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l. I N T R o D u e e I o N 

La preeclampsia-eclampsia sigue siendo una de­
las principales causas de morbimortalidad materna y 

fetal junto con la hemorragia y la infecci6n: con -
secuelas nefrol6gicas, neurol6gicas y psicol6gicas. 

El estudio epidemiol6gico de la preeclampsia -
eclampsia debe abarcar por definici6n los diversos­
factore• y condiciones que determinan su frecuencia 
distribuci6n y caracter!sticas. 

La causa.permanece desconocida y sujeta de 1n­
vestiqaci6n intensiva, as! como expuesta a contro-­
versia y especulaci6n considerable (2,4).- Dando 
por resultado que el enfoque de los trabajos de la­
literatura mundial vayan precisamente dirigidos al­
mejor manejo en base a su fisiopatoloq!a, 

Sin embargo muchas anormalidades bioqu!micas,­
hematol6gicas y patolOqicas que ocurren en la pree­
clamp1ia parecen ser m4s bien el resultado de la al 
teraciOn que su causa (5). 

Preeclampaia es el desarrollo de hipertensi6n­
con proteinuria y edema que se presenta despu~s de­
la 20 ava. 1emana de embarazo, pudiendo ocurrir an­
tes de este tiempo en presencia de enfermedad trofo 
bl4stica. Siendo predominantemente una enfermedad -
de las primiqr4vidas. 
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La eclampsia es la ocurrencia de una o m4s con 
vulsiones no atribuibles a otras condiciones cere -
brales en una paciente con preeclampsia. La hiper -
tensi6n en la preeclampsia es definida como una el~ 
vaci6n de la presi6n sist6lica al menos 140 mmHg o­
un incremento de 30 mmHg o más. Una presi6n diast6-
lica al menos de 90 mmHg o un incremento de 15 nunHg. 

La protei'nuria es definida como mayor, o mtls -
de 3 gr./lt., en una colecci6n de orina de 24 hrs.­
o más de 1 gr./lt. (1 a 2+)en un rango urinario con 
dos o mas mediciones con intervalo de 6 hrs. mtni -
ma. La preeclampsia se considera severa si cualqui! 
ra de estos eventos ocurres presi6n sist6lica de -
160 mmHg o más, presi6n diast6lica de 110 mmHg o -
más; al menos en dos ocasiones con intervalo de 6 -
hrs. con reposo en cama, proteinuria de al menos 
5 grs. en 24 hrs. (3 a 4+) oliguria de 500 ml. o -
menos en 24 hrs. alteraciones cerebrales, visuales, 
dolor epigtlstrico, gastrointestinales, renales, ede 
ma pulmonar, cian6sis. 

El edema puede ser visible u oculto. El aumen­
to de peao superior a 500 grs. en la semana, si no­
es explicable por cambios alimenticios, es indicio­
de retenci6n de agua en los tejidos, trat4ndose del 
primer grado del edema, pudiendo ser: maleolar, 
abarcar hasta las rodillas, comprender miembros in­
feriores, abdomen, cara y manos, hasta anasarca1 
siendo respectivamente del lo, al 4to. grado. 
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Las dos teor1as mas importantes sobre la etio­
log1a de la preeclampsia son, el resultado de una -
isquemia primaria "isquemia cr6nica", utero-placen­
taria y representa una alteraci6n inmunol6gica (4,6 

y 7). 

La preeclampsia debe ser vista como un s1ndro­
me con diversas manifestaciones y probablemente co­
mo una patog~nesis multifactorial (B,9). Los halla! 
gos patol6gicos de la preeclampsia son los de mayor 
importancia, la hipertensi6n, la alteraci6n de la -
funci6n renal, la hipovolemia a pesar de la reten -
ci6n de sodio y agua, el desequilibrio en coagula -
ci6n sistema f ibrinol!sis con propensi6n al desarr~ 
llo de Coaqulaci6n Intravascular Diseminada, CID¡ -
incremento en la irritabilidad cerebral con tenden­
cia a las convulsiones, y el decremento en la perf~ 
si6n placentaria. 

El incremento de la presi6n sangu!nea en la 
preeclampsia es el resultado de un vaso espasmo ar­
teriolar generalizado que refleja el dese~uilibrio­
entre el tono vasoconstrictor y vasodilatador (6) • 
Este incremento en la resistencia periférica total, 
en combinaci6n con el incremento de la viscosidad -
sanguínea reducen el flujo sistémico (5), disminu -
yendo el gasto card1aco, (10 y 11). 

El incremento en la presión sangu!nea en la 
preeclampsia es t!picamente l4bil dada por una sen­
sibilidad vascular intensa o ambas, a las aminas 
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preaoras end6genas (4) y ex6qenas (12 y 13) y los -
p4!ptidos. Las paciente• preeclaitlpticas muestran una 
sensibilidad exquisita a infusiones de anqiotensina 
que sugiere una circulaci6n posible de angiotensina 
II en la patoq~neais de hipertensi6n en este s!ndr2 
me. Otras sustancias humorales implicadas en el pr2 
ceso hipertenaivo incluyen catecolaminas, vasopre-­
sina, prostaglandinas y sustancias presoras •desco­
nocidas" (4), La funci6n renal se encuentra genera! 
mente dañada en la preeclampsia. 

La filtraci6n glomerular disminuye aproximada­
mente un 25•. (de valores sin embarazo!, en la mitad 
de los casos, como se compara con un 30 a so• de 
incremento en un embarazo normal. El plasma renal y 
la depuraci6n de &ciido drico s6lo disminuyen compa­
rado con valorea que se ven en el embarazo normal.­
Nivele• de acido drico elevados correlacionados di­
rectamente con la severidad de la lesi6n renal de -
la preeclamptica disminuye el valor plasm4tico y 
afecci6n fetal. La proteinuria puede ser m!nima, 
moderada o severa1 por ejemplo en el rango nefr6ti­
co1 la preeclampsia es la causa mas comGn del stn-­
drome nefr6tico en el embarazo. La proteinuria no -
ea selectiva resultando reducciones como se ve no·· 
aOlo en nivelea a6ricos de albtbnina, sino en todas­
las proteinas plasm4ticas. La proteinuria es el re-
1ultado de la ac\1l'llulaci6n de fibrina en la membrana 
basal qlomerular que ocasiona incremento d~ la per­
meabilidad. 
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La presi6n venosa central, PVC, es baja y va-­
r!a inversamente con la severidad de la hiperten--­
si6n. El volumen plasmático en las mujeres pree---­
clámpticas est! en un promedio de 9%, por abajo de­
los volumenes plasm!ticos encontrados en mujeres 
embarazadas normales1 en casos de preeclampsia sev~ 
ra o eclampsia puede estar el 30 o 40% por abajo. -
La contracci6n del espacio intravascular es genera! 
mente atribuido a vasoconstricci6n arteriolar. 

Un incremento general en la permeabilidad vas­
cular, con disminuci6n de fluido o !!guido y prote! 
nas del espacio in~ravascular contribuye a la depl~ 
ci6n del volumen sangu!neo e hipoproteinemia7 un 
incremento en el hematocrito ocurre cuando la hipo­
volemia se asocia a anemia. El ac1lmulo intersticial 
de agua y sodio es mayor que en un embarazo normal. 
La retenci6n de sodio hace que incremente la capac! 
dad tubular de reabsorci6n de sodio con daño o alt~ 
rando la permeabilidad a la excreci6n de sodio. 

La controversia es considerable concerniente -
a la incidencia y significado de anormalidades en -
la cogulaci6n en la preeclampsia; las anormalidades 
más comunes encontradas son una cuenta plaquetaria­
baja y una prolongaci6n del tiempo de rrotrombina.­
No se encuentra apoyada en la literatura el decre-­
mento en la producci6n plaquetaria en la preeclarnp­
sia. Las cuentas plaquetarias bajas hace que se 
crea en un incremento en el consumo; este consumo -
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de plaquetas ea atribuido a una lenta coagulaci6n -
intravascular diseminada o una adherencia plaqueta­
ria a sitios de interrupci6n del endotelio vascu--­
lar. La cuenta plaquetaria baja es frecuente, pero­
no significa un hallazgo constante y puede ser un -
hallazgo sin otra evidencia de coagulopat!a por con 
sumo. 

Puede haber tambi~n un significativo acorta--­
miento de la vida plaquetaria y un tiempo de trombi 
na significativamente prolongado. 

La preeclampsia se acompaña de incremento de 
la irritabilidad del Sistema Nervioso Central con -
hiperreflexia. La patog~nesis de las convulsiones -
de la Eclampsia esta pobremente entendido. S6lo hay 
escasa correlaci6n directa entre la severidad de la 
hipertensi6n y la incidencia de convulsiones, pero­
puede ocurrir cuando se producen elevaciones en la­
presi6n sangu!nea. 

Algunos han atribuido las convulsiones a la 
obstrucci6n de la microcirculaciOn cerebral por pe­
queños coagulas de plaquetas y fibrina de la coagu­
laci6n intravascular diseminada. CID, de la vaso -
constricciOn intensa cerebral o de la encefalopat!a 
hipertensiva. 

Las convulsiones ecl4mpticas son id~nticas a -
las de la Epilepsia, con facies t6nico-cl6nicas. 
En la ausencia de tratamiento efectivo puede ocu--­
rrir coma, falla cardiaca y respiratoria. 
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La disminuci6n del flujo dtero-placentario en­
la preeclampsia es la mayor razdn de la alta inci -
dencia de pardida fetal y decrecimiento intrauteri­
no retardado, y la alta incidencia de partos prema­
turos. 

Otros 6rganos afectados por la preeclampsia -
incluyen el htgado y pulmones. Lesiones patol6gicas 
del h!gado·son raras en la preeclampsia leve, pero­
lesiones periportales o necrosis isqu&nica se han -
encontrado en autopsias, las biopsias hep4ticas pu!. 
den no mostrar cambios significativos. Pruebas de -
funci6n hepltica incluyendo niveles plasm!ticos de­
transaminasas s~ricas no son valorables para el -­
diaqn6st1co o pron«Sstico bbico en la preclampsia. 

Hemorragias pulmonares petequiales son muy co­
munes en·la eclampsia, pero no son especificas de -
Esta. Pacientes con preeclaznpsia 1evera tienen un -
grado m!nimo de desequilibrio en la vent1lac16n-pe~ 
fusiOn pulmonar, no esta acompaftada de hipoxemia y­
no es de importancia cl!nica, las causas de este 
desequilibrio son inciertas. 
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2. OBJ·ETIVOS 

l.- Analizar la forma en que se maneja la preeclam~ 
sia-eclampaia. 

2.- Conocer.y justificar loa factores que pueden 
influir en el Exito o fracaso del manejo de la­
preeclampaia-eclampaia. 

3.- Proponer un manejo sistematizado por niveles 
de atenci6n. 
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3. MATERIAL Y METODOS 

GRUPO No.l Se revisaron los expedientes de todos -
los pacientes que a su ingreso en el 
Servicio de Urgencias de Ginecobstetri­
cia hayan tenido el diaqn6stico de pre~ 
clampsia-eclampsia. 

GRUPO No.2 Se revisaron los expedientes de todos -
los pacientes que hayan ocurrido para -
consulta en el Servicio de Perinatolo~­
g1a con el diaqn6stico de preeclampsia­
eclampsia. 

GRUPO No.3 Se revisaron los expedientes de todos -
los pacientes que ingresaron al servi-­
cio de Terapia Intensiva de adultos con 
el diagn6atico de preeclampsia-eclamp-­
sia. 

El estudio comprende el per!odo de oct~ 
bre de 1978 (apertura del Hospital}, a­
octubre de 1983. 

Se analizaron eatadlsticamente los datos obte­
nidos para evalu~r diversos factores que pueden in­
fluir en la presencia, evoluci6n y resultados de 
las pacientes con preeclampsia-eclampsia,estudiados. 

De cada paciente se obtuvieron los siquientes­
datos: 
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1. EDAD 
2. GESTACIONES 
3. PARIDAD 
4. PROCEDENCIA 
5. MEDIO SOCIAL 
6. INGESTA PROTEICA 
7. ESCOLARIDAD 
e. CLASIFICACIONES 
9. MANEJO, DIAGNOSTICO, PROCEDIMIENTOS 

10. TIPO DE INTERRUPCION DEL EMBARAZO 
11. RECIEN NACIDO, MORTALIDAD 
12. EXAMENES ~E LABORATORIO: :Biometrta hem!tica 

(Hb. y·Hto.) Albwninuria. 

Para valorar la influencia que tiene la edad -
materna, se formaron cuatro grupos de pacientes: 

El primer qrupo, con pacientes de 15 a 20 
años, el sequndo de 21 a 30 años, el tercero en pa~ 
cientes de 31 a 40 años, y el dltimo de 41 a 45 

años. 

Las gestaciones se dividieron en tres grupos:­
primiqest~s, de dos a cinco gestaciones, y de seis­
º m4s qestaciones. 

La paridad en cuatro qrupos: en una, de dos a­
cinco, y·seis o mas partos u 6bitos. 

Se tom6 en cuenta la procedencia, si acudlan -
de la consulta externa o de su propia cl!nica. 
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El medio social en que se desenvuelve la pa--­
ciente se clasific6 en tres paraitietros: alto, medio 
bajo y las omisiones en su anotaci6n. 

Como factor de gran influencia se torn6 la in-­
gesta prot6ica en tres grupos: exceso, normal y 

bajo; as! como las omisiones en su anotaci6n. Toma~ 
do corno base 1 qr./kq. de peso de ingesta al d1a. 

El qrado de escolaridad se dividi6 en: prima -
ria, secundaria, preparatoria, vocacional, profesi~ 
nal, nula y total de años de estudio. 

Para tener idea de la atenci6n perinatal se 
dividi6 el sitio y ne1mero de consultas recibidas. -
Se analizaron las complicaciones y las enfermedades 
intercurrentes. 

A fin de analizar el tiempo de resoluci6n en -
cada caso, se tom6 las semanas de qestaci6n a su 
ingreso y egreso. 

La toxemia se anot6 seqQn se encontr6 en sus -
diferentes clasificaciones: leve, moderada, severa, 
grave, eclampsia, pura, sebre agregada, etc., En el 
manejo se dividi6 en tres tipos: diagn6stico, m~di­
co y de procedimientos. 

La interrupci6n del embarazo se analiz6; a la­
edad gestacional que se hizo, forma realizada: ind~ 

cido, espontaneo o ces&rea ast como la estancia ho! 
pitalaria. Se registr6 la complicaci6n materna pos~ 
nacimiento; del reci~n nacido se analiz6 la mortali 
dad. 
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4. RES U L TA DOS 

En las tablas siguientes se presentan los re-­
sultados obtenidos en cuanto a la integraci6n de 
los principales datos que se analizan. 



G R U p o s 
AÑOS TOTAL 

1 2 3 

15 - 20 1 1 2 4 

21 - 3 o 12 15 7 34 

31 - 4 o g g 6 24 

41 y mas 1 1 o 2 

TOTAL 23 26 1 5 64 

DISTRIBUCION DE PACIENTES POR EDAD 

cuadro 1 



G R U p o s 
GESTA TOTAL , 2 3 

, 1, 3 3 17 

2 a 5 1 1 g e 35 

6 o mas 4 4 4 12 

TOTAL 23 26 15 64 

DISTRIBUCION POR No.DE GESiAC ION 

cuadro 2 



PARA 
G R U P o s 

TOTAL 
1 2 3 

1 12 1 1 9 32 

2 a 5 9 1 2 4 25 

6 o mas 2 3 2 7 

TOTAL 23 26 15 64 

DISTRIBUCION POR PARIDAD 

cuadro 3 



G R u p o s 
PROCEDENCL TOTAL 

1 2 3 

CLINICAS All 1 o o 1 

C. EXT. HOSP. 22 1 o o 32 

HOSPITALIZA o 1 6 o 1 6 DOS. 

TOCOC IRUGI~ o o 13 1 3 

PERINATOLO • o o 1 1 GIA 

OTROS o o 1 1 

TOTAL 23 26 1 5 64 

PROCEDENCIA DE LAS PACIENTES A SU INGRESO EN LOS DIFERENTES 
SE RV 1C1 OS A N ALI Z A O OS. 

cuadro 4 



NIVEL G R u p o s 
SOCIOECONO TOTAL 

MICO. 1 2 3 

BAJO 7 13 5 25 

MEDIO 2 13 6 21 

ALTO o o o o 

14 o 4 1 9 

TOTAL 23 26 15 64 

NIVEL SOCIO ECONOMICO 

cuadro 5 



G R u p o s 
NUTRICION TOTAL 

1 2 3 

BAJO 5 15 o 20 

NORMAL 7 11 7 25 

EXCESO o o o o 
·-

NO 
EVALUADO 11 , o 8 29 

TOTAL 23 26 1 5 64 

1 N GESTA P R O T E 1 C A cuadro 6 



ESCOLAR!-
G R u p o s 

TOTAL 
DAD. 1 2 3 

PRIMARIA 1 o 2 2 1 4 

SECUNDA- g 13 Q 31 
RIA. 

PREPARATO 2 7 3 1 2 
RIA. 

PROFESIO- 2 4 1 7 
NAL. 

TOTAL 23 26 15 64 

ESCOLARIDAD EN RELACION CON LA PRECLAMPSIA V 

ECLAMPSIA EN LOS DIFERENTES GRUPOS. 
cuadro 7 



CLASIFICA- G R u p ·O s TOTAL 
CION. 1 2 3 

LEVE 10 o 1 11 

MODERADA 6 1 o o 16 

SEVERA 7 1 6 1 o 33 

GRAVE o o 1 1 

ECLAMPSIA o o 1 1 

MIXTA o o 2 2 

TOTAL 23 26 15 64 

CLASIFICAC ION DE LA PRECLAMPSIA Y ECLAMPSIA 

cuadro a 



FARMACOS UTILIZADOS EN EL MANEJO DE LAS 

PACIENTES CON PRECLAMPSIA Y ECLAMPSIA. 

G R u p o s 
FAR MACOS 

1 2 3 

HIDRALAZINA 16 22 1 5 
OSMOTICOS 12 o 1 4 
BAR81TURICOS 7 3 7 
FUROSEMI DE 5 o 13 

PENIC 1 LI NA 5 4 4 
OXITOC INA 4 0 2 
DIAZEPAM 4 2 7 
ALFA METIL DOPA 3 o 3 
ALBUMINA l. v. 3 o 2 
PROPANOLOL 2 o 8 
TERBUT ALINA 1 o g 

ETIL ADRIANOL 1 o o 
SULFATO DE MAGNESIO o 7 g 

TIAZIDAS o o 2 
GENTAMICINA o o 2 
COR T ICO 1 DES o o 4 
RESERPINA o o 1 
NITROPURSIATO DE SODIO o o 11 
CLORDI AZEPOX 1 DO o o 3 
NIFEDIPINA o o 1 
ERGONOV INA o o 1 
CLORPRO MACI NA o o 2 
OTROS o o . 6 

T O T A L 63 46 12 6 

cuadro 9 



RESOLUC ION DEL EMBARAZO 

G R u p o s 
RESOLUCION 

1º 2º 30 TOTAL 

PARTO 15 6 o 21 

CESARE A 17 20 o 37 

OTROS 6 o o 6 

TOTAL 38 26 o 64 

cuadro 10 



LAPSO ENTRE DX V RESOLUC 1 O N 

G 
LAPSO 

10 
---- -

LEVE 11 

MODERADA 16 

SEVERA 7 

M 1 XTA 2 

ECLAMPSIA 1 

TOTAL 
37 

e 1Pé ne; 

CLAVE:h: INMEDIATA 

2•: 3 - 6 D 1 AS 

R 

* 

1 

p 

3 

o 

o 

3*: 7 DIAS O MAS 

u p o s 
20 312 

* * 
o o 

o 1 

1 o o 
p 1 

1i' o 
1 1 

o o 
u 2 

o o 
o 1 

27 o 

TOTAL 
DE 

CASOS 

1 1 

26 

24 

2 

1 

64 

Cuadro 11 



G R u p o s 
ESTUDIOS 

1 2 3 
-

BIOMETRIA HEMATICA 23 20 1 5 

GRAL. DE ORINA 19 23 14 

QUIMICA SANGUINEA 4 4 10 
ELECTROLITOS 1 o 10 

T. P. T. y T. P. 9 2 9 

ORINA 24 HRS. o e 4 

EXPLORACION HEPATICA o , o 
REFLEJOS O. T. f) 9 , o 
FONDO DE OJO 2 o fl 

EXPLORACION NEUROLOGICA 9 , 11 
AMNIOSCOPIA 1 4 1 

PRUEBAS DE MADUREZ o 7 1 

c. T. G. o 25 5 

ULTRASONO GR AFIA o ú 1 

RAYOS X , o 4 

E. C. G. , o 1 

REG. T. A. CONTINUA o 26 o 
TOTAL DE CASOS: 23 26 15 

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS 

cuadro 12 



G R U P o s 
M A N E J o 

1 2 3 

HOSPITALIZACION 23 23 15 

DIETA HIPERPílOTEICA 1 12 o 
REPOSO EN CASA o 23 o 
UT E RO 1 N H 181C1 O N o 3 o 
INDUCCION o 7 1 

CON DUCCION 5 o o 
SON DA PERMANENTE VEJIGA 12 12 1 5 

P. V.C. 5 12 15 

CONTROL DE LIQUI DOS 12 12 15 

CESAREA INDIC.ANTES DE T.P. 1 o 20 7 

CESAREA INDIC.DESPUES T. P. o o 6 

PARTOS 13 6 2 

ENVIADOS A OTRO HOSPITAL o o 3 

FORCEPS o o 2 

TOTAL DE CASOS 23 26 15 

cuadro 13 
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S. C O M E N T A R I O S 

El cuadro No. 1 muestra la distribución de pa­
cientes que asistieron a los diferentes servicios -
del hospital en su distribución por grupos de edad­
tan sólo en su frecuencia pero no es posible saber­
su incidencia por no contar con el dato de.cuantos­
pacientes de cada edad ingresaron. 

En los cuadros No. 2 y 3, sin poder establecer 
la incidencia exacta, se observa un hecho ya repor­
tado, ea decir, el ntbnero tan elevado de primiges-­
taa y primlparas que cursaron con este padecimien -
to. 

El cuadro No. 4 nos muestra el lugar de donde­
procedlan las pacientes inmediatamente antes de la­
reaoluci6n del embarazo, excepto en el grupo 3 que­
resume el ntbnero de pacientes que pasaron a Terapia 
Intensiva despuGa de haberse resuelto el embarazo;.­
es interesante señalar que prácticamente todas las­
pacientes hablan tenido alguna consulta en este 
hospital, y sólo una liegó directamente a expul --­
ai6n. 

El nivel socioeconOmico del m4s del 50% de las 
pacientes clasificadas fu~ bajo (cuadro No.S), y -
ninguna de ellas perteneci6 a un nivel alto. 

En el cuadro No. 6, es notable que el 50% de -
las pacientes en que se evaluó el grado nutricional 
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tengan una baja ingesta de proteinas, lo cual se ha 
invocado como predisponente del padecimiento. No -
hubo ninguna paciente con ingesta excesiva de pro-­
teinas. 

En el grado de escolaridad, es de llamar la -
atenci6n el elevado nWllero de pacientes que tuvie -
ron secundaria o m&s, ya que comprenden el 78%, 
(cuadro No.7). 

SOlo 3 embarazadas fueron manejadas en Terapia 
Intensiva (grupo 3, antes del nacimiento de su hi-­
jo, y las otras 12 fueron enviadas a este servicio­
despu~s de haber parido. 

Es interesante resaltar que de las pacientes -
que fueron atendidas en el !rea de tocoquirOrgica,-
14 fueron enviadas a la Unidad de Cuidados Intensi­
vo1, U.C.I., y de las procedentes de Perinatolog!a, 
s6lo 2 requirieron de este servicior una de ellas -
embarazada de 34 . semanas con hipertensi6n rebelde­
al tratamientor y que se envi6 al C.H. "20 de No--­
viembre" para brindarle en su resoluci6n la posibi­
lidad de cuidado intensivo neonatal que no existe -
en nuestro hospital. 

En el cuadro No. B, se observa que no existe -
criterio uniforme de clasificaci6n de la preeclamp­
siar not4ndoae que tan s6lo el grupo que estuvo en­
el Servicio de Perinatologta (grupo 2J se ajusta a­
los criterios de zuzpan (moderada y severa) • 
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(Cuadro No. 9l En el manejo terap6utico de 
las pacientes se destaca tambi'n el nlimero bajo de­
f4rmacos que se emplean y que pueden explicarse pe!_ 
fectamente en base a la fisiopatolog!a de la enfer­
medad, (hidralazina, sulfato de magnesio;·, not!ndo­
se tambi~n que no se utilizan antihipertensores, 
diur6ticos, depresores, osm6ticos, etc., siendo la­
'Jlma de estos muy grande en los pacientes manejados 
en el grupo I; y tal vez la justificaci6n sea por -
las condiciones de gravedad de las pacientes que 
asistieron a ella1 sin poder afirmarlo ya que no -
contam?-s con el desglose de complicaciones que ori­
ginaron su env!o a este lugar. 

En cuanto a la resoluci6n del embarazo (cuadro 
No.10), destaca la tendencia mayor de perinatolog!a 
a la resoluci6n por ces4rea (75%), lo cual se just! 
fica por la mayor protecci6n y control de los re--­
ci~n nacidos. 

En el cuadro No. 11, se observa el total de p~ 
cientes·del grupo 2, (Perinatolog!a), con toxemia -
severa, tuvieron una reaolu.ci6n inmediata, en con -
traposici6n a la del grupo 1, en el que hay 7 pa--­
cientes cuya resoluci6n fu6 mediatazada por un pe-­
r!odo de 7 d!as o m4s en bospitalizaci6n. 

En la preeclampsia moderada la resoluci6n fu6-
parecida en lapsos de 3 a 6 d!as; pero en el grupo­
I, hubo 11 pacientes que teniendo toxemia leve fue­
ron resueltos de inmediato. 
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El cuadro 12, nos muestra tambi~n una gran di! 
paridad en la utilizacidn de recursos para estudios 
complementarios, y la utilizacidn de estos en el 
Servicio de Perinatolog!a para evaluar en forma m4s 
adecuada el estado fetal (registro c.T.G. pruebas -
de madur6z, amniocent~sis, amnioscop!a, frecuencia­
card!aca, r~gistro de la T.A. continual, y de la ma 
dre. 

El cuadro No. 13, resume el manejo no farmaco­
ldgico de las pacientes en los diferentes servicios 
siendo destacable la dieta hiperprot6ica y el repo­
•o indicado en Perinatolog!a, as! como el uso de 
inhibidore• de la contractilidad uterina. 

Los hallazgos obtenidos en nuestro grupo de es 
tudio, muy probablemente sean parecidos a lo que 
ocurre en la mayor!a de nuestros hospitales, debido 
a la gran disparidad de criterios m~icos que va -­
rfan segGn el •itio donde han recibido su educaci6n 
en general sin tener una base racional que los jus­
tifique, fuera de la• observaciones que por tradi -
cidn y no por an&lisis cient!fico constituyen un en 
deble apoyo. 

El conocimiento cada vez m4s profundo de la -
fisiopatologfa del padecimiento aGn cuando no se co 
nozca su etiolog!a real ha sido un soporte im~orta~ 
te para la toma de decisiones de manejo; que permi­
ten dar una mayor proteccidn no s6lo a la madre, 
sino tomando en cuenta en forma muy importante a -­
las consecuencias que para el feto y el reci~n naci 
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do se qeneran, dando como resultado una racionaliz~ 
c16n cient1fica de tipo preventivo para la utiliza­
ci6n de recursos en forma adecuada y oportuna, a 
fin de proporcionar a la madre y el reci~n nacido -
las mejores condiciones, y para éste dltimo la posi 
bilidad de un 6ptimo crecimiento y desarrollo. 

En concreto pensamos que cuando este padeci 
miento (preeclampsia-eclampsia), se maneje en forma 
sistematizada sobre los fundamentos de conocimiento 
tan importante como los que se enumeran se obten -­
dr4n mejores resultados, (16), (17). 

1.- Evitar una qran cantidad de nomenclaturas, que­
s6lo contribuye a confundir al médico y dif icu~ 
ta enormemente la evaluaci6n de resultados. 

2.- Conocer que la preeclampsia-eclampsia en su fun 
damento fisiopatol6qico tiene como base un ea-­
pasmo vascular qeneralizado1 justifica que se -
restrinqa el uso de hipotensores, dando paso a­
la utilizaci6n de vasodilatadores. 

3.- La acumulaci6n de 11quidos en el espacio extra­
vascular, acompañado de una contracci6n del es­
pacio intravascular fundamenta la proscripci6n­
de diurAticos, y la utili.zaci6n mb adecuada de 
11quidos para mejorar la hidrataci6n y perfu--­
si6n renal, bajo el cuidado estricto de la pre­
si6n venosa central, PVC, y el control de diuré 
sis. 
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4.- La utilizaci6n de sedantes o hipnOticos resulta 
u·n riesqo importante para el fetoJ por lo cual­
es recomendable el uso de bloqueadores a nivel­
de neurotransmisores, para evitar las convulsi~ 
nes; por ejemplo el Sulfato de Magnesio, que 
con los cuidados de dosificaciOn adecuados, re­
sulta altamente ben~fico. 

s.- Los cambios histolec¡icos de la placenta origin! 
dos por este problema, son irreversibles a 
cualquier tipo de tratamiento conocido hasta la 
fecha, por lo que, una vez obtenida una mejor!a 
o estabilizaci6n de las condiciones generales -
de la paciente, se debe interrumpir el embarazo 
como vta de resoluci6n de 6ste. Utilizando pre­
viamente y con racionalizaciOn los adelantos 
cient!ficos actuales en cuanto a: 

a) Uso de uteroinhibidores. 
b) uso de inductores o aceleradores de la madu~ 

rez fetal. 
c) Registro cardiotocogr&fico. 
d) 1\mniocent6sis y amnioscop!a. 
e) Pruebas de maduraz ·fetal. 

Con lo cual se tomar4n medidas terap~uticas me­
jor relacionadas con el estado real feto-materno, -
y que nos llevaran a obtener una menor morbimortal.!. 
dad evitando las grave1 secuelas cuando hay inter -
venc!On inadecuada o inoportuna. 



6. e o N e L u s I o NE s 

- Manejo sistematizado que se fundamente en la 
fisiopatolog1a del padecimiento. 
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Si se complement~ con estudios espec1ficos que -
nos indiquen la severidad del padecimiento y el­
estado de salud y grado de maduración del feto,­
nos llevarán a obtener mejores resultados: 

a) Reci~n nacidos en mejores condiciones, y con­
menos riesgos, favoreciéndo mejor crecimiento 
y desarrollo. 

b) Madres con menos canplicaciones que requeri -
rán menos recursos y tendr&n menos secuelas. 

c) Con manejos adecuados se obtendr&n mejor uti­
lizaci6n de los recursos1 menos dtas bospita­
lizaci6n, menor utilizaciOn de recursos en 
manejos de e•tados crtticos. 
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1, RESUMEN 

Con la finalidad de evaluar las diferentes 
clasificaciones, formas de manejo y resultados en­
la preeclampsia-eclampsia, se realiz6 este estudio, 

Form~ndose tres grupos de pacientes: 23 que 
ingresaron al servicio de labor¡ 26 que fueron va~ 
loradas en el servicio de perinatolog!a y 15 mane­
jadas en Terapia Intensiva, 

Se tabularon los resultados obtenidos de dicho 
an4lisis en 13 cuadros (tablas 1a13), 

Los resultados de dicho análisis estadístico -
fueron los siguientes: 

Pacientes no clasificados por nivel de aten -
ci6nr distintas nomenclaturas en su diagn6stico, -
mdltiplee disparidades en cuanto a tratamientos 
establecidos, incluso para el mismo diagn6stico 
contradicciones acentuadas entre el padecimiento,­
fisiopatolog!a y manejo¡ ausencia de criterio est! 
blecido en cuanto al flujo de pacientes dentro del 
mismo servicio para su atenciOn y manejo, 

Con estos resultados se lleg6 a las siquientes 
conclusioness 

1, Establecer claaif1caci6n de la paciente pree--­
cl4mptica por nivel de atenci6n. 

2. Acordar una nomenclatura en base a conocimien -
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tos actuales en fisiopatoloq!a. 

l. Acordar en el servicio nonnas o pautas de mane­
jo segt1n criterios actuales. 

4. Establecer flujo interno de pacientes para su -
manejo seqt1n riesgo y clasificac16n. 

s. Evaluar a un tiempo razonable los resultados de 
un manejo sistematizado con fundamentaci6n cie~ 
t!fica y compararlo con los resultados que se -
exponen. 
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