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INTRODUCCION

El orfgen de la Fnfermedad Vascular Hipertensiva Aguda -
del Embarazo (EVHAE) es desconoecido. La fuente mds antigua --
eon la que cuenta la literatura es el Papiro de Kahun que da-
ta de cerca de 2,200 afios A.C. (1). A partir de entonces, las
publicaciones en relacién a este padecimiento han sido numerg
saa; sin embargo, la etiologfa de pre-eclampeia-eclampsia con
tinida aiendo desconocida y ee tema de investigaciones con con
giderable controversia y especulacién, (2,3)

Muchas anormalidades bioqufmicas, hematolfgicas, cerebra
les, renales y patoldgicas ocurren en la pre-eclampsia-eclamp
eta y usualmente son el resultado de la enfermedad mfe que su
eausa.

Lag doe teorfaes mde importantes en la actualidad, de a--
cuerdo a la'etiologfa, son: que es el resultado de la isque--
mia dtero-placentaria primaria y/o que ésto representa un de-
;aarden primario inmunoldgico. La pre-gclampsia puede ser vis-
ta como un sfndrome con diversas manifestaciones y probable--
mente como una patogénesis multifactorial. (4) Aunque su etio
logfa ee desconocida, continda aiendo un padecimiento con al-
ta tasa de morbi-mortalidad en pafses subdesarrollados como
el nuestro. Actualmente, i bien el conocimiento de la etio
patogenia continda siendo obscuro, los estudios en relacién a

los cambios fisiopatolégicos son cada ves mds claros y los au



tores coinciden en detemminar cuales son las alteraciones fi~
-atopatoldgicas que incrementan la mortalidad en este padeci--
miento y que analizaremos mfe adelante.

CLASIFICACION

Se han propuesto numerocscse esquemae de¢ clasificacién pe-

. ro la mie aceptada actualmente fue elaborada por el Comite de

Terminologfa del Colegio Americano de Obstetricia y Ginecolo-
gfa. (5)

En primer término, se define la Enfermedad Hipertensiva
Aguda del Embaraso como el padacimiento, o grupo de padeci--
mientos, que complican el egtado grdvido hacia el final del -
embaraso o puerperio mediato ¢ inmediato. Se caracteriaa por:
Hipertenaién, edema, albwminuria y en casos severos comvuleio
nes y coma, ‘

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL EMBARAZO

Enformedad Aguda Hipertensiva del Embarazo

Aparece después de la semana 24

1,~ Pre-eclampetia leve

2,= Pre-eclampeia grave

3.~ Inminencia de Eclampaia

4.~ Eclampaia

Enfermedad Vascular Crénica Hipertensiva

1.- Con pre-gclampsia o eclampsia agregada
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-=='Exacerbacién de la hipertensién
--- Aparece albuminuria

2,- 5in pre-eclampeia o eclampsia agregada.

PRE-ECLAMPSIA LEVE
Presibn arterial: Elevaeibn de 30/15 mm Hg o mds.
140/90 o mayor pero menos de 160/110.
Protetnuria menor de & gr, en 24 Hra. (3 gr/L. de orina).
Diureeis: Mayor de 500 ml, en 24 Hre.

Edema Generalisado: pero no edema pulmonar ni anasarca.

PRE-ECLAMPSIA GRAVE
Preaién arterial: Elevacién de 60/30 mm Hg o mds.
160/110 o mayor.
Proteinuria mayor de 5 gr, en 24 Hrs., (3 gr/L. en orina)
Diuresis: Menor de 500 ml. en 24 Hrs.
Edema: Generalisado, edema pulmonar o anasarca.
Hiperactividad del Sistema Nervioso Central.
Con uno o mds de los siguientes aignos:
-~ Sistélica mayor de 185 mm Hg.
~= Proteinuria mayor de § gr/L. de orina.

-= Sfntomas cerebrales, visualee o renales.

) INMINENCIA DE ECLAMPSIA

Pregién arterial: SistSlica mayor de 135 mm Hg.



Diastblica mayor de 110 mm Hg.
2= Proteﬁnum:a mayor de 10 gr/L. de orina. .
3.~ Estupor, nadseas o vémito.
4.~ Pérdida parcial o total de la vieibn.
§.- Dolor en barra epigdstrico.

6.~ Cefalea frontal intenea.

Ee muy impartarite tomar en coneideracién loe pardmetros
anteriormente menotonados, por que lae embarasadas que curean -
gon pre-eclampsia severa, inminencia de eclampeia y eclampsia
requieren de manejo especializado en dreas de cuidados crfti-
cos, dada la alta taea de mortalidad en esta situacién.

El ingresc a la Unidad de Terapia Intensiva debe de ger -
inmediato, para illevar a cabo el control hemodindmico, metabl-
lieo que permita la interrupcidn del embarazo en lae mejores
condicionea. En coaationea d8to no es poatble, debido a que el
trabajo de parto es avansado o el parto ee imminente, condi--
aidn en la cual inmediatamente deepuée de este suceso deberd
ser ingresada a la Unidad de Terapia Intensiva para el con--
trol posterior y de éste modo evitar mayores complicactones,
tomando en aonaider;acidn que la prineipal causa de mortalidad

ea el aceidente vascular cerebral.

MANIFESTACIONES CLINICAS



. Una ves efectuado el diagndstico de eclampsia, fsta se -
oonsidera grave cuando 8e presenta una o mds de las sigutentes
stituacionea: | '

a) Prenidn avterial gistblica por arviba de 160 mmig. pre
816n arterial diastblica absoluta de 110 mm Hg. en dos tomas
éfectuadas con intervalo de 6 horas, con la paciente en repo-
8o absoluto.

b) Otliguria de menos de 400 ml. en 24 Hre.

o) Proveinuria por arriba de 5 gra. en orina de 24 Hrs.

d) Otros sfntomas y eignos como trastornos vieuales o ==
aerebrales, edema pulmonar, ciancsis y dolor epigdstrico.

e) Hiperreflexia osteotendinosa marcada y dolor en hipo-
eondrto derecho. (2)

La mujer embarasada con pre-eclampaia severa a menudo --
tiene signos de falla orgdnica miltiple incluyendo hemoconcen
tracidn, volumen plasmdtico redueido, tromboeitupenia o dig--
Funoibn hepética. Otras manifestaciones de toxemia severa pue
den estar presentes sin hipertensidn ni proteinuria asociadas.
Ia hipertensidn y la proteinuria pueden ser signos secunda--
rio8 en algunoe casos de toxemia severa. (6)

El diagnfetico de pre-eclampsia severa puede‘ hacerse cuan
do la ganancia de peso, proteinuria e hipertensién estén pre=-
sentes. (?) la eclampsia es una patologfa aguda del embarazo
Y dgl puerperio inmediato, carvacterisada por hipertensién, -

protetnuria y edema despuée de la semana 24 de la gestacién y



‘ataques ténico clénicoe ein otra causa adyacente.

PRUEBAS DE LABORATORIO.

La eclampeia es una enfermedad maternma manifestada por -
dafto funcional en miltiples Srgancs. El diagndstice de la e--
clampsia no depende de algdn dato espeeffico de laboratorio.
La interpretacién de loe valorea de laboratorio para cual----
quier paciente, pueden ser complicados por varioe factores; e
- dad, paridad, presencia de enfemedadea médicas concomitantes
Yy mecanismoa fisioldgicos compensatorioa. En contraste con o-
. tras enfermedades, ee imposible identificar alteraciones fi--
siolbgioas que aean causa mis que consecuencia de la enferme-
dad.

A oontinuacibn se muestran algunos cuadros con resulta--
doe de prusbas de laboratorio: factores de coagulacibn; fun--
otones hepdtica y venal; comparados de mujeree ecldmpticas =--
con mujeres ambarasadae sanas. Ademda se memoiomaran otros da
toe de laboratorio mo inclufdos en estos cuadroe. (TABLA I ,fI R
IIr)

Ademfs de Los eetudios anteriores ae ha demostrado aumen
to en la eliminasidn de catecolaminas urinarias por estimula-
eién en la actividad de la gldndula adrenal. Las protefnas to
talee y la velacidn azbﬁnim/globulina 8e han encontrado dis-
minufdae. (8)

En el extmen general de orina se ha demostrado albuminu-



TABLA 1

FACTORES DE COAGULACION EN MUJERES

EMBARAZADAS NORMALES Y ECLAMPTICAS

.

PRUEBA CONTROL MUJERES VALOR
" ECLAMPTICAS _ DE_P_
PLAQUETAS
Media + DE (10°/min®) 269 + 54 26 +89 NS
-20D5 161
161 x 10° 1/24 10/62
100 x 108 0/24 1/62
FIBRINOGENO
Media + DS (mg/dl) 437 + 77 405 + 98 NS
- 2Ds 283
283 mg/dl 1/24 5/62
DEGRADACION DE PRODUCTOS DE LA FIBRINA 4
10 megr/mt 22/24 44/62 X% = 4.15
10-40 mogy/ml 2/24 17/62 P .05
40 megr/mi 0/24 1/62
' TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA
Media + DS (seg) 26.45.8 29.8+6,6 .001
TIEMPO DE PROTROMBINA
* Media + DS (Seg) 11.240.6 11.240.8 NS
NS: No significativa
DS: Deaviacibn estdndar. (10)



TABLA II
PRUEBAS DE FUNCION HEPATICA EN MUJERES
EMBARAZADAS NORMALES Y ECLAMPTICAS

MUJERES VALOR
PRUEBAS DE LAB. CONTROL ECLAMPTICAS ___P
760
Media + DS (IU/L) 22,0 + 11 60 + 89 .005

+205 44 '
44 (UI/L) 1/28 12/54
DAL v
- Media + DS (UI/L) 186 + 25 402 + 335  .001
+208 238
236 (UI/L) 0/24 36/53
FOSFATASA ALCALINA 137 + 32 186 + 76 .001
“+2D8 201
201 (UI/L) 0/24 18/63
BILIRRUBINAS TOTALES
Media + DS (ig/dL) 0.5+ 0.2 0.6 + 0.5 NS
+20s 0.8
0.9 (mg/dl)" 1/24 8/54

TG0: Transaminasa Glutémioo Oxalacdtica.
DHL: Deshidrogenasa Ldetiou.
DS: Desgviaoifn clatdndar.

NS: No signifieativa. (10)



TABLA III

' " PRUEBAS DE FUNCION RENAL EN MUERES

EMBARAZADAS NORMALES Y ECLAMPTICAS

MUJERES VALOR
PRUEBAS DE LAB. CONTROL ECLAMPTICAS P
ACTVO URICO
Media + DS (mg/dl) 4.8 + 0.7 7.6 + 2.2 .001
+ 208 6.2

6.2 1/24 42/61
CREATININA
Media + DS (mg/dl) 0.7 + 0.1 1.0 + 0.3 .001
+20S. 0.9
0.9 1/24 26/56
ALBUMINA
> Media + U5 (mg/dl) 3.3+ 0.3 2.7 + 0.3 .001
+205 2.7
2.7 . 0.24 26/56
NITROGENO UREICO EN SANGRE
Media + DS (mg/dl) 6.0+ 2.0 9.2 + 4.6 .001
+ 208 8
8 1/24 25/62

DS: Desviaoién eatdndar.

(10)
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ria y eilindruria en gran proporeién. la eliminaoidn de oilin
| ‘dm‘a granulares sugiere dafo tubular mientras que la elimina-
oién de eritroeitos es mis consistente ocon el daflo glomerular.
La hiperuricemia ha eido estadfsticamente significativa como
dato de lesién tubular a nivel del asa de Henle y también es
indioativa de la eeveridad de la toxemia. (8)

En la literatura se ha reportado la presencia de eritro-
oitoo en el lfquido ocefalorraquideo y la cantidad de elloe se
ha relacionado con el déficit neurolégico. (9)

EL hematoerito aumentado es una prueba de la hemoconcen-
traeidn y disminucién del volumen eangufneo relacionado tam-
bién con la severidad del cuadro. (11)

Recientemente la actividad plasmdtica de la antitrombina
III ha sido utilisada como un tndicador aensitivo (100%) y es
peoffico (93.6%) de pré-aclmpaia-eclampsia ¥ representa el -

trnoremento del consumo de ella. (7)
FISIOPATOLOGIA

La eolampeia produce un estree agudo, reeultado de la --
eatimulacitn anormal de la gldndula adrenal y del Sistema Ner
vioso Simpdtico. (12) El incremento de los niveles de cateco-
Laminas puedé resultar en vasoconstriceifn uterina, disminu=-
eién del flujo sangufneo y de la perfueibn placentaria y ¢on-

tribucidén a la muerte fetal. (3,12,13,14)
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lu pre-colameia ¢otd acompaPada por un inoremento en la
trpilubilidad del Sistama Nervioso Central @ hiperreflexia.
Lua convuletoney eclfmpticas aon idéntioas a aquellas de la e-
elampsia, con fases ténico eldnicas. La patcgénesis de las ==
convulsiones no estd bién entendida, algunas gon atribufdas a
obstruccidn de la mieroeirculacién cerebral por los cofiguloe-
de plaquetas y fibrina en la coagulacidn intravascular disemi
nada, por vasoconstriceién arterial cerebral intensa o emcefa
lopatfa hipertensiva. Parece posible que el incremento ds la-
presitn sangufnea materna, podrfa ser el factor que dispare y
precipite una convuleién. (15,16) En la mayorfa de los repor-
tes de autopsia se demuestra hemorragias de grandes y peque--
flos vagos § edema’en el cerebro de pacientes ecl&mpticae.. Keam
sae leaiones son debidas al depfeito fibrinoide alrededor de-
las pequefas arteriolas sobre la superficie cerebral. También
sa ha relacionado la etioldgfa del sangrado a la hipoxia du--
rante los ataques convuleivoa, (9) '

El wlgado tiene un aporte de sangre dual. La trombina --
formada en la mayorfa de las arteriolae hepdticas, asf como -
la obstrucetdén por fibrina al flujo de sangre en los sinusoi=-
des hepdticos alteran la circulacién hepdtica. La vena portal
eontinda enviando sangre a loe einusoides, lLos que aon disten~-
dides y pueden producir ruptura de las células hepdiicas y --
llevariocs a la necrosis. Cuando sucede esto, en la regidn sub

capsular se forma un hematoma. La hemorragia sobre la cdpsula



ce faeilitada, en parte, por la hipocoagulabilidad eeounda--
ria a depleeifn de factores de la ecoagulaeién, (16) EL hf-
gado, como parte del aigtema reticule endotelial, es un Lu-
gar de fagocitosis que tiene que remover los codgulos de fi
brina y varios productos de degradacién en la oireulacidn,-
Un ofroulo vieioso ee forma de eata manera, donde la coagu-
laoifn intravasoular dieeminada causa cambios anatémicos en
el hfgado, loe que exacerban la coagulopatfa ya presente.
(17) '

Una tdenica con antiouerpos fluoreascentes demostrs de-
pleitoe de fibring en los einusoides hepfhticos; la obatruc-
oién seoundaria del flujo sangufneo es una probable causa -
de la dieienaid’n hep&tica, la oual resulta en dolor epigas-
trico o en ozfadmnte supertor derecho. Si la presifn intra-
hepdtica excede a la capacidad de la edpsula de Glieaog pa-
ra dietendera.e',, oourre ruptura hepdtica. (18) La caracteris
tica de la Zesib‘n hepdt:ica en la toxemia, es necroais hemo--
rragica en la pepriferia del 16bulo hep&tico, especialmente -
en el lobulo &erecho. (19) Lae lesiones perifocales o necro-
8ie hepdtica del parénquima son demostrados, en la autopsia,
en la tercer parte de lae pre-coldmpticas y en las dos terce
ras partes de las ecldmpticas. (4)

Dentro de los aspectos hematolégicos, se ha obaervado -
que los eritrocitos aon fragmentados durante eu paso a tra--

vde de los vabos aangufmeos pequefos con daflo en la tntima y

12
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'depo‘eitéa de fibn‘na.. (17,18) Brian y C_ola. notaron que la al
teraci®n mfe importante de las célulae rojas oourris en pa---
cimte‘a atn ngeroeis ni depfeitos de fibrina en arteriolas y
aapilare;. El paso de sangre a través de €etoe codguioe de -
fibrina producen hemoglobinemia por fragmentacién de eritro-

" oitos. En base a lo anterior se ha postulado lo siguiente:
1.~ El mecaniemo de hemblieis eée debe a disfunoién meclnica
del eritrocito gecundario a la presencia de fibrina en la -
otroulacion.

2.- Ia a.burvaawn de hemSlists angiopdtica constituye una €
videncia de coagulacifn intravasoular diseminada en la eclamp
eia.

3.- Edé posible detectar la formacifn de coagulaoién intravas
eular dieeminada por ai aimple hacho de hacer un frotia sanguf
neo. (16)

La funoibn renal estd gemsralmente alterada. La tasa de
fiZtraaibn glomerular dieminuye aproximadamente 25% en casos
laves, lo que contrasta oon el aumento en el embaraso normal.
El flujo plasmdtivo normal y la depuracién de &oido urico tam-
bién dieminuye, compardndolo con loe valoree del embarazo nor-
mal. Los niveles de doido drico elevados correlacionan direc-
tamente oon la eeveridad de la lesidn remal pre-eclimptioca, -
dieminuotbn del volumen plasmdtico y pobre pronbetico fetal. =
- La proteinuria puede ser minima, moderada o severa. La protei-
nuria no es eeleotiva y la pérdida resulta no solo de albdming
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odrica, wino on fodaa lan protefnas plaemfticas. la proteinu-
ria ev el resultade de los depdeitos de fibrina en la membra
na basal glomerular, la cual causa aumento de la permeabili--
dad. (4) La neerosia cortical bilateral se debe al depdeito -
de trombos de fibrina virtualmente en todos los glomérulos de
ambos rifiones. La necrosis tubular focal obaervada en la insu
fiotencia renal aguda ee debida al depSeito de troboe de pla-
quetas y de fibrina en loe capilares intentubularea. (16,17)
Loo hallasgos principales son la presencia de microtrombos Yy
lesidn renal con inflamacién del endotelio capilar glomeru--
lar y depdsitos de fibrinoide amorfo dentro de las células y
debajo de la membrc{na baeal, tzae lesiones renales, por lo tan
to, eon el raoulta;b de coagulacidn intravascular diseminada
causada por algunae substancigs liberadas de la placenta dafa
da. (20)

Hay coneiderable controversia concemiente a la inciden
eta y aignifioancia de las anormalidades de coagulacidén en -
la pre-eclampsia. Las anormalidades mde comunmente demoetra-
das son: cuenta de plaquetas disminufda y prolongacion en el
tiempo de trombina. En doe grandes series de casos, 15% de --
las mujeres pre-scldmpticas y 29% de las mujeres ecldmpiicas-
tuvieron cuentas de plaquetas menor de 150,000. No hay estu
dios en la literatura que apoyen la disminucién en la produc
oién de plaquetas én pre-golampeia. Se cree que la cuenta ba

Ja de plaquetas refleja un aumento en au conesuno, el cual es



atributdo a la coagulacidn intravasoular diseminada o a la a-
dherenoia de plaquetae en los sitios de ruptura del endotelio
vasoular, Ademfs, existen defectoe plaquetarioe funcionales,-
con disminucibn significativa en el tiempo de vida plaqueta--
rio. Deberfa de enfatizarse que la ocuenta baja de plaquetas -
es frecuente, pdro no significa un hallasgo invariable.

El tiempo de trombina prolongado ha aido reportado en un =
50%, 60% o atin hasta el 97% de pre-eclimpticas y eclémpticas, -
El tiempo de protrombina ee ha encontrado prolongado de 4 a
13% en pacientes pre-ecldmpticas. (4) AL menos tres mecanis
mog pueden ser implicados en la prolongacidn del tiempo de --
protrombina: dos eetdn bien deseritas: a) Muy baja concentra-
eibn de sustratos para la trombina, por ejemplo hipofibrinoge
nemta. b) ELl efecto anticoagulante de grandes cantidades de -
productos de degmdaeio'ﬁ fibrinbgeno-fibrina en el plasma y --
e) alteracidn cualitativa en la moléeula de fibrindgeno, algu-
nag vecee referida como una diefibrinogenemia, (21) El tiempo
parcial de tromboplastina ha aido reéortado prolongado en 17%
de pacientes pre-ecldmpticas o dieminufdo en un 25%.

Los niveleg de fibrindgeno son variables y los productos
de degradacidn de fibrina no son consistentemente elevados.
(4)

Dentro de laes alteracionee pulmonares se han reportado -
hemorragias pulmonaree petequiales observadae comunmente en -

la eclampsia pero no son especfficos de ésta. Las pacientea-
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oon pre-ceclampeia 8evera tisnen un desequilibrio entre la ven
tilacifn y perfusién, la cual no se acompafa de hipoxemia, --
Probablemente no es de importancia clfniea. La causa de ese -
desequilibrio no es clara. (4)

En laa dos dfcadae pasadas ee han acumulado evidencias -
adicionalea sugiriendo que la coagulacidn intravascular dise-
minada es un mecaniemo intermediario frecuente, que explica -
muchae de las leteraaionee fieiopatolégicas en la toxemia del
embaraso; la oourrencia de dano en frganos y eistemas, parti=-
cularmante en ?arebro, »ififn y pulmones, sugieren que un pro-
ceso semejante d la oodgidacidn intravascular diseminada, pue
de explicar la mayorfa & lag alteraciones fieiopatoldgicas -
en toxemia severa. Los dép&eitos de material fibrinoide en ar
teriolas cerebrales pueden producir hemorragias. Las ecldmpti
cas que moatrayvon sangrado eén el lfquido cefalorraquidec u---
sualmente tuvieron hemdlieie. La oireulacién pulmonar puede -
aer compromatida en una forma similar a la cerebral. (17}

El origen.de la eoagulaeién intrqvascular diseminada pa-
rece ger mulzéifactariaz. La eoncentracién elevada de factores
de coagulacifn y. fibrinolfsie disminufda, proporoiénan el me~
dio adecuado para el desarrollo de la C.I.D. (22)

Mde que la trombocitopenia, el desarrollo de la coagula-
oién intravaseular diseminada, inducida por la tromboplastina
da la placenta y la adherencia plaquetaria a los sitios de --

digeontinuidad endotelial y vascular, parecen ser una explica



eidn més 'prob'labla. (23) La participacién temprara de las pla-

quetas en este fenSmeno también ha eido demostrada. Interesan
temente, a partir de la 24a, eemana de embarazo se describe -

un incremento de la respuesta presora a la angioteneina II en

las mujeres que desarrollan pre-eclampaia. Esta asociacibn de

eventos (participacibn plaquetaria, coagulacién intravascular
diseminada, hiperteneifn arterial) pueden explicarse a travées

del deaequilibrio entre la efnteste de prostaciclina (TGI 2)-

endotelial y tromboxano A=2 plaquetartio, quien, debido a la -

dieminucifn de la afntesia de la primera, o a uma mayor acti-

vidad biolégica del tromboxano A-2 endotelial. Por otro lado,

la liberacién de células trofobldeticas y de substancias tro-

fobldsticas, por pdrte de la placenta dafiada tempranamente -

por un proceso inmunolégico y posteriormente por loe depbei--

tos de fibrina, son vfas que contwibuyen al desarrollo de coa-
gulacidn intmvaaqular digeminada y permiten perpetuarla., La -
disminucién de la actividad del sistema retfoulo endotelial ~--
durante el embarazo y los factores antes comentados, permiten
también el desarrollo de la coagulacién tntravascular disemi-

nada. (23)

Eg generalmente aceptado, que la hipertensifn es uno de -
los signos nds importantes de la enfermedad hiperteneiva agu-
da del embaraso. EL incremento de la presifn es mis evidente—
en la piee%dn diaetélioa 'que'en la eietblica, porque la prime

ra refleja los cambioa bruscos en el sigtema arteriolar y la -
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gegunda refleja los cdnbiaa en gl gasto cardfaco. Fn la pre-e-
clampaia el volumen sangufneo eetd indudablemente disminufdo;
esta dieminucifn, per se, es significativa euando r'ecordamoe
que estd enmascarada por la reduccidn de la capacidad del le-
cho vascular. En otras palabras el volumen de sangre circulan
te en la mujer pre;ecldmptica es simple ajuste o adaptacibn a
nu Zeclho vasceular. (3) La disminucién del volumen circulante,
correlacionado eon la P.V.C, y el volumen de orina bajo. co--
existen con vascconstricoién gemeralizada, que provoca hipo--
perfusién tisular y consecuente lactoacidemia, ademds de cam-
bios reolfgicoa que alteran la coagulacidn entre tromboecitope
nia, coagulacién intravascular diseminada y hemflisie micro--
angiopdtica. (24) Blekta y Cols. encontraron que las pacien--
tee toxemicas tienen un déficit de 400 ml. en el volumen san-
gufned total y de 23.6 gr. de protefnas séricas en compara---
otdn coln el embaraso normal. El agua exrtravascular estd aumen
tada en casoa de tozemia leve que oursan eon edema, pero pt;e-
de estar disminufda en los casoa de toxemia severa y eclamp--
ata. (25} Otroa investigadores han demostrado que el volumen
plasmdtico estd diemtnufdo del 30 al 40% en pacientes con --
pba;dclwrrpaia severa. Soffronoff y Cols. mencionaron que la
dieminuoién del volumen intrauascular fueron demostrados en
el e;nbaraao complicados subsecuentemente con la enfermedad
‘hipertensiva severa y evidenoia de inguficiencia titeroplacen

taria. (4,26) La contraccidn del espacic intravasoular es ge



navalmonie atribufda a la vasoconstriceidn artepiolar, y 8e -
poalula que la dieteneibilidad vascular vencsa también juega

un paj)el importante. EL incremento general en la peymeabili--
dad vascular, con pérdida de lfquidoa y protefras del espacio
intravaecular, contribuye a la deplesién de volumen e hipopro
tetnemia. EL aumento en el hematoerito ocurre cuéndo la vole-
miaq pasa del espacio intravascular al intergticial. La aocumu-
lacidn énter&ticiaz de agua y 8odio es probablemente debida a
un aumento en la capaeidad para su reabsoreidn por el tibulo,
con datlo en la capacidad para excretar sodio, pero el mecanis
mo exacto es desconocido. (4,11)

Beneditti y Carleon demostraron que la prasién coloidos-
mética és mayor despude del parto, mientras que los valores -~
menom:a fueron encontrados en pacientes con pre-eclampeia. —-
(26)

Al acentuarse la viscooidad de la sangre y aumentar la -
repgiatencia periférica se deteriora la miarocirculacidn y la
nutricién celular aistémica e intraplacentaria con doe conse-
cuencias principales:
1.~ Loa procesos regionalee de coagulacibn intraplacentaria
empiezan a tener efectos sistémicos y producen a nivel renal
la endoteliosis glomerular.
2.~ la per‘meabilidad y fragilidad capilar aumentan, permitien
do mayor fuga del compartimiento intravascular y em casos mds

avanaados, la extravasacisn de cuerpos y pavtfeulas sangufneas.
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- (25)

Littler, Werko y Smith reportaron que el gasto cardfaco -
en menor en la pre-eclampsia que en el embaraso nomal. Tho--
ma y Cola. rc;portaran un ineremento del gasto cardfaco en pa-
cientes con tdxemia eevera. lLa raszbn para estas variaciones --
puede ser los grados variables de pre-eclampgia estudiados, -
la inelusidn de pacientes con hipevtengibn crénica y la dife-
rencia de los métodos para medir el gasto cardfaco. (27) Las
pacientes estudiadas por Kuzniar y Cols. tuvierow gasto car--
dfaco bajo y resistencia vascular periférica elevada, por o--
‘tro lado es aceptado que la deplesitn significativa de volu--
men plasmitico precede a la aparieién de hipertensién asocia-
da con el embaraao por varias gemanas. (28) La reduccidn en -
el gasto cardfaco estimula el tono dal sistema vascular peri-
férico el cual tiende a restaurar la presidn normal, Al aumen
tar la reactividad vascular en pacientes embarasadas, pero --
propensas a la hipertensidn pueden exagerar el reflejo fisio-
l8gico. (28) Pero no hay reportes que apoyen la relacién u---
aual entre la elevacifn de la preaidn sangufnea y e. eistema
renina-aldosterona. (29)

El flujo sangufneo intervellosc es importante para la nu
trieidn, emax:eaio'n y respiracidn fetal, y en el embarazo nor-
mal se incrementan hacia el final, En el embaraso complicado
con hipertendidn, edema y proteinuria se eleva el tono ute--

rino y la constriceidn de las artenias puede producir diemi-
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" nuatén de la perfueibn en el eepacio intervelloso a peear de
la alevada preai_&»‘t materna, (30) El estado orfnico da isque--
mia ﬁtaraplaaqnt‘i_aria, genwra aotivacién del eistema remina-an
giotensina-aldodterona. Ac;em:is, la liberacifn de eusbstancias
trofobldeticas, que pmduAen venoespaeme Y retenoidn de sodio
¥ la leaién que produce proteinuria y secundariamente hipopro
teinamia. Fsto conduce a la hipertensifn arterial y espasmo
venular que lleva al eacape de ifquidos del espacio intravas-
cular al extravascular y a la aparioién de edema. Desaparece
al equilibrio entre la angiotensina II y la prostaglandina E
que se produce en ¢l miometrio, lo que acentfa la iequemia --
placentaria. (31) EL flujo sangufneo dteroplasentario dismi--
nufdo es wna causa de pérdida total y retardo en el crecimien
| to intrauterino dsl producto. 42% de lae muertes fetales son
debidas a grandee infartoe de placenta. (4)

En concluaidn, los principales cambios fisiopatolégicos
son:
1,- Vasoconatrideibn generalimada, influenciada por miltiples
factorea oomo ee la liberacidn de catecolaminas principalmen=
te la epinefrina. La vasoconstriceién generalisada tiene como
consecuencia el dafio endotelial vasoular con liberacitn de 44
quidos y protefnas al espacio interstioial.
2.- Lo anterior cinduce a la hipovolemia, que algunos autores
han reportado con déficit de 400 ml., y otros hasta con 30 a -

40% de dieminucibn del volumen plasmitico. Esta dieminueién -
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del volumen contribuye al incremento de la vasoaoﬁstmﬁcai&n -
por aumento en la viecocidad sangufnea y por disminuoién del
gaoto cardfaco, con elevacibn de las reeiatenciaé periféricae
como respuesta fisiolbgica para el mantenimiento de la pre---
8ién arterial.

. 3.~ Diaminucibn de la preeibn coloidoemStica, secundaria a la
fuga de sodio al espacio interstieial y disminucibn de las ==
protefras quamdtiaaa por la proteinuria, como resultado de -
los depbaitos de fibrina en la membrana basal glomerular la -
cual céuaa aumento de la permeabilidad.

4.~ Vaseulitis por la adherencia de plaquetas a los aitioe de

ruptura del endotelio vascular y por depéaito de fibrina en -

arteriolas y capilares. .
TRATAMIENTO

Los principios bdsicos en el manejo de la pre-eclampaia
severa y aclampsia incluyen: Comtrol de la hipertensibn arte-
rial, control y prevensidn de lae convulaiones, reposioidn de
volumen y la interrupeibn del embarazs a la brevedad posible,
oon el minimo de trauma para la madre y el feto. (4)

ANTIHIPERTENSIVOS: De las drogas antihipertensivas conta

mos con tres grupos gegtin su aceidn. ’
orey

" VASODILATADORES

CLOROPROMACINA (LARGACTIL)
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Derivado femotiaafnico, con efecto sedante por via intra
venoga. (32) Deprime el mecanismo del despertar; es empleado
como antiemético y ha aido usado en el coctel thié::. (44) -
Dieminuya el wmbral de descarga de los focos epileptdgenoas.

Fécil aplicacidn. (32) La cloropromazina tieme intensa -
actividad de bloquéo adrenérgico y actividad débil de bloqueo
coliné'rg{c.p periféyico. Causa relajacién de los misoulos es--
queléticoa en algu;zoe eatados eapdeticos. Puede temer efecto
diurético por dism-inuir la seerecifn de la hormona antidiuré
tica, o inhibir la reabsorcidn de agua y electrolitos por ac-
oifn en el tdbulo renal, o por ambas aceiones al miemo tiempo.
La hipotensifn causada ee por inhibicibn de los reflejos pre
gores de mediacibn central y también, en parte, a bloqueo al-
fa advenérgico periférwico, (34) que inc.rementa el lecho vascu
lar, (35) Posee la aceidn de tranquilazante mayor. (36) .

DOSIS: La dosts usada en las pactientes con eclampsia es
de 12.5 mg. intramusoular y posteriormente 12.5 mg. en forma
intravenosa, (37)

EFECTOS COLATERALES: El efecto sedante en la madre tiene
poeca repercucifn sobre el producto. Los efectos en la madré -
gon; sedacibén, resequedad de mucosas, miosts, disminucién de
la actividad motora. (32)

HIDRALAZINA (APRESOLINE)
CARACTERISTICAS: Ejerce su efecto a través de una acceibn

directa general sobre el misculo liso y posiblemente como un
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aatimilante cardfaco, por ineremento del gasto cardfaco, mien
tras reduce la resistencia vascular periférica. (26,38)

La hidralaaina intravenosa se mantiene, hasgta el momento,
como agente farmacolégico de eleccidn para el control de las
manifestaciones hipertensivas de la pre-eclampsia. (39) Loes -
efectoe hipotensores de la hidralazina, estdn acompatiados por
aumento en el gasto cardfaco y renal, flujo sangufneo cefdli-
co, Y espié'niao, reduccién de la restatencia vaseular perifé-
rica y regional. (38)

DOSIS: Inicial de § mg. IV en bolo, en control de la -~
presién arterial cada 5 min; &i em 20 min., no dieminuye por
debajo de 100 mm Hg., una dosis de 100 mga, IV puede ser ad-
min;zietrada. El efecto deseado casi siempre se logra con § a
20 mgs. La hidralanina se repite siempre que la diastSlica ~-
exceda de 110 mm Hg. (40) Otros autores prefieren la infusién
"oontinua, usualmente a una doais de 2 a 20 mg. por hora, para
al control de la preeidn arterial. (38)

INDICACIONES: Cuando la tensidn arterial diastélica estd
por arriba de 110 mm Hg. tratando de que la presibn diastSli-
ca no disminuya por debajo de 90 mm Hg. (11}

VIAS DE ADMINSTRACION: V{a oral o intravencsa, esta #lti
ma no se encuentra disponible en el Pafa. (40)

EFECT0S COLATERALES: Causa taquicardia y aumento del gas=
to cardfaco.l Una manifeatacién rara de toxioidad es un sfndro-

me parecido al Lupus Eritematoso Stetémico, (38) Las pacien--
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Lup manifiestan cefalea, rubor, taquicardia y palpitaciones.
“(46)
Los diuréticos tiaafdicos potencializan la accién de la hidra
lazina, los agentes beta bloqueadores tales como el propano--
lol, 2-4 mgs., mejoran el efecto antihipertengivo y previene
la taquicardia refleja. La hipotensién secundaria fdcilmenté
ge revierte con lifquidos intravenosos. (26,38)

EFECTOS EN EL FET0: La marcada calda en el flujo sanguf-
neo dteroplacentario ocurre durante la hipotensifn materma in-
duecida por hidralasina; aparentemente mo afecta la funeidn --
cardiovascular del feto en grado comeiderable. La cafda de la
P02 sangufnea estd mdo relacionada con disminucién de la per-
fuetdn ae oxfgeno a travée de la placenta durante la hipoten-
8ién. En el feto parece requerir una dosis mucho mayor que la
madre para presentar hipotensién. (41)

DIAZOXIDO (HIPERSTAT)

CARACTERISTICAS: Es una benzodiasina sin acoién diuréti-
ca Yy potente droga vasodilatadora que disminuye la presifn --
aangufnea en pacientes normo e hipertensos, por disminucién -
de la registencia arteriolar periférica, por ser un potente -
vasodilatador del mieculeo ligo. (39,42)

DOSIS: El diaséxido puede ser usado a 300 mgs. (15 mge/-
dl) y adminiatrado intravenoso en bolo. La dosis no debe exce
derder de 10 mgs/Kg del peso corporal materno. (33) Debe de ==

ser administrada en un bolo intravenoso rdpido, debido a que =
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oe liga rdpidamente a lae protefnas plasmdticas. (26) El pico
mdéximo es a las 2 1/2 a 3 horas despuds de que la droga fué -
administrada, (33) El diagbxido puede ser administrado IV 75
mge. cada 10 min., hasta que la presifn sangufnea es controla
da. También puede ser efectivo en infusibn continua. (26) La
droga se elimina prinoipalmente por vfa renal. (39)
EFECTOS‘COLATERALE‘S: Deberd evitarae el usoc a largo pla-
80 porque produce retencién de eodio, hiperglucemia e hiper--
uricemia. (26) Bloquea la actividad del misculo uterino y la
admintetracién deberd de ir acompadada de un diurético. (42,
21,39) la aocidén hipotensora del diasfxido se acompafia de au
mento en la frecuencia cardfaca y del gasto cardfaco en forma
refleja, auménto en el gasto sangufneo ocerebral, y disminu---
eifn en el flujo sangutneo renﬁl, el cual ae recobra al norma
lizarse la tenaifn arterial. El reflejo de eardioaceleracién
es probablemente inducidc por baroreceptores y no es inhibi=
da por los bloqueadores betq adremérgicoa. EL motivo por el -
cuql el flujo sangufneo dteroplacentaric es alterade en las -
embarasadas es especulativo. La pronta respuesta vasopresora
(35% de la reduccibn en la presibn arterial media, es dentro
de 1 a 2 min,) y ee acompafla dé una interrupcién inmediata --
del trgbajo de parto, el cual puede restituirse con la aplica
otén de oxitocina. (39) EL pH de 11,5 de la solucibn demanda
que la administracién del medicamento sea a travée de un caté

ter de presién venosa central, para prevenir extravasacidn de



e

la droga. (38)
PRAZOSINA (MINIPRES)

CARACTERISTICAS: Es un derivado quinazolfnico cuyo meca-
nismo de aceidn se deeconoce (p;'obablemente bloquea los recep
tores alfa adrenérgicos poat-ain&pticoa); que no se acompatia
de taquicardia vefleja.

DOSIS: 1-2 mga. VO cada 8 hre.

EFECTOS COLATERALES: Su rieago duvamte la lactancia y el
embaraso no estd bien eetablecido, En la madre produce mareos,
cefalea, sommolencta, astenia, debilidad, nadeeas y palpita-=
otones, (37}

NITROPRUSIATO DE SODIO (NIPRUSODIO)

CARACTERISTICAS: El nitroprusiato de 8sodio es nitrofil--
pentaeianofervato sddico. EL grupo nitroso tieme uma aceifn -
relajante directa y espeoffica sobre mieoulo liso venoeo y ar
terial. El mgoulo uterino no es afectado. Tiene un efecto rd
pido y corta duracién de aceién. El efecto hipotensor se ob--
serva despuBe de 2 minutos de la infusiln y desaparece 5 minu
tos despufe de haberla suspendido. La terapia con nitroprusiq
to estd indicada en urgenciae hipertensivas en pacientes emba
rasadas, 8t la terapia estdndar ha fallado y la disfuncién --
del ventrfoulo isquierdo estd presente. Reduce la impedencia -
al flugjo del ventrfeulo isquierdo por dilatacitn de los vasos
de resigtencia arterial, con reduceién de la post-carga; el -

ventrfoulo iaquierdo puede impulsar un volumen latido mayor -
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" eon presién sistblica baja. También tiene efectoa benéficos -
en el retormo venogo puea disminuye al volumen diastélico fi-
nal del ventrféulo iaquierdo. Las ventajas del nitroprusiato
deben de ser eyuluadas contra la toxicidad potencial. En el -
hfgado y el rifbn los cianatoe ee convierten en tioctianatos -
los cuales son excretados por vfa renal. Los tiocianatos tam-
Lién pueden interferir con la captacidn del iodo por la tirei
des. Se metaboliza en cianatos y tiocianatos.

VIAS DE ADMINISTRACION: Exclusivamente intravenoso.

EFECTOS INDESEABLES: El nitroprusiato de sodio se combi-
na con los grupoes aulfhidrilos en los eritrocitos y células -
para liberar eianatos, loa cuales se combinan con el citooro-
mo C de la cadena reepiratoria para inhibir el metaboliemo ae
rébico. Los cidnatos también pueden dieminuir la vitamina B-
12 plasmftioca total. La intoxicacifn crénica con tiocianatos
ae pregenta con anormalidades en al Sietema Nervioso Central
ineluyendo confusidn, hiperveflexia y convulsiones. (43) En -
la madre p_i?ede producir intoxicacibn con tiocianatos, tinni--
tus, viaidﬁ borrosa, delirio y aeidosis metabSlica., (37) En -
las ovejas embarasadas el nitroprusiato atraviesa la placenta
Mpidmené?, y velooidades de infusién rdpidas correlacionan
oon la el: "":;zcio'n rdpida de niveles de cianatos y muerte fetal.

(43)

NIFEDIPINA- (ADALAT)
CARAC?:ERISTIGAS: Es un vaaodilatador arteriolar antago--
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nista del ealeio,
| DOSIS: 10 mg. sublingual cada 8 Hre.

EFECT0S COLATERALES: Eatd contraindicado en cualquier e-
dad del embarazo por su efecto depresor eobre el producto.

En la madre px“oduce pesadez de cabesa, rubicundez facial,
aangacibn de calor, vértigos, malestar y cansancio. (37)

| SUPRESORES CENTRALES DEL SIMPATICO
ALFA METIL DOPA (ALDOMET)

CARACTERISTICAS: Actdian inhibiendo la efntesis de nora=-
drenalina y produce un falso neurotransmisor (alfa metil mora--
drénalinaj.

DOSIS: 500 mg. vfa oral cada 8 Hrs.

EFECTOS COLATERALES: No cxiste contraindicacién en el em-
barazo, en la madre produce sommoleneia. (37)

BLOQUEADORES ADRENORRECEPTORES
PROPRANOLOL (INDERALICI)

CARACTERISTICAS: En un bloqueador beta adrenérgico por -
competencia. (37)

DOSIS‘: 10 a 20 mg. cada 6-8 Hre. por vfa oral.

EFECTOS COLATERALES: En particular los beta bloqueadores
parecen bemiitir un mejor curso fetal que con la metil dopa y
ia hidralazina. No se han reportado malformaciones fetales --
con respeeto a ellos, por lo tanto tampoco se puede concluir +
que ios beta bloqueadoree durante el embarazo se asocian con

retardo en el desarrollo de crecimiento intrauterino. Asfmig--
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mo no hay evidenoia de accién del medicamento sobre el cora--
aén fetal. (44) Otros autores reportan que hay retardo en el

erecimiento fetal y) han s8ido reportadas hipoglucemia y bradi-
eardia neonatc.zl, as? como puntuaeién de Apgar baja, apnea neo

natal y muerte fetal. (26,37)

EXPANSORES DEL PLASMA

El incremento del volumen sangufneo con expansores del -
plasma, como dextrdn de bajo peso molecular o albdmina pobre
en 8al han demoetrado tener un efecto favorable en los cam---
bios fisiopatolégicos de la eclampsia. EL volumen sangutneo -
reducido y eil hematoerito elevado son aignos de gravedad en -
la pre-eclampaia-ecilampeia.

Se ha reportado que la sobrevida perinatal se incrementa
cuando el hematoorito elevado ee digminuye con expansoree del
pluema. Un estudio controlado demostrd mejorfa significativa
en la hemoconcentracifn, diuresis y tendencia hacia la diemi-
nucidn de la preaidn arterial media en pacientes a quienee se
adniniated dextrdn o plasma, para incvamentar el voluman aan-
gufneo. (45)

Es importante seleccionar a las pacientes quienes van a
ser tratadas con expansores de volumen; en aquellas con enfer
medad cardfaca, pulmonar, o ineufictenaia renal no deberdn de
ser administrados o se hardn bajo estrecha vigilancia médica.

(45)
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Tebpicamente, dependiendo de la severidad de la pre-e---
clampeia, la terapia debe de ser dirigida hacia la restitu---
cibn de lfquidos, expansion del volumen y reduccidn en la ---
post-carga, tmicamente despufe de haber evaluado los hallaa--
goa en el monitoreo hemodindmico. En conéZusidn; eZ' catéter -
de Swan Gans y loe datos del gasto cardfaco son ttiles en el
monitoreo de aquellae pacientes con el diagndstico de pre-e--
olampeia severa. Como lo desoribe la literatura; la paciente
pre-eoldmptica tieme gasto cardfaco bajo oom resistencias e-
Zevadaa,j ademfs, estas pacientea tiemen una funcién ventricu
lar apax:entementa normal que no es diferente de las pacientes
que, no estdn embarasadas. Por lo tanto, la evaluacidn clinica
de cada paciente con pre-eclampaia severa y el pérfil hemodi-
nfmico completo, es de ayuda para determinar en que condioién
8ae encuentran las pacientes, aef como la funcién ventricular.

Esto puede proveer informaoifn dtil con la ocual uno tebrica--

mente puede dirigir la terapia en una forma mde precisa., (46)

SEDANTES Y ANTICONVULSIVANTES.
SULFATO DE MAGNESIO: |
EAHACTERISTICAS: Experimentalmente disminuye los depai-
toa de fibri;ta; por lo tanto, mejora la cireulacién renal y -
de otros Srganos. (17) Baja la presién trangitoriamente cuan-
do se adminiatra rdpido. Disminuye la irritabilidad del Siste

ma Nervioago Central y controla las convuleiones por bloqueo -
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de la tranemisifn neuromiscular. (38,47) Parece que eata aoti
vidad es cantral y no en la unién neuromusoular. (48} No afec
th1 la frecuencia cardfaca y no predispons a desaceleraciones.

ET sulfato de magnesio es eliminado principalmente por vfa re=-
nal. (11) Se considera la terapia de elecetibn pdra prevenir y

controlar las convulsiones, durante las horas inieiales de ob
servacidn y el perfodo intraparto. (49,50,51,52)

DOSIS: La doeie inicial es de 4 gre. y doete subsecuen--
tes de 1,2 & 3 grs., por hora dependiendo de la respuesta clf-
nica de la paciente. (63) La doeis debe ser regulada tomando
en cuenta la diuresis, los reflejos rotulianoe y los movimien
tos reepiratoriocs. (11) La desoripoidn olfnica del reflejo pa
telar no correlaciona con loa niveles sdricos de magnesio. -
Lan doeis deben ajustarse de acusrdo.a.la reswugsta clinica -
de cada paciente., (64}

VIAS DE ADMINISTRACION: Intravencgo o intramuscular.

IEFECTOS COLATERALES: Cuando el sulfato de magnesio fue -
dado intramuseular a la madre, el recien nacido no tuvo com--
promiso por el exceso de magnesio. Si se infundié por via in-
travenosa, especialmente por mie de 24 Hrs., un recien nactdo
tuvo manifestactones eugestivas de hipemmagnesemia, (40) Ia -
adminietracibn intravencea de sulfato de magnesio en bolo, --
tiene un efecto inmediato sobre la respivacin y un efecto hi
potenaivo moderado, por lo que 8e ha recomendado sea abandong

do. (48) La sobredosis se manifiesta por la desaparicidn de -
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los reflejos misculares, disminucién de las respiraciones, pa
rdlisis de los misculoe esqueléticos y por dliimo paro cardia
- eo, (11) La depresidén respiratoria ee dice que aparece cuando
la concentracidn plasmitica estd por arriba de 10 mEq/ml, ap~-
nea con cerca de 15 mEq/mi, los reflejos oasteotendinogos desa
parecen con 10 mEq/ml, y la conduscibn eardfaca se ve afecta-
da con aoncentracionee de 5§ mEq/ml. (48) Otros autores repor-
tan que loa reflejoe o8taotendinosos deeapareoen con 10 nEq/
L, respiracibn a 15-20 mEq/L; reflejo corneal a 30-35 mEq/L.
(38) Loe niveles de la droga varfan con el pego corporal de
la paciente y con la funcifn renal. Las convulsiones pueden o
ourrir a pesar de los niveles terapetiticos del sulfato de mag
nesto (7 mEq/L). (15) Loa efectos del sulfato de magneaio eo
bre el EKG son vistos can-nivelea aéricoe elevados, ellos in-
eluyen defeotos de la conduccibn intraventricular y bloqueo A
/V. Los efectos de la hipermagnesemia materma sobre el EKG fe
tal gon desconoceidos. La hipermagnesemia en los recién naci--
dos ha gido despufs de la administracibn materna prolongada y
no hay duda de que el idn magnesio atraviesa la placenta, Pos
terior a la adnini;atmoidn del sulfato las pacientes refieren
una sensacién de calor durante la inyeccifn, algunoe refieren
natseas y vémito dentro de log primerce § minutos de la inyec
cibn y desaparecen 5 minutos después. (46)

ANTIDOTO: El tratamiento de sobredosis del sulfato de --

magnestio e8 con glucomato de caleto al 10% IV en 3 minutos.
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DIAZEPAM

CARACTERISTICAS: El colorodiasepfzido pertenece al grupo
de lag bensodiacepinas, poese dosis aequipotenciales y propie
dadee sedanted y miorrelajantes. (8,55) Aotdan sobre el ‘hip_q
campo, nideleo amigdalino y regién del septum, ein abstracr -
el gengorio, que es aotividad cortioal. La acoifn miorrelajan
te inhibe loe reflejos eepinales. El sistema cardiovascular -
@8 pooo influenciado, y su asoién hipotensora ee explica por
el efecto inhibitorio hipotaldmico. (8) Otro reporte mencio-
na au insignificancia eobre la preeidn. (21} Aotda como un e
fectivo anticonvulsivante por depresifn cortical y reflejo -

"eepinal. (55) '

DOSIS: Diferentes autores usan ¢l diasepam en dosie pro
medio de 30 a 80 mg. pard 24 horas, por diferentes métodcs.
Uno de ellos, 68 la util‘tllacidn de diasepam a 2.5 mg/min, has
ta que la paciente estd adommilada, generalmente ee alcanza -
eon una dosts de 10 mg. Eete nivel ds sedacifn es mantenido
por una infusién IV promedio de 2 a ¢ mg/hora. (33)

EFECTOS TOXICOS: ‘Isduaoid‘n en gl orecimiento Yy consumo
de alimentos. '(8) S5t la doeie total excede de 30 mg. hay ries
go de hipotonfa necnatal y una inadecuada temperatura. (33) =

" Algunog autores en la literatura han reportado su uso oon e-
fectos benéficos tanto para la madre como para el producto,
(8}
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DIUREPICOS

Aunque actualmente ya no se utilizan en el tratamiento -
de la paciente ecldmptica, el empleo de loe diuréticos se men=
aiona para tener en mente lo daletéreo que puede ser eu ueoc y
as{miemo se enuncian sus indioaoiones,exclusivamente en el ~-
tratamiento de las oomplicaciones de la eclampeia. El efecto
de loe diurdticos, acentta mds la hemoooncentracidn, incremen
ta la vissocidad de la sangre, difioulta la dindmica microcir
culatoria, propiotan la agregacifn y el estancamiento de los
corpisoulos de la sangre, reduce la osmolaridad electrolftica
dal plasma, puade ocasionar hiponatremia, hipokalemia e hipo-
magnegemia, dieminuye y nulifica lae funciones hemostdticas -
del 1fquido interstioial, pusde provoocar hiperaldosteroniemo
eon reduccibn de la ru&rva renoduprarrenal, dieminuye el vo-
lumen oiroulante y predispone a hipotensidn arterial y causan
hiperuricemia e hiperglucemia. (25)

Cornish y Shapiro (1961) comprobaron el efecto hiperglu-
cemiante (diabetogénico) de las tiasidas. Duarte demostird la
hipémataem{a y la hipomagnesemia que acompadla al empleo e--
nérgico y prolongado de las tiamidas, con aumento de la car-
diotoxieidad de la digital. (25) |

Sin embargo, el furosemide como un mal menor conserva -
algunas indicacionee precisas en el tratamiento de las 8immm
guientea complicaciones de la toremia aevera y de la eclamp-

- ata: 1.= Edema agudo pulmonar, 2.- Insuficiencta renal aguda

beie i Ak iy
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: )
orgdnica, 3.~ Edema cerebral oon irminencia de ruptura cere-

bral y 4.- Anasarca. (25)

:OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO

Muchc ae ha esorito sobre el tratamiento de pacientes --
con pre-eclampeia y eclampsia; varios autorss han postulado -
esquemas terapatiticos, refiriendo mejorea resultados. (TABLA
Iv). |

En la actualidad el tratamiento de la pre-eclaw'éia-e---
olampsia debe de dirigin'e a ouatro objetivos primordiales pa
ra mejorar el pronfatico de estas pacientes:

El tratamtento definitivo conaiste eén la interrupcién --
del embaraso, considerando que el binomio feto-placenta es la
causa del desenlace de los cambioe fieiopatoldgicos que se -~
1levan a oabo. Aatdalmnta, la mayorfa de los autores ge en--
cuentran en favor de la interrupoién del embarasc en forma --
precos, ya aela eon induscidn del parto por vfa vaginal o por
cesdrea.

Tomando en consideracifn el inminente peligro de hemorra
gia cerebral secundario a la hipertensifn arterial, (TABLA V
y VI), el primer qbéativo g8 la adminietracibn de medicamen-
tos antihipartsnoivqs, los ocuales deben de tener como carac-
terfetica, la de reducir la presifn arterial materna rdpida-
“mente, 81 compromgter el flujo eangufneo ﬂteropldcentario.

El segundo es la utilizacién de medicamentos ee&antep -
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aon Za finalidad de detener ly svitar las orisis convuleivas -
por eu efsoto dsletéreo sobre sl Sistema .hwieluo Contral, -
con la subssouents formacitn de un ofroulo vicicso.

La restituoitn de volumen es indispensable, porque di---
chas pacisntes cursan oon hipovolemia relativa, que 8¢ hace e
vidente al disminuir la hipertensién arterial y que en ocasio
nes es tan importante qus llega a producir hipoperfusion tieu
lar.

Las medidas anterioree aon prioritarias a fin de mejorar
ol pronfetico ds la paciente oon pre-solampsia-eciampsia y -
llevarla a la intermqoidn del enbaraso en las mejores aondi-
oiones.



TABLA NO. IV
! MORTALIDAD MATERNA

L
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AZCARATE MEXICO ——amm—— 178 3¢

AUTOR o PAIS LAPSO CASOS MUERTES %

PRITCHARD E.U.A. 1866-75 154 o 0
HERBERT E.U.A. 1939-63 188 é 4,7
 GONEZ MEXICO cnmmeen 750 30 7.1
SAID PAQUISTAN  eeecesmw 142 12 8.2
DF VILLIERS SUDAFRICA | 1967-68 183 12 8.2
AZCARATE - MEXICO hmeeee 146 12 8.2
NEME . BRASIL 1945-64 485 : 74 8.3
PAEZ - COLOMBIA 1964-62 652 48 8.6
AGUERO VENEZUELA  1939-74 2.03¢ 186 9.0
: LOPEZ MEXICO 1963-48 185 T e 10,3
 ARCAY VEREZUELA ~ 1949-856 216 a2 10.6
19.1

(56)
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TABLA KO, V
COMPLICACIONES
MORTALIDAD MATERNA EN ECLAMPSIA
ESTUDIOS EN 30 CASOS.

NUOMEHO DR LASCS. . -
DIAGNOSTICO ANATOMOCLINICO
ACCIDENTE VA.;CULAR CKREBRAL (HEMOHRAGIA) 15
NEUMONIA 1
ALTERAC1ONES DEGENERATIVAS DEL S.N.C. (ANOXIA) 1
RUPTURA HEPATICA 2
CAUSA NO DETERMINADA 1

MORTALIDAD MATERNA EN ECLAMPSIA

ESTUDIO EN 30 (ASOS

NUMERO_DE_CAS0S __

DIAGNOSTICO CLINICO

ACCIDENETE VASCULAR CEREBRAL 25
INSUFICIENCIA REWAL 9
INSUFICIENCIA CARDIACA 5
BRONCOASPIRACION 5
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA ' 3
HIPOVOLEMIA ' 6
DESCEREBRACION ' ' 1
TRASTORNOS DE LA COAGULACION 1

(57)



TABLA NG, VI

ANALISIS DE MUERTES MATERNAS POR ECLAMPSIA

40

EDAD VARTEDAD HORAS DE  CAUSA DE MUERTE
ECIAMPSIA VIDA &
34 ANTEPARTO 3 H. CEREBRAL
37 ANTEPARTO d COLAPS0 TOXEMICO
29 ANTEPARTO 13 H., CEREBRAL
36 ANTEPARTO ¢ H. CEREBRAL
21 ANTEPARTO 14 H. CEREBRAL
25 ANTEPARTO ] H. CEREBRAL
42 ANTEPARTO y H. CEREBRAL
36 ANTEPARTO 7 H. CEREBRAL
15 ANTEPARTO 15 H. CEREBRAL
2 ANTEPARTO 120 H. CEREBRAL
16 ANTEPARTO 80 MIOCARDITIS

& HORAS. DE VIDA A PARTIR DE SU INGRESO AL HOSPITAL.

(58)
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" DIAGRAMA DE FLUJO PARA EL TRATAMIENTO ANTI HIPERTENSIVO
EN LA PRE-ECLAMPSIA-ECLAMPSIA.

Como ge ha hecho hincapid en varias ocasiones sobre la -
importancia del tratamiento antihipertensivo de la paciente ¢
oldmptica, 8e realisa fate diagrama de flujo con los medica-
mentoe antihipertenaivos mds comunmente usados y que han mog--
trado utilidad en el tratamiento de estas pacientes. Asfmiemo
ge hard menoién de algunae de lae alteraciones gecundaride --
tanto para la madre como para el feto de dichos medicamentos.

Para hacer mde comprengible el diagrama de flujo en la
figura nimero 1 ge enumeran lae caracterfsticas clfnicae que
pueden resultar de la administracién de loe vasodilatadores.

El medicamento de primera eleccién es la aloropmmaéina,
tanto por el efecto gedante para el control y prevencidn de -
lag origie convulsivas ain efecto sedante sobre el producto,
eomo por la efectiva accibn antihipertensiva que da su efec-
to antagonistd alfa adrenérgico. La efectividad antihiperten
swva estd en relacidén directa con la volemia de la paciente,
ea daeocir, a menor volumen circulante mayor efecto hipotensor.

" La doaie de tnicio ee 12.5 my. por vfa intramuscular. Poste-
rior a la inatalacién del catétar de preaién venosa cemtral
se repite la miema dosis por vfa intravenocsa. St con la ad--
ministraocifn de la cloropromasina la tensifn arterial dias

t6lica se mantiene entre 90 - 100 mmHg. (cifras que son o--
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torgadas por considerar que oon ellas no se compromate el flu
Jo Gteroplacentario). (A) deberd de continuarse con el uso de
la hidrdlasina (B) a §0 mg eada 8 horas por vfa oral o a tra-
véa de la sonda nasogdstrioca, hasta que se lleve a cabo la in
. terrupoién del embaraso. El uso de la hidralasina intravenosa
a8 el tratamiento da elecoibn pero por la ocarencia de estd --
presantacién en nusstro medio, se utilisa por vfa oral, Actda
dobre @l mdsoulo 11:.30 y reduce la reetistencia periférica; en
forma refleja preduce taquiocardia y palpitaciones en la madre,
ain efeatos deletérecs eobre el feto. Cuando no se obtiene la
dieminuoidn en la prestén arterial oon la cloropromasina, pue
de emplearse el diasfzido o nifedipina (C). El primero es una
bensodiasina, con efecto sobre el mdsoulo liso con disminu---
oitn da las resistencias periféricas. Sus eéfectos colaterales
8on taquicardia y atonfa uterina que ceds en genaral aon loa
oaitdotos.

La nifedipina, bloqueador de loe canales de caloio tiene
acotdén también eobre el misculo lieo con dieminueidn de las -
resistencias periféricas, se encuentra contraindicado a cual-
quiar edad del embareso; por lo tanto, la indicacién del dia-
s8zido y la nifedipina es cuando ee requiere un rdpido con---
trol de la tensifn avterial y la interrupeifn del embaraso se
realizard en forma irmediata.

Bn caso de que oon la medicacidn anterior se mantenga la

tensifn arterial diaetélica entre 80 = 100 mm Hy. (D) se dge=-
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bér& pmaédar a la interrupcién del embarazo (E) y para el --
oontrol posterior de la tensibn arterial se debe continuar --
con la hidralasina mds otroe antihipertenaivos como la alfa -
metil dopa o el propranolol. (F) Cuando a pesar del uso de --
dianfizido o nifediping a dosie habituales administradas en --
doa ocasiones con intervalo de 30 minutos cada una, no se con
trola la tensidn artenial (G), se utilimard el nitroprusiato
de sodio ademiis de la interrupoién del embaraso (H) y para -
al control posterior de la hipertenaidn el ueso del prasosin,
(I) derivado quinasolfnico con efeoto bloqueador de los re--
oaptores alfa adrndrgicos post-sindpticos aon efectos aimi--
lares a loe del nitroprusiato de sodio eobre la vasoulatura -

arterioiar y venular,
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DIAGRANA DE FLUJO PARA EL TRATAMIENTO ANTIRIPERTENSIVO
EN LA PRE-ECLANPSIA, ECLAMPSIA.
FIGURA WO. 1
PRE- ECLAMPSIA-ECLAMPSIA
{A) (B)
CLOROPROMAZ I NA=serrereean@TAD ENTRE ety [=une HIDRALAZINA

0-100 mmHg.
0
(c)
(DIAZOXIDO)
NIFEDIPINA
{G) (D) (E)
. Moe TAD ENTRE ———0SI—wINTERRUPCION
90-100 mmig, DEL, ENBARAZO
(F)
NITROPRUSIATO | " IpRalAzIma
+
. ALFA METIL DOPA
INTERRUPCION DEL +
EMBARAZO, (R) : (PROPRANOLOL)

PRAZOSIN, (I)
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DIAGRAMA DE FLUJO DEL MANEJO HEMODINAMICO
EN LA PACIENTE CON PRE-ECLAMPSIA-ECLAMFSIA

Como se mencions, las pacientes acldmpticas tienen diemi
nueién del volumen oirculante afactivo, seoundario a la vaso-
constriooibn tan importante con la que cuvean, de ahf la im--
portanota da una restitucifn de lfquidoe adeouada. Fn la ac--
tualidlad, 8@ encuentra én auge la utilizaoidn de expansores -
del plasma, oomo el dextrdn de‘baa'o peso molecular, Haemaccel
y dlbﬁnina humana, con loe cuales varios qutores han demostra
do mejorfa tanto en el feto como en la madre.

Dentro del plan terapfutico, la adminietracitn de lfqui-
doa idealmente ee llevaré a cabo previa evaluacidn clfnica mi
nugioea y eetudio hemodindmico con catéter de flotacifn (Swan
Ganz); sin embargo, en general se puede prescindir de este il
timo, a menos que existan indicaciones precisas, ya que se ha
observado que la mayorfa de las pacientes cursan con un pae=-
trén hemodindmico semejante.

En lg elaboracidn de &ate diagrama de flujo ee toma en -
aongideracién la presidn vencea central (PVC) por ser un fndi
ce de la funoidn ventrioular derecha y se emplea la nemotec--
nia de Weil (68). También se miden loe flujos urinarios y la
tengién arterial media, pardmetros que se obtienen de rutina
en Zaalunidadea de terapia intensiva ya que son medidas que

no requieren de eqdipo sofisticado.
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Para factilitar la comprenaién del diagrama de flujo hemo
dindmico en la pacient? ¢alﬁptica 8¢ emumeraron las varia---
bleo alfnicas poeiblea con lae que pusde cursar durante el ~-
tratamiento. Se tomé como punto de partida del diagroma el u-
8o de vasodilatadores, por aser la medida tercputioca inicial,
debido al riesgo elevado de la hemorragia cerebral como prime
ra causa de mortalidad materna aapundaz-ta a la hipertengion -
arteriql. '

Posterior a la administracitn de vasodilatadores, se pue
de observar disminucidn en la presifn venosa central menor de
12 om, de agua acompaflada de oliguria, (A) eomdieisn que per-
mite la administracién de volumen. 5t despuds del uso de solu
otones parenterales hay aumento en la presifn vanosa central
oon aumento de los flujos urinarios (B) sigmificard una megjo-
rfa en el ouadro elfnico, De lo oontrario, ai a.pesar de la -
administraoifn de volumen hay incremento de la presifn venosa
central pero péraiste eon oliguria (C) debe valorarse la admi
nigtracién de diurdticos.

Si ocon el ugo de vasodilatadorves ee obtiene una disminu-
eién o elevacibn de la prasibn vencea central asociada con -~
oligurid y disminuoibn de la tensidn arterial media (D) se --
iniciard la administracifn de soluciones paventerales, tenien
do como variables olfnioas posibles la B y C.

Cuando a pesar de las drogae hipotemaoras, perasiste el -

inaremento de la presidn venocea central por arriba de 12 cm, .

s e e i T
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de agua asootada oon oligunia (E) se utilisardn diurdticos, -
de tal modo que oon ellos la presidn vmoaa central puede ﬁig
minuir ¢ inerementarse, ade.ma'e de mejorar la diuresis (F) con
una mejorfa olfnica subsecuente. En casc de que a pesar del -
empleo de Zozla c'iiuré’ticoe la presién venosa central persista -
elevada, al igual que la oliguria y la tenaién arterial media
awmentada (G) de procede a descartar algin dafo orgénico en -
" riAdn (insufictienoia renal aguda), y ante tal eituacitn la --
restriceifn de volumen y el emplgo de procadimientoe dialfti-

cos (H) se hace evidente com el propfsito de obtener la mejo-

ria elfnica,
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DIAGRAMA DE FLUJO DEL MANEJO HEMODINAMICO
EN LA PACIENTE CON PRE-ECLAMPSIA-ECLAMPSIA

FIGURA NO. 2

PRE-ECLAMPSIA-ECLAMPSTA

A 4
HIPERTENSION

PVC €12 ‘em agua PVCIo{ PVC>12 om agua
OLIGURIA  (A) OLIGURIA (D) OLIGURIA  (E)
TAM NORMAL TAM I

epvc ! (c) T T05)

OLIGURIA
"
rvc ! (B , piciol re (G
" DIURESIS DIVRESIS  (F) OLIGURIA
TAM> 110 mmllg
LR.A.?

(H)
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