriJcci6n i;(ll!de 11~ 

var a al.l)1ln 9iado di,! in&ufic:ienc:l.a cordiaca e -
hipel:wlmia patol6Jim. En la pl!rdida aguda -
de sangre ~· la ~ es eaencial restable · 
ccr .., odocuado vol....., de sangre, as! =-~ 
"""" hs:qlcbi.na pu:a el t:ransporce de CIC!geno'; 
tanto pra la - <XJm el producto. 

se pL'llp>ra a· la pociente para la c:pctaci6n O!sl!. 
:rea, eri &ta eid.smt "'°tajas para llevar a ca= 
bo la opcraci6n ~ en m noielto predeter­
inlnldo. En <Jl'l1"0Ü la q>eraciJ5n oes:lrea se ..,,.. 
ple& cada '""' que "" eme - m xetrazo ulte­
rior eri el parto ...... .-.ra graverente·a1 fe 
to, a la l!Ddre o blen a aatioo. -

Con loe c:uimdos de p::>sicll'n cvJ 
l:allDs hasta doode es posible l.S 
nolestiAB de la lll3dre por su ..... 
barazo. ~ de los cuiOaclos­
y la IWCha at:enci!n cc:n respecto 
41 prod\lCto para detectar el su­
fr.IJniento fetal por medio de a¡u 
ratos y por tonas de sangro del:: 
prcxlucto lc:qr1"!Ds montener por -
cierto tie:n.x> el no sufrimlent:o­
fetal, segOn Jos rcsul tados de • 
l.ebaratorio, pero aun as! no se 
logrd que el producto scbrevi vio 
ra ya que en la oesl!rea se extra 
jo el ptOClucto ruerto in Otero. -



F.sta<b do caro 
fu-. •1no.,1<. .;1qnifica 
slJl.!fo ¡..ru!urdo) 

E&t.><lo prolmga1'o de in<m­
cic:nci.A. 

El cana es c:msec:uenci.a do lesiaic• que afect:M a la fcmnocitln reticu­
lar oa1tra!. (estructura que ocup> la pot"CUn central del t.rmx> cere 
bral local.i&ada en !a "''101:4 del bllho, de lA p.rot\lbeIMc14 y del me-= 
""""1falo "" cxntinlla oc:n el aistano reticular t.aUiiila>l • 

se ha clm:>otrado ex¡:ezlsmt:.alJIQlte que la destruccl6' do lA formoci&­
reticular omtral provoca en los an.in1t.le• ..ia cam puanente; en el -
e!ect:zc>eflcefalogram .., aprecian trllZlldoo nocnales a1CCiadol a los del 
...no. Por eattt DDU\o la formacl61 reticular contral oe CXl\81.dera "" "'° lA bllae anat:lnlica del •lotarA do alerta que actGa ,.. toma oc:qileja 
aobre el =tm< y eobre las vtao af.....,.,tes, a fin de mntaior el oero­
bro en anliciCll<I& favor"1llea para que - poelhle el estado de cai- -
eienc:ia. 

Viqilar el estado de an:iUlcia y 
do loa signos vitales. 

Qrlbioa de poaici.&1, 

lbntenerla en cana cm baran:lAlea. 

ltlntuier v1aa a&o,.a pennelbl.ea •. 

So aplica ad9eno htinodo por llDlio 
de un aparato de preai&. , 

El paciente = una 1esi.6n o herido - -
ncmol6gica debeI1! tener esWk>s de -
OC11SCiencia e!terados y trast<lrOOs 6"11-
oorialea y llDtores que rec¡uiorcn de una 
opnclacien e>IZICtA. 

El pool.ente .res¡xrode lmelial:Me\te de 
modo <Xilpleto y aprq>iado A estimJla- -
cl& vilUlll, au!itiw u otra • 

UI frecuencia del pulao es iniciAlmlllte 
...,...tada1 m!s adelante "" lenta y el -
puloo ea ll&lt61, laja en- 40 y 60 pul, 
aacione• par minuto si se deaan:olla hI 
pacia, el pi.leo vuelve a haoereo ~i-= 
do. Preeú!n ~del pulso,~- -
es, lA dif8rmcia entre la pres.161 arte 
rial WtlS1itll y diast6lial, .. Mee nñ 
yor quo la """"'1 ejl!Tplo 180/90. Aociii 
paila a - ami>lo en la velocidad deI 
~ un .......,tn en la presi& del oore 
mi~::.1" reducirse una hipada a:n ~ 

~ caip!l1SA1' este estado, el coraz6i­
vuelve a latir irás aprisa. 

LA t:aqul.cardia es uno de los necanis­
""" haneout4tioos que entra en occifn­
c:wndo por elguna raz6n existe falta -
de codgeno. A ...u& qw el aensorio­
ee hace da estertorosa y ll<heda, debi 
do el l!quic!o que se acmula en los = 
p.ihaies y A lA falta de talO de los -
OrgahQll de la ~ú!n. 

Se nnnt:en:lrá un buen alineorniento del 
cuct¡X>, m::rvilizaciOO p:ira prevenir neu 
llUl1as Y Glocras por dec:Gbito e ini-= 
ciar ejercicios iasivos para preveni.r­
oc:ntractw:ns. 

Qln los datos obtenidos en lo taM rlc -
los signos vitales y basados en lo slnto 
D>ltolog!a de la paciente, ob!larvano• or 
aejormniento de la paciente, ya que el !!. 
parato respiratorio p~ta csfuerio o 
resistencia a (U, 

Lo primero en r<!C\JpOrll"8Q fue el autaM­
tifl1IO :respiratorio y al cmtrolar la• fa 
ses del ciclo respiratorio se c<UTbic ele 
ventilador de presi61 a un ventilador de 
flujo oc:ntinoo. 

La c>pulsi61 de secreciones bron:¡uialcs­
a través de la c.1nula oo hizo espontánea 
lll!Ilte, la IOOYi!izacú!n activa fue rca!i= 
zoda por el paciente CCl\forne se le Wi 
cabo. -

Iba vez rec..perada la oc:nscicncia se va­
lora= los erectos de los nn:lic:amentos­
oodontes para evitar una intax1Cdcl6n. 

UI yigilancia de las cifras de tcnsi& -
arterial, tarpll"atura, respiracl61 y p.il 
so, ast <XJ'l'O la diuresis y la presitil :­
venosa central fuerro el muco de rnf*:l-.. 
renciA para las accimcs Ce c11ferncrt.:1 y 
la aplicaci6n de nnlldas t:crap(!uticas. 



··L· 

tl'.l:·~!J1,,.-f·lt.Íu. 

):;¡,:l t1:J.!i1\'.:J 

Elevación ~ltA de la presl(n 
arterlal. 

Cefalea de int:mol.dod progreai· · 
va, ~ do v611ito y ccii 
fusión llUltAl, trastomom cero 
brales focales CCl1lO ataato, te 
miparcaia y lllMUnJ&ia, -

LA cnccfalqiatta hlpcrtmslva es m s!ndttire cerebral en el que ac -
presentan trasto.mas hipcrtensivos. lDs trabajos c.xpcriJrent.ales ha­
cen perisar que LA elc>vaciOn adicia>al de la tcnsi6n saz>'JU!nba del !'!! 
ciente hi¡erténso que ea el rusultAdo del espamo arterial y oa1 es­
te sufrimiento de las IJel.ll'OOOB y de las pmides de loa vasos. LA en 
oefalopat!a hlpertmsiva ea la de LAa enf~s que la P""""""' :; 
LA ecl-14 en el parto o en ocml.enzc) del puerperio. 

La b:D<8lúa y 'la en!emedad canliovaacular hipertmslva, - ~ll. 
c:acia>ea serias do la qrsvidez ¡>Jedon asocl4nle cal manl.festacimes:; 
oenhmles Urp:>rtmtes, que cal facilidad se o:nf\Jnden CCJl "'1femola 
dea neurol6<]icaa no re!ACimadas oa> el l!liaraw. -

lU alteracia>es hammalea dol mt>araio ¡nducen, on OOSBialOs, m­
nifelltac-~ioasr por ej....,10, lDlA tetania puede ser 
""""""8lc del dea<x¡uililrl.o de lC» niveles de calcio y 'f6aforo, -
¡mo .,. precieo eliminar las causa.o ~cas do tetania qua no 91JO! 
dan relllci& ca1 el <lli>arar.o, dllle& do qw aquel dJ.o<¡r&tJ.oo ¡:ued.> :: 
entobleoene tundodJnente. 

!J. mb iop>rtante de lOtl diA<;¡nlletiooo ncurol6::Jiooe ct>jetiYOB estable 
cidos durante la c¡eatacién es el do t.raatmnoe cpilcptif'OIJ11>s entñi 
10& que ti<]llnln, ectire todo, las ·canwlsia>ea ttlnials y cllnicas. -
Dl&i la lnp:>rt:Ancia da wi reoaioc1Jniento prec<>z do la fase oc!.4opti­
c:a do lA ~, Htoa """"""4 .. cuol"'1 a:naiJlerar de ori91111 tac6-­
mico, en tanto no oe d<mlcstre lo caltral"l.o, cuondo ee _.tan por 

. vez priara m el tm"tler trmstre de lA CJl!Stacl.61. 

~-te de IU caua t.odu lAa leaimm ~ 
• oenicterizan clfnl.cmEnte por \ll truU>mo _.tino y c:al:Allltd!q 
oo de la c.lrc:u1acilh ~. La e11.a da arrimte de .oa:UJmite-· 
-..I .. LI ~de la lntia de ¡.,. ...._ angu!- -

. neoe. . 

AltaraeiCNa mzu df lAa ~ ~. pem DClúrTen ., .W. 
Upiraa biperU!UIAB do ollld mo&n:a. La trmb:>ola de loe-.- oerti= 
bralM piede mr ~ de la vascoA.ltb, da lugar a L1 enoefa 
uua o a la """'1nJiUa, o ~ de ~ .. la vi"""'1!do<I de ia :: ........ 
TUine ~ en la grav1du la hmmra<Ji.11 ai>uacnoidea, ..,. · a 
nrulcl es CXNeclllllcla de la tl4'tUrll de 11\& ClOUri- ld:Wado CIJ'qll­
nito de llillia. LA '-'rraql.a oomtnl ccpJ.ooa pueóe 1111tar a las 1'.11! 
ciflltea por tacanJ.a tulminante, hay!I o no ...,. enfermedad oard1owa::ii 
lar hipcrtensj.va b&sl.ca. Pllllde proclucine m .occid<Slta cerftmll .m: 
b!lll.a:i, trae la d>blncltn de m vam urqu!nco por .., 6lix>l.o plCC8-

Tala de signos vitales cada 30 minutos 
(t.mslfn arterial). 

Vigilar estado de coocicncl.a. . 
Kinistroci6n do mdicairaltos hipol:.fl!! 
sores, caro la hidtal.azlna o sulfato 
de IMOJ!l'!'ÚO, nifcdipina y reserpina. 

Val.orllci& de la ÑICi6n renal. 

LA !lnJ.ca evi&ncia directa del procedi­
miento ca la d>eervaci6n do laa arterlo 
las a través del eximen del fmlo de = 
ojo. 

l!Xiate ma ~ dUectA entre la 
gravedad de las al~ que "" cb­
servarm ai el frnlo de ojo y el proce­
d.Uniento patol6jl.a:i gemral. 

Loa cmbioa .arteriolares generalmente -
producen loe síntams do llll8Ut0Bis, di­
plcpia, bim "'"' por estreclllOlliento de 
las arteriolas t-.migf<:as o ~ 
en 1a retina. 

LA te.iailln arterial se mide cm la fina 
lidod de c:t>ta>er elatos .._,_, "" re-= 
termina si siam hipertensiln, ya que­ª- no a.laipre se mniflesl:a con a!n~ 
..... evitBttes. 

&l eBplUÓtl> arterial clol rual dcpcndc la 
· aint;onBtolo}fa es Sll<Uldarl.a a la hiper:: 
tlSl8il!n, el d>jcto del tratamisnto es = 
deaofllder la hipert.enai.6i, y pora este­
fin""~ ~ h1potener>-­
rea on las clomiB artvmientes. 

La ..wSt:racu!n do ~- antihi- . 
pecmiaiwe .......,... el deacalso de la 
jina1Lln axteda1 y m .,jomoiento en -
Ja idntollltola,¡fa. 

Eh la dxlerv1lcl& realizada en lo t:n­
na de loo signo& vitales (t.cnsi&I ar­
teriAl) 1 y otroe signos de las funci<> 
nes. vitales indic.a.r01 que el estado -: 
de la paciente no pod!4 cootrolarsa -
oon loa fllanocos indicados, por lo -
cual ,., decidi6 la internJpciOn del -
cnbu:azo en tanto la paciente presm­
t6 caiwlsiooes y o:m>. 



CctlwlAÍQ'lCS 

· t.l:ri.:.;:a-cl.6rúcas 

#.p<cll<nai!n, .cxitabilWod e 
luperreflex.la, los n<JYiJ'li.en­
tos <Xllvul&iwo mpieian al­
rodeOOr de la boc4 en fOOM 
de <Xlltroccl.cnes llWICUlAres 
q<reralJUlda. l.08 ojoa ha-
cen protrual.dn, loa - -
1C flexlanon, Lta OW'oO& 1C -
aprietan, las piernas ., Jn­
vli!rt:on, loa ll(hculos penna­
"""'5\ de 15-20 ""9ll'lllce en -
a:r>trao:Mn tdnica • LIUI lllln. 
cl%llulAa .. ciamln y ... - = . 
abrm violen-te, lea nclJI 
cul.cs ilbdalllnal•• .. =- = 
traen y relajan Áltem!ltivo­
"""te en tfpida llUCOllUln. -
Lo cara y loa ojoa es!An ~ 
c¡estimodoa. l.Oll JDOViJaJ."1-

- JllJ8Clll.are• .. hacen ... 
pequeñce y .......,.. rrecu.inte•. 
y !JOr llltw la D11jer <¡llOda 
imOvll. runinte la oonwl­
ai!n el dW"- <¡\klda fljo. = Ja rMP!racil!n detm!da. 
DI el traMC\lrEO de px:oe "° 
'j\llWe la D11jer parece eatli' 
111rimt> _a a111a de un p&l'I> 

._u.otario, pero j­
te cuordo al deBenlaoe fatal 
- Inevitable, hoce 1114 
!nhalocitin larga. prormm,-
--y .. ree.ru!a la 
Z'llllpi-.IL!n,~ 
ul cam, o-pre"""ta -
to da la ~ ""l'in:: 
torl.a, cialoeie, hipertalda-
39. s~. 

Lo presencia de ocnvulsiooes en la paciente ool&it>tiol es oriq!noda -
por el d!!ficit a!Cllino no ~ pmoocando la actividad nuscu-­
lar violenta, y la. peiicicnte CC11vula.iw ITl.le&tra un a\.1181to en la aciOO 
de. -

Loa ocnvulalcnea ~ al qru¡io de las hiperafJlesl.aa, es decir -
de los tra8t<lrnOo por """""" de la llDtllidad voluntaria de loa nlscu­
los de la vida .., relacitn <ni el exterior¡ cauiisten m una serie da 
o:ntracci.one9 bruscas e irnx>lmtariaa de did1ce atlai:ulos. Los t:ilni­
c.Y, ccnaiatal en o:ntraa:iales mh o """""'-~ que vuelwn -
dqido a t.cdo el orgonJ.aio o a llllll zcna del milllD. 

1aa cl&licu, rewltan de 11111 serie de llllCUl1ldu llllacu1aree m!a o ..,.. 
""" fnic:uontes, rdpidu, r!tmiola, ~· por la rfpida alteman­
clA de <ni~ y relajac!mes de lea mleculoo. 

Aplicaci<ln de irodl"""""tos anticcnwlBiVlUl­
tes = el diacopom, feflCi>arvital, etc., -
-t:onerla en .,.,,,,. cxn l:ia.I1l00ales. 

l\plicar una c.!nul.a de Qlo1el en la !xJoa o -
a:rl dos ol:>atelenguas, forrada a:rl -· y -
so aplim ootre los dient.ea para problger -
la lengua y loa dM!ntos. 

se aspi:can aecnr::jaiee. 

se aplica adgeno ccn un aparato de ¡;nsUn 
cc:mt.lrua, se apl.ioa llCSlllll vesical ele l'Ole:f­
pora un o:ntrol ~de los~-

'tallo de ..... atta.o pata el laboratorio. 

ProWoci<ln a la pociente de est1mJlos e><tet 
noe. -

'ltXIB ele aignoe vitalu. 

Eh una paciente qua .. ar.ooen BUS -
aic¡noa vitales y eu aintcn1'toloqía -
en el mt>orazo prtinto ae dia9nostica 
una ec1ant>sla. llDl:.ivo por el cual se 
le intema en una ...ia de wapl.a in 
teruliva y en ma""""' ccn ~ 
., canaliz6 por medio de cateter lar 
go para lllinistnlr solucJmes y noli= 
"""""toa por v!4 int:zavemsa. se a­
plkc· una sen& vesical ele Foley po­
ra llevar 111 ¡,..,.. cmtxol. de Uqui­
doo (e<JrCSOS) y labor:atorio. 

La ¡q>lialcl{n de los lllfldiamlentoa lUl 

t.iomvulaialan- dlaoepll1 que "°" = 
Cllllaentes ~ que no dan lugar 
a un stnarana oouro16,¡i<x>,: Bino pro­
cbc:cn cierta eedacl& - trllnquilizan 
tes que alivien el estado de ansie-= 
dtd. Las benzodiazeplnas a:n las -
""' -. y llCl'I potentes relajado­
- llWICULul!s, pn:l&Jc:en flacirlcz y 
p&dida clel reflejo ele chlerezamien­
to; I.aa ~ ""' pob!n­
- an~. 
Bl aplicar una cSnula de coo.lel per>­
mite el paso del adqen:>, - de 
no pemitir i-.-. en la 1mgua y 
los dlentea o de uf.lxia al caerse -
la lmgua bociA atdll, ~Un peimi 
ta la upl.ncil5n de ~ evi= 
~ la !wmme1plnci6'. 

r:ri .u.""""" de tn::lda, la ~ 
tncl6i de adgeno amnta la tm- -
ai6' de ese gas en lol alveolos. 

l'.o que facottioe la '-tcais Y. poxml. 
ta al !lpOrt:e de 01dgelio al ~ 
SI detlciencJa. 

La txllllO de lligrC>s vitales detexmina­
la ait:uacU!n Oel pocimte y por lo -

. taÍlto, las acclme8 o lllOdUlas teta­
. p!ut:1ms ll eegair. 

Laá·tcnos dc llllCSb:as ~¡:a­
. lll "detci:minar los 9""CB que .. en-­
. a>enb:an en la """JI'! arterial en el 
llDll!nto. 

Cm la apliaici6! de roodicaaettos­
antia::nvulsimantes caro el fc­
ncbuhital, clorcprmazira y diace 
¡><1111, la paciente no presenta ccn= 
wlslmes durante cierto tiarp:> y 
que cxn la ayud.l ele soluciooes, iro 

diamentos. ocndas y aparatos de = 
m::nitnreo lognmDB por tiai¡io de­
tener las canvulsi<Xles. 



Scflsacilcl de d1ficult.ld Ch 
la rcapiracl6\, ¡Alll<iu aor 
tr>bajooa, poco pr:ofunda,­
nu¡ r.1¡..1da, se presaltMl .. 
urut1 mum.Xlatalcs, piol 
µ.1.lid..l r oo!c:cac 1"1 y tiCl'\s.l 
cL6l <J., aID¡o, piel ciar& 
tlC.l y tllhroS.'.l (..Y.i ~re-­
si& .u1:crid! elcVOOa. 

LA dianoa 1..'S a!.l!t.LIM en el que Se wtcqr.in o.njuntar.eite una 
""'1ll0Ci6l do dlflcul t'1<I en la respiroc!6\ y Una ll<fl&>clCSri do 
falta de aire, aierdo la cualidlld algo dif=te, 8CCJ\ln la cau­
sa de.que pr:oood.l (cardikn, """Plrator!a, rret.ablllica, etc.).-

Ll tanl do- eJ,_pios irlWes, 

caracter!sticas ""'JA. rP""1roci6\, 

AplicacUn ele a:dgeno por ....UO de rea­
piraci& osistida. 

TaM de 11Uestras san;¡u!neas para deter­
minar -Ucanmtoe y cantidail de czdgc-
ro. 

, 1'¡JlicAr medicomentoa para cait:rarnetar 
la acidoels (biC4Il:>alato do acxlio) • 

lbntcnerlo .., poaici6> odecwda fculer 
o Mnifcwler. 

f.b la f.laiotcrapU. dnsiaje ¡:o<ll:Ural Ji"'!: 
cuailln y ordenarle ojercicios de retpÍ­
raci6>. 

~ la tara de signos vitales obtl.!lBTCS 
datos irás eocactos para p;x!cr adminis­
trar adec:uadan'ente lo• requirimientos­
de O>dqeno. , El transporte de ox!c¡eno­
• lom gejidcs clepenile da ll1JChos facto­
reat g!lSto C4Mi=J, oaitenida de -
a:dgeno en sarqre arterial y requcri­
l!llentos met:AIX!lic:cs, El exceso da .:.<! 
geno pu8lle tmer efectoe tllxicos en :: 

, pulpcnes y slstaM ncrvlouo C<'.ntral. 

El ox1qono es hunodecida al P..car por-
, IZI 11- de hunidific:acll5n para evi­

tar quo la JlllCOSll del !Ibol respirato­
rio Bll -· El gas se ¡xicde adnlnis 
trar en vari4s faenas, cxm:> saa: c&nü 
la, nual, mteter orofarinqeo, rM.Sea= 
rillaa, ticrd:ul de c:O<tgeno, por pre- -

, sltn positiva intennitenoo. El drena­
' je postura! se usa p.ira rrovllizar las 

90Crtleimea y llevarlas desda el bral­
quio pimc:ipal y la carilla a sitios -
da.se puedan eer ClCPJlsados por refle­
jos de la !<is o aspirados dc!de el ex­
terior. 

se aplican modicarontos CCl!D brauX>­
dllatadorea, pudil!n<loi;c odlúnistrar -
en &0luciones = infusi& o por nc­
dio de ¡,para tos respirsdares. El co­
locar al paciente en posición c6roda­
evitarenDe dlceras por presl6n. 

A la tara po&terior de loo signos vito·· 
les se observa ceno c.wluciona el trata 
miento, l~ cai ello rrejoras iruY 

·significativas, por lo tanto la evolu-­
ci6n del paciente (basados en sus sig­
nos vitales fue satisfactoria). 
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Pt"Clt.l:inuri.:i Presencia do al..b611ina en 
orina mayar de 150 rn¡. por 
d!a. 
"1Jleltn ele O!IT'Olar!clod de 
a orina. 

lbb:cifll ool YOl\llUt uri­
nario. 

sed.úlatto urinario <rJn ci­
U.ndros hiallllOa gruoe cris­
ta.lea himofri.nqo.ntes. 

ltllestar general. 

1A orina normal no tiene. en fonM. persistente, prote!na.s en grandes 
cantldlldcs. 

La protcinuria ocurre en enfc.mWadcs sisterdtic:as o en las CJU11 aJ!! 
xistcn grados varillblos de ~ renal, deSCO'l{en&aci6n cardi.Aca, -
gl<m!rulocsclerosis y otras. 

La oamlarldad e• !Jtdicaci6n de la canUdad de part!culas OS!Ótica­
rrente activas en 1...1 orina. 

El 4<).ütn OOillk'll excreta de 1200-1500 ml. en 24 horas, iic<pi el ~ 
greao de liquido y cifra• nmorcs de 600 ml., se cmsideran cam -
olJ.quria. 

1411 ori.nAa nomW.cs pllOC!e!l presentar alguroa cilirdros sobra to:lo­
en cilindrce hialinoe, pem un gran nlhero de ollOR es signo do "!!. 
f0%1Dlldad I1!flll1 evolutiva. 

En el 11\tlcatar ge.nerel es caxlicimodo por a!ndtaros de ~ 
"""""'1eaclel~. 

OetalAl.q!A 11C11 llill. tiples lSB cnuaas quo la doamcedenan. 
Ka1x.aa y a veces v6nitoe, eenuocilln deaagra4lhle quo sugiero qua 
el vdiiitn .. imlnonte, 

l!l VOIOe"P!lJlllO enporddioo del r!il&i, 1'lldlXX:l.en de la tua de fil­
tmci6t gla!mular, penrcabilidad ~de las llUlbranaa aipi­
larea glarerul&ros y en qenerel a las enfezmsdades voecula%ell del 
&9BJ10 que afectan elgtln poa1to de la axquitectura vaacular desde -
el 9lar6rulo huta el t:ra1co principal do la arteria nral.. Vlln a 
pmidt.ir el puo do llU8tanciaa oam la alb6iúna. · 

La .nduccitn de la u.. de flltracil!n glarerular &0 debe a la in­
tlltraciL!n ""' IUfn el DYillo 9l.c:mrular lo '"""1 redl"*I la ~ 
1acJ6I aq>il.ar. lllllUlta el llll¡lCIOr do la 11-*>nna baa&l, .. qiem-
111& ~en .,. :a.. ...u..cJ.u IWlllllllllmlte rutn<1aa pcr ei 91'"'! 
nila y el¡iOCiatl!Olte lu nitrogmadas cam la ureco, ...iarda del -
anJ.61 foafato; wltat:Q y otroa eloctrolitoe, 

i. aJl'6nina ea ~ ..alll5o JAa c'1ul.aa epJ.teliAleo dal. ~ 
lo CCll ..... prolatgacl.aloa peou:lcplldicaa .. '- "' .u.:. ~ . 
blM • laa IMCrolDll!culau prot.&1c:aa dal. pa... "i loa tGbulos ....... 
aolo rem¡itan las nol&u1aa al.buni.niou l*l\llflla no lo¡¡rmi IU -
~ neb9arcU'r>. . . 

0, _,to tri lBI proWnAa . urJ.nar.ias de W de 150 119 • par ilf.o -
.. el reslltldo de .... alellacilh del flltra<5o glaoorular cle pmt:e! 
nu, ca~ p:ir leeialM 9:tamrularee de elglln tipo que &\nllt:an-
la P'""""h111dad. . 

DI qenoral, el fndl.ce de excresi6n da prote1naa pla.m4t.icu ao re­
lac:iala C1C11 1U l'-6;> llDlacular,. La albl\nina 81 do ...,,_ tmaf'o -
qua laa. r¡J.cbi1J.nu par lo que e.a. Mcapa an aayar oanti&ld, ...,.._ 
qua lM 9uo9lubinaa' ~ • pillrden y~ lllll'<Jl' .­
ooptihilidad a IN infeccUln, La cantidad de prote!nu se expre­
.., tri~ por Utzo, 

!Ala pxotef.nu río clifieren de laa all:uninoides del woro cle la ..,_ 
gre CXllD la albdiúna y~ 91mllinu. Nxsmlmonte ae -
ell.uúnan 40 19, cada 24 horas, 15 de loo cuW!ll sen alllCbi.na y loa 
25 xut.nt.c. da glcb.tlinu. l!1 !le<llialto urinario tiAne valor -
dlagn&it;ico, la presenc:.la Ó3 leucocito. .l.ndica !nfecci&I de lu 
vi.a urinarJ.u. 

La ~ proyiene de la coagula::!&. de lu prot8f.nao a n1""1 
dol tlbilo w1tuu""'4> dilltal por el pi! • CCll88CUlllC1a cle la pro­
t.fnurla ~ y precipitaci&l intntllbular Sl!Clnlaria de la 
a1l:6o!na filtrada en el glim!rulo¡ a la que se añaden elarentos -
de~ tU>ular, 

eeterminacilln cuantitativo de 
alb6ni.na en orina. 

lruitalocilln de ocma vesical 
• pemmcncia. 

Oiurcais horaria. 

llep.lraci&l de allJ6nl.na y crea­
tl.nina en orina de 24 horas. 

Cblaborar en la instalaciln 
de oateter vmcao central. 

lleqiat:o de la preaitn venoaa 
central. 

Lo orina llOtllll1l no cxnt.Wne prote.tnu por­
que los glaiéruloa nocmlcs generalnmte -
int>lde.n el paso de la albllad.na que tiene lDI 
peso m:>lecular de 6900 y de las prote!nas -
plaim'lticas mayores deale el p1asm al fil­
trallo glarerular. rn general ta det:eocilln 
de prote!.nas en la od.na se a:mUdcra '""' -
prueh\ de alteraci6n rmal de ordinario a -
nivel glamrular. La <Xl1Celltracil5n de pro­
tc!nas en la ori.na DCDllll ~ en can­
tidades notnale& es a1re<leOOr de 2 a 8 mg .­
por 100 ml, dentro limites namnles en au­
sencia de otra aintamlxllog!a, oobro talo -
en las entmazadaa. 

Medicie5n cuantitativa de la allihi.na en la 
orina pemitc estableoer la inportnnc1a de 
la alluni.nuria, plOde eor namal en encon­
trar alJJ(lmi.nuria ... Una - de 24 bora.s, 
pcrml.te adeo>Ss 111& ..uci& cmntitativo de 
la pl!tdida de prote!nu, por ejoaplo en la 
nefmoia, ae pueden pKder mtre 0.5 y 25 -
911B· par d!a. 

Lo oolocaciln do tna anla veaicaJ. a penm­
noncla cai tl!cnica asl!pt.lca pemite la cuan 

. tifioocd61 emcta de Glmaiio, la d:>ttJnc1Jlñ 
de nuostna pml el ""'1iaU de labcmtorio 
y la dotemdnocUn anlitatiw de elglD)S -
elflllOllt:loa CX11D la albC!mina m e- cnso. 

ta t4a>i.cn astpUcn en el aiso &o ma ecnla 
....,,¡(sl a ~ .,. f\nSmlental para -
evitar infecci.C!n de vfu urlnar1aa que nor-­
ll!Walte pm:llllDDOOI\ ~. 

La el.lllimclL!n de 4iuree1a nmml .., el in­
diviAllo - de 1m-200 al. dl.arioe, el CDl­
tzol ·Mtricto da ~ y.electrolitoe ae 
altera CUllldo .. 'plerOio 111 wl.IJlal· ~ 
te ele agua y la 6úca aolucU!n ea cixregl.t" 
tanto los l.fquicbl o los Dlectrolltoa. Dl­
el caao de.la po:imte cxn ~1-•a 9'!! 
'!t . ~ nivelea de Cid.na ., PlCllcerl y la Vf 
c¡u1111CU1 de la cli~ por hoJ:a ea el indf 

cador de la J:e6(llle8ta :mial .. laa clifermtes 
medldu de t:xabadmto, ano """' '"l!> de -
loe diudtlooa, CJU9i'S de JJ'quidoe par vfa -
in~. . . 

IA ncoleccilln dB orina ele 24 h:raa para la 
depu%llCi&i du c:reatinina y de la alb6ni.na da 
nin datos cmcrr.tos de la filtracl& glcmeJ:Ü 
lar y d<!l est•oo de los túb.tloo renales. ET 
roJÍ•tro de la pres1tln VC10Sa centxal. ¡:emi­
te valorar loe l!quidOG que esta 111meja.ndo -
el OJ:90IÚSID, cm esto 11' ahinistxaci& de 
Uquidos se hace sin prt>YOaU" un b:llbajo ex­
cesiYO del ooraz(n y pm!ucir ma falla ~ 
<llaca o puhr:n¡>.r, La ¡i<esi&i vmosa centxal. 
m las tcx&dms g<!l18mlmnte eetf por abajo 
de cifras de tres a cuatro y llegar hasta -
cero. 

La t&:n1ca pota la tam de la presi&l venosa 
oentrel incluye elgunos poa1toe inportant:es -
a cauiiderar cano san: posicUln adecuada do 
decllb.lto daraa1. sin almchada, vigilar per-­
moab.ill&>d de catetcr, oo pene la escala en 
la UnOll axilar rrcdia pon¡ cha!ncr la lectu­
ra o:irrespcrdient:ll. 

PaJ:ll deteminar la cantidad de alb6ni­
.na y otros elenentoo en orina ae utU!_ 
uu:cn tiras reactivas de labstix. Las 
cifras enoc:ntradaa fuerat de 5 gs. ¡xir 
1000, glUCO&a negativa y bilirrubina -
negativa. 
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HISTORIA NATURAL Y NIVELES DE PREVENCION 
EN LA ECLAMPSIA 



PREPATOGENESIS 

AGENTE 

Existencia intrinseca de factores durante el embarazo 

(degeneraci6n placentaria) . 

Las teorías se refieren a desequilibrios end6crinos. 

Trastornos metab6licos. 

Absorci6n de toxínas de 1a placenta e izquemia uterina. 

Desnutrición. 

Enfermedades vasculares renales. 

H U E S P E D 

Sexo femenino. 

Nutrición deficiente. 

Nivel socioeconómico bajo. 

Factor hereditario. 

La toxemia se produce en un 6 a 7% de todas las mujeres 

gr~vidas. Un 90% de los casos se produce después de la tri­

gésima semana del embarazo. 

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

Un 75% en mujeres primíparas. 

Ambiente favorable. 

Se presenta en todos los niveles pero el nivel sociocu! 

tural bajo su mortali~ad es más alta porque su nivel no le 

permite ver las serias complicaciones del inicio de la toxe­

mia, en lo económico no tiene control prenatal y su frecuen­

cia es más alta en primigestas de menos de 30 años. 



H O R I Z O N T E c L I N I e o 

ALTERACIONES BIOQUIMICAS Y METABOLICAS 

Cambios tisulares. 

Lesi6n hepática, necrosis, hemorragia, lesi6n renal, en­

doteliosis capilar glomerular. 

Lesi6n en el coraz6n, hemorragia, necrosis del miocardio, 

lesi6n e.n pulm6n, edema pulmonar. 

Lesi6n en suprarrenales, necrosis y hemorragia. 

CAMBIOS ANATOMICOS Y FISIOLOGICOS 

Espasmo arterial generalizado. 

Alteraciones de la retina, espasmo arteriolar. 

Modif icaci6n de la relaci6n normal entre los diámetros 

venoso y arteriolar. Edema retiniano, retenci6n de agua y 

sodio, coagulaci6n vascular diseminada. 

SIGNOS Y SINTOMAS INESPECIFICOS 

Aumento de peso. 

Cefalea. 

Dolor epigástrico. 

Visi6n borrosa. 

Edema palpebral. 

Hipertensi6n 120/80 a 140/9~. 

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 epigástrico. 

Hipertensi6n arterial 140/90 a 160/110. 

Proteinuria 1.5 a 3 g/l. 

LIMITACION POR DARO 

Hemorragia en hígado. 

Coraz6n. 

Cerebro. 

Suprarrenales. 

Lesi6n retiniana. 

Cefalea. 

Temblores. 

Excitaci6n. 

Oliguria. 

Dolor epigástrico 

Disnea. 

Obito fetal. 

Hipertermia. 

Ictericia. 

Convulsiones. 



Coma. 

Hipertensión Mayor de 180/120 

Proteinuria 5 g/1 • 

. Cesárea. 

Muerte del feto Maceración del producto. 

INVALIDEZ O ESTADO CRONICO 

Insuficiencia renal. 

Estado de coma. 

Daño cerebral. 

Recuperaci6n del Huésped. 

Convalescencia. 

MUERTE 

ETAPA PREPATOGENICA 

PREVENCION PRIMARIA 

PROMOCION DE LA SALUD 

· Educaci6n a grupos de embarazadas, primigesta joven, 

madre desnutrida, multípara, añosa con patología subyacen­

te o con toxemia recurrente y para sugerir el control de la 

fertilidad temporal o definitiva. 

Educación nutricional. 

Control de probable hipertensión. 

Educación sobre. la obesidad. 

Exámenes médidos periódicos. 

PROTECCION ESPECIFICA 

Dietas normos6dicas e hiperproteícas. 



Reposo diurno. 

Adecuaci6n en el embarazo nutricional, higiénica, médi­

ca, psicológica, revisi6n peri6dica en el.embarazo que 

incluye: 

control prenatal, educaci6n nutricional a la embarazada, 

control de la hipertensión en las embarazadas obesas cur­

va ponderal. 

Exámenes de laboratorio para determinar la posible albú­

mina. 

Examen médico de la embarazada cada siete días en el ter­

cer trimestre del embarazo. 

PREVENCION SECUNDARIA 

DIAGNOSTICO PRECOZ 

Identificar precozmente los siguientes síntomas, hiperten­

si6n arterial, proteinuria y edema. 

Hipertensi6n mayor de 140/90 a 160/110, 180/120. 

Proteinuria I.5 a 3g/l a Sg/l. 

Edema en miembros inferiores cara y manos. 

Exámenes de laboratorio y de gabinete con Bh, Qs, EGO, 

plaquetas seriadas, pruebas de coagulaci6n, tiempo de pro­

trombina, electrolitos, Rx, E.C.G. 

Equilibrio ácido base convulsiones y o coma determina el 

diagn6stico o estado de eclampsia. 

Examen de la curva ponderal y estado fetal. 

TRATAMIENTO OPORTUNO 

Hospitalizaci6n en cuarto obscuro y silencioso, explora­

ci6n física general. Detecci6n diaria del curso de cefa-



lea, hiperreflexia, trastornos visuales, edema, vigilancia del 

peso, desde el inicio curso de signos vitales,.predominantes 

la tensi6n arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria y la 

condición fetal. 

Llevar un control estricto de liquidos. 

La toma de exámenes de laboratorio E .G .• O. Qs, Bh, Rx, 

Electrolitos, etc. 

Exploración de la retina. 

Dieta hipos6dica e hiperproteica. 

Sedaci6n con Fenobarbital, Sulfato de.Magnesio, Diaze­

pam, como medicamentos antihipertensivos Cloropromazina, Re­

serpina, Aldomet, Nifedipina, Minipres, en casos de. resisten­

cia, aplicación de nitroprusiato y sedación profunda con bar­

bitGricos de acción ultracorta, previa intubación orotraqueal 

con colocaci6n de cánula de Guedel. Soluciones de acuerdo a 

los registros de la P.v.c. 

Valoración obst~trica para· determinar la forma de inte­

rrupción del embarazo. 

PREVENCION TERCIARIA 

LIMITACION DEL DANO 

Tratamiento oportuno para evitar insuficiencia respira­

toria, coma y daño cerebral por edema o hemorragia. La coagu­

lación intravascular diseminada y la ruptura de la arteria hé­

pática o de la c~psula de Glisson. 

Prevenir una incapacidad prolongada, complicaciones y se­

cuelas. 



REHABILITACION 

Reintegrar a la paciente como factor útil a su familia y 

sociedad. 

Obtener al máximo 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, orientación sobre 

la conveniencia de continuar la vigilancia médica peri6dica 

para valorar condiciones sistémicas del aparato circulatorio, 

renal y neurológico. Con base en el programa de la fertili­

dad hacer las indicaciones de la conveniencia de un nuevo em-· 

barazo hasta lograr una condición óptima de la salud. 

Entrevista con los familiares para la participación de 

la familia en la convalescencia y rehabilitación de la pa­

ciente. 
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G L O S A R I O 

Albuminuria. 
Presencia de albtlmina en la orina, casi siempre síntoma 

de enfermedad de los riñones. 

Amnesia. 
Falta o pérdida 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, acompañado o 
no por estado de inconsciencia. 

Apat!a. 
Falta de efectividad y en consecuencia es el estado psí­

quico de indiferencia, de desinter~s. 

Aprensi6n. 

Aptitud de ansiedad. 

Arritmia. 

Aura. 

Es una alteraci6n de la frecuencia de los latidos del co 
raz6n transitoria o permanente. 

Complejo sintomático que se presenta unos minutos antes 

del ataque epiléptico o histérico. 

Auscultaci6n. 

Cuando el médico visita un enfermo recoge en primer lu­

gar datos patol6gicos precedentes, personales y famili~ 

res que pueden orientarle en la enfermedad actual, y 



después con una cierta sistematizaci6n: primero ve (in~ 

pecci6n) , luego palpa (palpaci6n) , después percute (per­
cusi6n) y finalmente ausculta (auscultaci6n). Todos es 
tos períodos del examen semiol6gico del enfermo tiene 
por finalidad descubrir los síntomas objetivos de la en­
fermedad, los cuales aislados no dicen nada, pero oport!!_ 
namente coordinados entre sí orientan al diagn6stico ju~ 

to. 

Bradicardia. 
Latido cardiaco y por.consiguiente el pulso lento en re­

laci6n 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 término medio. 

Cefalea. 

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

Ceguera. 

Pérdida de la vista (puede ser congénita o adquirid~ la 

primera es debida a las malformaciones embrionarias o a 
las enfermedades oculares del período fetal, la segunda 
se debe a diversas causas patol6gicas. 

Cesárea. 

Intervenci6n quirQrgica practicada en obstetricia cuan­
do· haya que extraer un feto vivo que no pueda salir por 
vía natural. 

Cianosis. 

Significa "azul" se extiende la colorocaci6n azulada de 
la piel y de la mucosa sobre todo en los labios. 

Colapso. 

Deriva del verbo latino que significa "retracci6n", se-



Coma. 

usa en medicina para indicar la retracci6n de un 6rgano 
hueco (coraz6n, vasos sangu!neos, pulmones) con la con­
siguiente afectaci6n de su funci6n. 

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

Diabetes mellitus o diabetes sacarina. 

Derivado del griego "diabainen" quiere decir "atravezar" 
los médicos árabes que conocían el término, al obser­
var que el enfermo ingería mucha agua que se eliminaba 
poco después con la orina, creyeron que la enfermedad 
se debía a una incapacidad del organismo diabético para 
retener el agua ingerida que simplemente "atravezaba" 
el organismo sin detenerse. La diabetes es una altera­
ci6n, un trastorno. más o menos grave del metabolismo ºE. 

gánico o sea, del. conjunto de transformaciones bioqu!rni 
cas que sufren en nuestro organismo los alimentos inge­
ridos para segurar la energ!a para el mantenimiento de 
la temperatura corporal interna y para la formaci6n de 
la materia plástica necesaria para la construcci6n de 
nuevas células del organismo en crecimiento. 

Diagragma. 

Membrana elástica y m6vil, término griego que significa 
"medio de interposici6n, de separaci6n". 

Diástole. 

Del griego diastole que significa "dilataci6n" fase lla­
mada "revoluci6n cardiaca" en la que una cavidad del co­
raz6n (aurícula: diástole auricular; ventr!culo: dias­
tole ventricular-) se encuentra en dilataci6n para poder 
recibir la sanqre que le afluye. 

Diuresis. 

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



del individuo que padece un acceso de esta enfermedad. 

Espasmo. 
se denomina así cualquier contracción muscular involun­
taria, exagerada y persistente y por lo tanto patológi­
ca puede localizarse en müsculos estriados voluntarios 
de la vida animal de relaci6n (o sea en los müsculos co 

rrientes) • 

Exitabilidad. 
Propiedad del tejido .vivo mediante la cual responde a 
la estimulaci6n con una reacci6n física (ejemplo: moví 
mientas del protoplasma, contracci6n). 

Exudado. 
Es un líquido seroso de origen inflamatorio que puede 
embeber 1os espacios intersticiales de los tejidos in­
flamados o bien verterse y coleccionarse en el inte 
rior de una cavidad serosa de nuestro organismo (cavi~ 

dad pleural, ·:pericárdica, peritoneal, auricular). 

Feto. 
Es el producto de la concepción 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 embrión (producto­
de la concepci6n que aun no tiene una semejanza humana) 
se transforma en feto hacia el final del segundo mes.de 
la vida intrauterina. 

Gestaci6n o gravidez 
Es el estado fisiológico de la mujer cuyo seno se cons­
tituye en sagrado y augusto templo de uno o más gérme­
nes de nueva vida. 

Glomerulonefritis. 

Nefrotía bilateral cuyo proceso inflamatorio compromete 
a todos los glornerulos renales y, en cada uno de ~stos 



les en tanto que micci6n es la emisi6n o salida de ori­

na al exterior. 

Eclampsia. 
Palabra derivada del griego eclampein que significa 
"centellar fulgurar", es la manifestaci6n más grave de 
las llamadas toxicosis grav!dicas, intoxicaciones prod~ 
cidas en el organismo de la gestante por 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 impregnaci6n anormal de liquido seroso. 

Edema pulmonar. 
Grave afecci6n de los pulmones, que consiste en la imbl:,· 
bici6n del tejido pulmonar por un líquido seroso que no 
es más que la parte líquida de la sangre (plasma) traz~ 
dada a través de la pared de los capilares sanguíneos; 
este líquido seroso infiltra el tejido intersticial y 

rellena los alveolos pulmonares sustrayéndolos a su fu~ 
ci6n vital de la respiraci6n. 

Encefalitis. 

Es la inflamaci6n del tejid~ nervioso encefálico (cere­
bro) que puede cursar en forma aguda o cr6nica. 

Encefalopat!a. 
Se denomina as! cualquier enfermedad del cerebro (encé­
falo). 

Epigastrio. 
Literalmente significa "por encima del est6mago". 

Epilepsia. 

(o mal comicial) definici6n, etimol6gicamente del grie­
go significa "detenci6n imprevista" para indicar la caf 
da fulminante o imprevista con pérdida de consciencia 



a todas las asas capilares que lo componen. 

Hemoglobina. 
Es el ¡:Ígimento contenido en los glóbulos rojos de la 
sangre que confiere a los mismos .y a la sangre en gene­
ral color rojo característico. Químicamente es una cro­
moprote!na, cuya mol~cula compleja está constituida por­
una proteína simple (globina) y un grupo prost~tico (he­
mocromógeno que contiene un átomo de hierro) • La hemo­
globina es el componente fundamental del glóbulo rojo ya 
que representa las cuatro quintas partes del peso de la­
sustancia seca que forma el glóbulo rojo. 

Hidropesía. 
Es una colección de líquido seroso en el interior de 
una o varias cavidades de nuestro organismo a consecue~ 
cia de proceso de trasudación anormal de la parte l!qu!_ 
da de la sangre (plasma)- a trav~s de las partes vascul~ 
res. 

Hematoma. 
Es la colección de sangre extravasada por hemorragia en 
el seno de un tejido. 

Hemorragia. 
Es la extravasación sangu!nea, es decir, la salida de 
sangre de los conductos o vasos en el interior de los 
cuales cir'cula (arteria, venas y capilares) " 

Hipertensión o hipertonia arterial. 
Es el aumento de la presión arterial de carácter transi­
torio intermitente (hipertensión lábil o paroxística) o 
permanente. Hipertensión paroxística, suelen ser sinto­
máticas o sea secundarias a un estado patológico funda­
mental como por ejemplo la eclampsia, crisis viscerales 
de la tabes dorsal, crisis epil~pticas, crisis hiperten­
sivas del suprarrenalismo, etc. 
La hipertensión duradera o permanente puede ser secunda-



ria a.nefritis crónica, arterioesclerosis, sifilis, in­
toxicaci6n cr6nica por el plomo¡ y primaria (pura idio­
pática, esencial, genuina o solitaria), cuando es secu!! 
daria a otras enfermedades, siendo por lo tanto, desco­
nocida su etiología en la actualidad; al parecer la hi-

s 
pertenci6n arterial esencial se debe a una anomal!a CO!! 

génita del mecanismo regulador de la presi6n sanguínea, 

consiste en una distonia neurovegetativa de las paredes 
arteriales por desequilibrio hormonal pluraglandular. 

Se sabe con toda seguridad que estas hiperten9iones 
esenciales suelen ser de tipo constitucional, familiar 

y hereditario, como se comprueba por la existencia de 
familias completas atacadas de aplopegía cerebral por 

hipertensi6n. 

Insuficiencia cardiaca. 

CUando en el organiSll'O se produce un obstáculo pennanente a la ci!. 
culaci6n qe. la sangre, obstáculo que puede estar localizado en el 
nrooio coraz6n (válvulas) o fuera del misro (amento de la presi6n 
arterial). 

Isquemia o hipohemia. 

Es la disminución u supresi6n del flujo sanguíneo arte­

rial en una zona u 6rgano del cuerpo humano; las causas 

son varias; externas al vaso sanguíneo, como la compre!! 
si6n del mismo por tumores, cicatrices retráctiles, li­

gaduras y vendajes demasiado apretados, etc. 

Propias de la pared vascular, como engrosamiento de la 

misma por inflamaciones cr6nicas (arteritis), arterioe~ 
clerosis, tumores que producen el estrechamiento de la 

luz y del paso de la sangre¡ internas al vaso, como ~m­
bolos, trombos y eventuales cuerpos extraños que oclu- · 

yen el conducto vascular, el 6rgano o zona corporal se 

presenta exangue, pálido, frío y con un régimen funcio­
nal muy bajo; despu~s de un cierto tiempo si no se esta 

blece la circulaci5n sanguínea, se produce la gangrena 
de los tejidos isqu~micos. 



Menarca. . '·" 
La aparici6n o sangrado uti'erno que se presenta en la 
mujer por vez primera. Es un proceso catab6lico goberna 
do por las hormonas hipofisiarias y ov~ricas. 

Meningitis. 

Mola. 

Es la inflamaci6n de las meningues, es decir de las me~ 
branas que rodean y protegen el tejido nervioso cere­
bral y medular. 

Es una alteraci6n del cori6n que ocurre como complica­
ci6n en uno de cada 1500 embarazos aproximadamente, ca­
si siempre durante las 18 primeras semanas de la ge~ta­
ci6n. 

Narcosis. 
Es un estado de sueño profundo y anormal provocado art! 
ficialmente (en individuos que se intervienen quirrtrgi­
camente) , con objeto de eliminar el dolor en el campo 
operatorio anulando la consciencia y la sensibilidad g~ 
neral • 

. Nistagmus . 
. Es una especie de temblor u oscilaci6n de los d~s glo­
bos oculares a la vez que se denomina nistagmus est~ti­
co o dinámico segfin se presente en reposo o en movimien 
to. 

Obnubilaci6n. 

Es un fen6meno de o'fuscamiento momentáneo de obsc.ureci­
miento de la consciencia en sus fa·cultades intelectiva, 
perceptiva y mnestica que se acompaña de una sensaci6n­
más o menos acentuadas de desorientaci6n, se presenta 
por ejemplo, en el desvanecimiento. 

Oliguria. 
Es la disminución 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 líquidos 
existiendo una oliguria fisiol6gica y una oliguria pato-

16gica. 

Palpaci6n. 
Es la maniobra -mono o bimanual- mediante la cual el m€ 

dice explora una determinada regi6n de la superficie 

corporal, al objeto de descubrir las eventuales altern~ 

cienes locales de forma dimensiones, resistencia y con­

sistencia, provocados por hechos patol6gicos en la su­
perficie de la regi6n palpada o en los 6rganos más o 
menos profundos situados a nivel de dicha zona. Se de­

nomina, superficial o profunda. 

Percusi6n. 

M~todo de exploraci6n clínica, objetiva con la cual el· 

m~dico delimita confines de 6rganos profundos con obje­

to de investigar las condiciones físicas del mismo. 

Primíparas. 

Mujer que se embaraza por primera vez en contraposici6n 

a la nulípara (que no ha parido nunca) y diferenciándo­
se de la multípara. 

Psicosis 

Son toda.s las enfermedades (psiqu!cas) tanto orgánicas 
como funcionales. 

Puerperio. 

Es el estado de la mujer recien parida. 

Retinitis. 

Alteraci6n inflamatoria o degenerativa de la retina, 

que es la más interna de las membranas del ojo y la más 
importante para la funci6n visual. 



Sepsis. 
Se denomina sepsis cualquier proceso de infecci6n local. 
(ejemplo un forúnculo, un antrax, un absceso, una angina 
una caries, herida infedtada) o de infecci6n sanguínea 

generalizada. 

Taquicardia. 
Término que procede del griego y que significa "coraz6n 
veloz" es la aceleraci6n de los latidos cardiácos (y por 

lo tanto del pulso) que sobrepasa el número habitual de 
75-80 latidos por minuto. 

Vasoconstricci6n. 
Es la reducci6n de la luz de un vaso sanguíneo (arteria 
o vena) al predominar la inervación vasoconstrictora SQ. 

bre la vasodilatadora de las paredes del vaso. 

Vértigo. 

Es un síntoma, una expresión de enfermedad orgánica (a! 
teraciones anat6micas de los 6rganos del equilibrio ce­
rebelo y laberinto) o funcional. 
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