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INTRODUCCION 

. EZ or!gen de Za F.nfermedad VaaauZ~ Hipertensiva Aguda -

deZ E'mbarazo (EVHAE) ea deaaonoaido. La fuente más antigua -­

aon Za que auenta Za literatura es eZ Papiro de Kahun que da­

ta de aeraa de 2,200 años A.C. (1). A partir de entonaes, Zas 

publiaaaionea en relaaidn a este padeaimiento han sido numerS?_ 

aas¡ sin embargo, Za etiolog!a de pre-ealampsia-eaZampsia ªº!!. 

tinúa siendo desaonoaida y es tema de investigaaiones aon ªº!!. 

siderabZe aontroveraia y espeaulaaidn. (2,3) 

Muahaa anormaZidadea bioqu!miaaa, hematoZdgiaaa, aerebra 

tea, renales y patoldgiaaa oaurren en Za pre-eaZampaia-eaZame 

aia y usualmente son el resultado de Za enfermedad más que su 

aausa. 

Las dos teor!aa más importantes en Za aatualidad, de a-­

auerdo a Za·etiolog!a, son: que ea eZ resultado de Za iaque-­

mia útero-plaaentaria primaria y/o que €sto representa un de­

sorden primario inmunoZdgiao. La pre-eatampaia puede ser vis­

ta aomo un s!ndrome aon diversas manifestaaiones y probable-­

mente aomo una patogdnesio multifaatorial. (4) Aunque au etiS?_ 

log!a es deaaonoaida, aontinúa siendo un padeaimiento aon al­

ta tasa de morbi-mortaZidad en pa!oea aubdeoarrollados aomo 

el nuestro. Aatualmente, si bien et aonoaimiento de Za etiS?_ 

patogenia aontinúa siendo obsauro, los estudios en relaaidn a 

tos aambios fisiopatotdgiaos son oada vea m~s otaros y tos au 



torea ooinciden en detenninazt ouales son tas aZte:raoiones fi­

siopatotdgioas que inorementan Za mortatidad en este padeoi-­

miento y que anatizaremos mcfs adetante, 

CLASIFICACION 

2 

Se han pl'Opuesto numerosos esquemas do cZasifioacidn pe­

ro Za mcfs aceptada actuatmente fue etaboroda por el Comite de 

Tenninolog!a del Colegio Amerioano de Obstetrioia y Gineoolo­

g!a. (5) 

En primer tdrmino, se define Za Enfermedad llipePtensiva 

Aguda del Embaroao oomo el padeoimiento, o g:rupo de padeoi-­

mientos, que oompUcan et estado gmvido hacia et final del 

emba:raao o puerperio mediato e inmediato. Se caPaotel'iaa por: 

Hipertensidn, ed6ma, albuminul'ia y en casos severos convutsi!!_ 

nea y coma, 

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL EMBARA?,O 

Enfermedad Aguda Hipel'tensiva de?. Elnbara110 

Apareoe deepuls de Za semana 24 

1,- Pl'e-sotampsia leve 

2. - Pl'e-eotampsia g:rave 

3.- Inminencia de Eclampsia 

4.- Eotampsia 

Enf errnedad VasouZar Cl'dnioa Hipertensiva 

1.- Con pre-eotampsia o eclampsia agregada 



---·E~acerbacidn de Za hipertenaidn 

--- Aparece albwninuria 

2,- Sin pre-eclampsia o eclampsia agregada. 

PRE-ECLAMPSIA LEVE 

1.- Preaidn arterial: Elevacidn de 30/15 nrn Hg o mds. 

140/90 o mayor pero menos de 160/110. 

2.- Proteinuria menor de 5 gr. en 24 Hra. (3 gr/L. de orina). 

3,- Diuresis: Mayor de 500 ml. en 24 Hrs. 

4. - Edema Generatiaado: pero no edema pulmonar ni anasarca. 

PRE-ECLAMPSIA GRAVE 

1.- Presidn arterial: EZevacidn de 60/30 nrn Hg o ""1s. 

160/110 o mayor. 

2.- Proteinuria mayor de 5 gr. en 24 Hrs. (3 gr/L. en orina) 

3,- Diuresis: Menor de 500 ml. en 24 Hrs. 

4.- Edema: GeneraZiaado, edema pulmonar o anasarca. 

5,- Hiperactividad del Sistema Nervioso Central. 

6.- Con uno o mcfs de los siguientes signos: 

-- Sistdtiaa mayor de 185 nrn Hg. 

-- Proteinuria mayor de 5 gr/L. de orina. 

-- S!ntomas aerebrales, visuales o renales. 

INMINENCIA DE ECLAMPSIA 

2.- Presidn arterial: SistdZiaa mayor de 135 nm Hg. 

3 



DiaetdZica mayor de 110 rmi Hg. 

2.- Proteinta>ia mayor de 10 gr/L. de orina. 

3.- Estupor, naaeeae o vdmito. 

4.- Pdrdida parcial o total de Za vieidn. 

6.- Dolor en barra epigdstrico. 

6.- Cefalea frontal intensa. 

4 

Ee muy importante tomar en coneideracidn loe pari1metroe 

anteriormente mencionados, por que Zae embaraaadas que curean -

con pre-eclampeia severa, inminencia de eclampoia y eclampsia 

requieren de manejo especializado en <fzoeae de cuidados cr!ti­

cos. dada la alta tasa de mortalidad en esta eituacidn. 

El ingreso a Za Unidad de Terapia Intensiva debe de ser -

inmediato, para llevar a cabo el control hemodinámico, metabd­

lico que permita ta interrupcidn deZ embaraao en Zae mejores 

condiciones. En ocasiones dato no ee poeibZe, debido a que el 

trabajo de parto es avanaado o el parto ee inminente, condi-­

cidn en Za cual inmediatamente deepuds de eete euceeo deberá 

ser ingresada a ta Unidad de Terapia Intensiva para el con-­

trol posterior y de date modo evitar mayores complicaciones, 
; 

tomando en conside'l'acidn que Za principal cauea de mortalidad 

es el accidente vascular cerebral. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 
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Una vea, efectuado e l. diagMatico de eclampsia, data ae -

oonaidel'a grav• auando ae pr•aenta una o mds de las siguienteo 

uituaciones: 

a) Preoit1n arteriat siatdliaa por arriba de 160 rrrnHg. pr! 

si6n arterial diast6Z.ica absoluta de 110 rmr Hg. en doa tomas 

•fectriadas aon intePVaZo de 6 horas. aon la paoiente en repo­

so absoluto. 

b) Ol.iguria de menos de 400 ml.. en 24 Hra. 

c) Pl'oi:einut'ia por al'l'iba de 5 grs. en orina de 24 Hra. 

d) Otros slntomas y aignoa como trastornos visual.ea o 

ceNbmles, edema pulmonar, cianosis y dolol' epigcfstl'ico. 

e) Hiperreflexia osteotendinoaa mal'aada y dolol' en hipo­

condl'io derecha. (2) 

La mujer embal'aaa~a con pre-eclampsia severa a menudo 

tiene aignoa de falla orgdnica múltiple incluyendo hemoaonce!!. 

traci6n, volumen pla8171dtico ?'educido, tromboaitupenia o dis-­

funci6n hepdtica. Otras manifestaciones de toxemia severa pu! 

den estar presentes ain hipel'tensi6n ni proteinuria asociadas. 

La hipertenai6n y la pl'oteinUJ'ia pueden ser signos aecunda-­

l'ioa en algunos caeos de toxemia severa. (6) 

El diagn6stico de pre-ealanqiaia severa puede hacel'ae cuan 

do la ganancia de peso, proteinuria e hipertenai6n eatdn pre­

sentes. (? J La eclampsia es una patolog!a aguda del embarazo 

y drl puerperio inmediato, cal'acteriaada por hipertunei6n, -

proteinuria y edema despuda de la semana 24 de la gestaai6n y 
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ataques tdnioo ctdnicos sin otra causa adyacente. 

PRUEBAS DE LABORATORIO 

La eclampsia es una enfermedad matel'na manifestada por -

daño funcionat en múltiples drganos. El diagndstioo de ta e-­

clampsia no depende de atgitn dato especlfico de laboratorio. 

La interpretacidn de tos valoree de laboratorio para cuat---­

quier paciente. pueden ser complicados por varios factores; ! 

dad. paridad. presencia ~e enfermedades mddicas concomitantes 

y mecanismos fieiotdgicos compensatorios. En contraste con o­

tras enfermedades. es impoeibte identificar alteraciones fi-­

siotdgicas que sean causa mde que consecuencia de Za enferrme­

dad. 

A oontinuacidn se muestran atgunoo cuadros con resulta-­

dos de pruebas de laboratorio: factores de ooaguZaoidn; fun-­

oiones hepdtica y renal; comparados de mujeres eotdmpticas -­

oon mujeres embara1adas sanas. Adsmds se mencionaran otl'Os ~ 

tos de laboratorio no inclutdos en estos cuadros. (TABLA z.z1. 
III) 

Adsmds de tos estudios anteriores se ha demostrado aume!!. 

to en t~ ~timinacidn de catecotaminas urinarias por estimuta­

oidn en ta actividad de ta gtcfnduta adl'enat. Las protetnas tE_ 

tates y ta retacidn atbtímina/gZ.obutina se han encontrado dis­

minuldas. (8) 

En et ex1:1men general de orina se ha demostrado aZ.buminu-
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TABLA 1 

FAC'IORES DE COAGULACION EN MUJERES 

EMBARAZADAS NORMALES Y ECLAMP'!ICAS 

PRUEBA CONTROL MUJERES VALOR 

ECLAMPTICAS DE P --PLAQUETAS 

Media ±. DE (103 /min3) 269 + S4 266 + 89 NS 

- 2 DS 161 

161 X 103 1/24 10/62 

100 X 103 0/24 1/62 

FIBRINOGENO 

Media ±. DS (rng/dt) 437 + 77 405 + 98 NS 

- 2 DS 283 

283 mg/dt 1/24 li/62 

DEGRADACION DE PRODUCTOS DE LA FIBRINA 

10 mcgr/mt 22/24 44/62 x2 .. 4.lli 

10-40 mcg?i/mt 2/24 l?/62 p • 05 

40 mcgr/mZ 0/24 1/62 

TIEMPO PARCIAf, DE TROMBOPLASTINA 

Media ±. DS (aeg) 26. 4±_1. 8 29.8±_6.6 .001 

TIEMPO DE PROTROMBINA 

Media ±. DS (Seg) 11. 2±_0. 6 11.2+0.B NS 

NS: No significativa 

DS: Deaviacidn eatdndar. (10) 



TA. B LA II 

PRUEBAS DE FUNCION REPA'I'ICA EN fl/WERES 

EMBARAZADAS NORMA.LES 1 ECLANP'!ICAS 

MUJERES 

PRUEBAS DE LAB. CONTROL ECLANPTj,CA.S 

TGO 

Media ±. DS (IU/L) 22.0 ±. ll 80 + 89 

+ 2 DS 44 

44 (UI/L) l/24 18/S4 

DHL 

· Media .:t DS (UI/L) 188 ±.as 402 ±. 33S 

+ 2 DS 238 

236 (UI/L) 0/84 39/63 

FOSE'ATASA ALCALINA lJ'/ t 38 186 ±. '/6 

+ 2 DS 801 

201 (UI/L) 0/84 18/S3 

BILIRRUBINAS '!O'I'ALES 

Media ±. DS (tlrg/dt) 0,6 .:t 0.2 0.6 + o.s 

+ 2 DS 0.9 

0.9 (mg/dZ) . 1/24 8/64 

TGO: TNneaminasa Gtuttfmioo Ozatacltioa. 

DHL: Deehidl'ogflnalla L4ctioo. 

DS: Desviao~ •st4ndazo. 
1 

NS: No significativa. 

VALOR 
p 

.oos 

.001 

.001 

NS 

(10) 
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.TABLA 111 

PRIJEBAS DE FIJNClON RENAL EN MIJJ ERES 

EMBARAZADAS NORMALES Y ECLAMPT1CAS 

MIJJERES VALOR 

PRUE~AS DE LAB. CONTROL ECLAMPT1CAS p 
~w =-=-w === -==-=-a== 
ACllJO IJHTr:o 

Media ±. /JS (mg/dl) 4.8 ±.O.? ?.6 + 2.2 .001 

+ 2 IJS 6.2 

6.2 1/24 42/61 

CREATIN1NA 

Media ±.'os fmg/dtJ O.?+ 0.1 1.0 + 0.3 .001 

+ 2 DS 0.9 

0.9 1/24 26/S6 

ALBIJMINA 

' Media ±. DS (mg/dZ) 3.3 ±. 0,3 2.? + 0.3 .001 

+ 2 DS 2.?' 

8.? 0.24 ~6/S6 

NlTROGENO IJRE1CO EN SANGRE 

Media ±. DS fmg/dt) 6,0 ±. 1.0 9.2 + 4.6 .001 

+ 2 DS 8 

8 1/24 ZS/62 

DS: Desviaoidn estcfnda~. 

(10) 
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ria y cilindPU1'ia en g:ran pl'Opol'Cidn. La eZimtnaoidn de ci.Zi!l_ 

dztos granulal'es sugiere dallo tubulazt misnt:ras que ta sZimtna­

oidn de eritl'oaitos es m4s aonaistsnte con el dallo glomel'Ulal'. 

La hiperuriaemia ha sido estadlstiaamente signifiaativa como 

dato de Zesidn tubular a nivel del asa de Henle y tambiln es 

indicativa de la severidad de Za tozemia. (8) 

En Za Ziteratul'a se ha repol'tado Za presencia de el'itl'O­

oitoe en el ~lquido cefalol'l'aquldeo y Za cantidad de ellos se 

ha relacionado con el dlfioit ne'Ul'Oldgico. (9) 

EZ hematocrito aumentado es una pzoueba de la hemoconcen­

tl'llaidn y disminucidn del volumen sangulneo relacionado tam­

biln con Za severidad del cuadro. (11) 

Recientemente ta actividad ptaem4tica de ta antitl'Ombina 

III ha sido utiliaada oonto un indicadol' sensitivo (1001) y e! 

peclfico (93.61) de pl'e-eclampsia-eclampsia y representa el -

inol'emsnto del consumo de ella. (?) 

FISIOPATOLOGIA 

La eclampsia produce un estres aoudo. resultado de Za -­

estimulaaidn anomal de Za gZ6nduta adztenaZ y del Sistema. Ne~ 

vioso Simp6tiao. (12) El increitrento de los niveles de cateco­

laminas puede resultar en vasoaonstriccidn uterina, disminu-­

oidn del flu,jo sangu!neo y de la perfusidn pZacental'ia y aon­

tribuaidn a Za muel'ts fetal. (3,12,13,l4) 



f,rl pr11-a1ll.f11ff11aia 11otc1 aaompaAada por un {.naMmm1to en ta 

lr•rilrlhi lirl12d rlr1 l flistl!ma NB'l'l)ÍOtJo Cuntrat 11 hipsrrefLea:ia. 

Lao oonvuteioneu eotdmptioae son i~ntiaae a aqusttae de ta e­

otampaia, aon fases tónico oZónioaa. La patcglneaia de tas -­

oonvuZaionea no eatd bien entendida, algunas son at:ribu{daa a 

obstl'Uaci6n de Za miol'OcirauZaoión aerebl'at por toa oodgulos­

de plaquetas y fibrina en ta ooagutaaic1n intmvaeoutal' diaemi_ 

nada, por vasooonst1'i.ooidn a:rts:ria'l OBl'ebra'l intensa o enaef!! 

topat!a hipel'tensiva. Pa:reae posible que et inal'emento de 'la­

p:reaión sangu!nea mate?"na, podrla sel' s'l factor que dispal'B y 

p:reoipite una oonvutsidn. (15,16) En 'la mayo:r!a de tos repo:r­

tea de autopsia se demueetl'a hemormgiatJ de grandes y peque-­

ños vasos y edama:en et oe?"ebl'O de pacientes eoUmptioae. IS-­

sao lesiones son debidas a~ depdsito fib:rinoide aZl'Bdedol' de­

las pequeilaa a1•t11riotas aobN 'la sups1'fiaie cenbraZ. Tambiln 

ea ha relacionado Za etioZdg!a del sangl'ado a Za hipo~ia du-­

rante loa ataquee convulsivos, (9) 

EZ h!gado tiene un apol'te de sang:re duat. La tromb1'.na -­

formada en Za máyor!a de Zas al'tel'ioZas hep4tioas, as! como -

Za obstrucción pol' fibrina ctt flujo de sangre en loa sinusoi­

des hept1tiaos alteran Za ail'culaaic1n hep4tioa. La vena pol'taZ 

continúa enviando sangn a los sinusoides, tos que son disten­

didcs y pueden pl'Oduoil' ruptUl'a de Zas olZuZas hepdtiaaa y -­

l levarZos a Za necrosis. Cuando sucede esto, en Za región su!?_ 

capsular se forma un hematoma. La hemorl'tlgia sobre Za cdpeuZa 



88 facilitada, en pal'te, por Za hipoooaguZabiZidad eeounda-­

ria a deplesidn de factores de Za ooagulacidn. (16) El h!­

gado, oomo pal'te del sistema retioulo endoteZiaZ, es un lu­

gar de fagocitosis que tiene que remover los co'1guZos de fi 

brina y varios productos de deg.radaoi6n en Za oirculacidn. -

Un c!roulo vicioso se foma de esta manera, donde Za coagu­

Zaci6n int.ravasoular diseminada causa cambios anat6miaos en 

el h!gado, los que e:raoerban Za coagulopat{a ya presente. 

(1?) 

Una tlcnioa con antiouerpoe fZuoresosntee demoetrd de­

p6sitos de fibrina en Zoo sinusoides hepdticos; Za obstruc­

cidn seoundaria del flujo eangu!neo es una probable causa -

de Za distensidn hepdtioa, la cual resulta en dolor epigas­

trico o en "'f'ldrante superior derecho, Si la presi6n intria­

hepdtica excede a la capacidad de la cdpeuta de Glisson pa­

.ra dietenderiee., oCUl'l'e .l'llptu.ra hepdtiaa. (18) La ca.racteri! 

tica de Za Zeeidn hepdtica en Za toxemia, es nearosie hemo-­

ri.ragica en Za periferia del ldbulo hepdtiao, especialmente -

en el Zdbulo derecho. (19) Las lesiones perifocales o nearo­

sis hepdtica del parlnquima son demostrodos, en Za autopsia, 

en Za tericer parte de Zas pre-eclt!mpticas y en Zas dos terce 

.ras partee de las ecldmpticae. (4) 

Dentro de los aspectos hematoldgioos, se ha observado -

que loe eritrocitos son fragmentados duronte su paso a t~-­

vle de los vasos sangu!neos pequeflos aon daflo en la !ntima y 

12 
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depdsitos de fibl"lna. (1?,18) Bl'i.an y Cole. notaJ'on que la al 

tel'rlci6n m4s importante de las cllulas 1'0jas ocurrid en pa--­

ci.,,tes sin necrosis ni depdsitos de fibzti~ en azttel"lolas y 

capilares. El paso de sangre a tm1Jls de lstos aor1gutos de -

fibrina producen hemoglobinemia por fl'a(Jm6ntaci6n de eritro­

citos. En base a to anteriozt se ha postulado to siguiente: 

l.- EZ mecanismo de hem6Zisis se debe a disfunaidn mecdnica 

del eztitztocito secundario a la presencia de fibl'ina en ta -

cireauZacidn. 

2.- La obsel'IJacidn de hemdlisis angiop4tica constituye una! 

videncia de coagulaoi6n intmvasauZar diseminada en la aclame 

eia. 

3.- Es posible detectar la fo1'111lci6n de coagulaai6n intztalJa! 

011t.ar diseminada por el simple hecho de haoezt un frotis sanguf. 

neo. (16) 

JA. funcidn renal estd genera'tmente alteztada. La tasa de 

filtztaoidn glomeztulaJ' di8111inuye apl'O:tünadamente 26% en casos 

leves, lo que contrasta oon el aumento en el embaztaBO normal. 

EZ flujo plaem4tico normal y la depumci6n de 4ci~o úl'ico tam­

biln disminuye, compan1ndolo con los 1Jalo1'es del embaraao nozt­

mal. Los niveles de cfcido al"lco elevados COJ'l'Blacionan dil'BC• 

tamente con la sevel"ldad de la lesi.6n Nnal pl'B-ecUmptica, -

disminuci.6n del volumen plaem4tico y pobre pJ'Ondstico fetal. -

· La pzt0teinul'ia puede Sir m!nima, modeztada o Hvem. La protei­

nul'ia no es selectiva y la plztdida rHuZta no solo de atbainina 
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111frit1a, 11ino on torl111 Zaa p:rote(nas plasrrr4tiaas. r.a proteinu-

riri ea el resuit.ado de Zo11 dep6eitos de fibr·ina en la memb~ 

na basal glome:rular, Za Óual causa aumento de Za permeabili-­

dad. (4) La nearasis aortiaal bilateral se debe al depdsito -

de trombos de fibrina virt1«1;lmente en todos los gZomlrulos de 

ambos riñones. La nearosis tubular foaal observada en Za ins~ 

fiaienaia :renal aguda es debida al depdsito de trobos de pla­

quetas y de fibrina en los capilares intertubuZares. (16,1?) 

Loo hallaagos principales son la presencia de microtrombos y 

lesidn Nnal oon inflamaoidn del endotelio aapilar glomeru-­

lar y depdsitos de fibrinoide amorfo dentro de lao ollulas y 

debajo de la memb4ná basal.1z..as lesiones renales, por to tel!!. 

to, son el resultacli de ooagulaoidn intJ"avasoular diseminada 

oausada por algunas substanci~s liberadas de la placenta da~ 

da. (20) 

Hay considerable controversia oonaerniente a Za inaiden 

aia y signifioanoia de las anormalidades de caagulaoidn en -

Za pre-eolampsia. Las anonnalidades rrr4s comunmente demostra­

das son: auenta de plaquetas dieminu{da y prolongacidn en el 

tiempo de trombina. En dos grandes series de oaeoe, 15% de -­

Zas mujeres prs-ecl4mptioas y 29% de las mujeres ecZ4mptiaae­

tuvieron ouentas de plaquetas menor de 160,000. No hay eet~ 

dios en Za Ziteratul'a que apoyen Za disminucidn en Za produ~ 

aidn de plaquetas en pre-eclampsia. Se cree que Za cuenta bE_ 

ja de plaquetas refleja un aumento en su oonsumo, el cual es 



atribu!do a,la ooagulaoidn intztavasoular diseminada o a Za a­

dherenoia de plaquetas en Zos sitios de ruptu?'a del endotelio 

vasouZar. Ademds, e~isten defeotos pZaquetarios funoionaZea,­

oon dieminuoidn significativa en eZ tiempo de vida plaqueta-­

ria. Deber!a de enfatiaarse que Za ouenta baja de plaquetas -

es frecuente, péro no significa un hallaago invariable. 

%6 

~l tiempo de trombina prolongado ha sido reportado en un -

50%, 60% o aún hasta eZ 97:; de pN-ecldmptioas y ecldmpticas. -

EZ tiempo de protrombina se ha encontrado prolongado de 4 a 

13% en pacientes pre-eoldmptioas. (4) AZ menos tres mecani! 

moa pueden ser implicados en la prolongacidn del tiempo de -­

protrombina: dos esttfn bien desoritas: a) Muy baja conoentrra­

oidn de sustztatos para la trombina, por ejemplo hipofibrinogf! 

nemia. b) El efeoto anticoagulante de g?'andes oantidadea de -

productos de deg?'adaoidn fibrindgeno-fibrina en el plasma y -­

c) alte?'acidn cualitativa en Za mollouZa de fibrindgeno, algu­

nas veoes referida como una disfibrinogenemia, (81) El tiempo 

parcial de tromboplaetina ha sido reportado prolongado en 1?% 

de pacientes pre-ecl~tioas o disminu!do en un 85%. 

Loe niveles de fibrindgeno son variables y los productos 

de deg?'adaaidn de fibztina no son oonsistentemente elevados. 

(4) 

Dentro de las alterraoiones pulmonares se han reportado -

hemorragias pulmonares petequiales obseztVadas comunmente en -

la eclampsia pero no eon eepeo!ficos de data. Las paoientes-
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mm pre-el!Zampeia esv11ra ti11n11n un desequilibrio entra ta ve!!. 

titaoidn y psrfusidn, la ouat no se aoompaila de hipozsmi.a. --

1'1'obablsmente no es de impol'tanoia oZ!nica. La causa de ese -

deeequilibl'io no ea clal'a. (4) 

En Zas dos d.1oadae paeadae ee han acumulado evidenoiae -

adicionales sugiriendo que ta aoaguZacidn intmvascuZar dise­

minada es un mecanismo i.ntermedi.ario fl'eouente, que e:r:pZica -

muchae de Zas atteracionee fieiopatoldgioas en Za tozemia del 

embaraao¡ Za ocurrencia de daflo en dztganoe y sistemas, parti­

cularmente en ceNbzt0, ~Mn y pulmones, eugiel'en que un pl'o­

ceso semejante d Za coagutaoidn intl'avaeoulal' diseminada, pu! 

de e:r:ptioar Za mayol'!a ~ Zae attemcionee fieiopatoZdgicae -

en tozemia eevem. Loe depdeitoe de material fibrinoide en ª!'. 

terioZas cerebmtee pueden producil' hemol'l'agiae. Lae ectálrptf:. 

cae que moetmi'on sangmClo en el Uquido cefalol'roqu!deo u--­

euaZmente tuvieron hemdlisis. La oiroutaoidn pulmonar puede -

e11r comprometida en una forma similar a Za oerebroZ. (17) 

Et origen.de Za coagulacidn intmvasoular diseminada pa­

reee ser multifaetol'iat. La ooneentraoidn elevada de factores 

de coagulacidn y fibrinot!sie disminu!da, proporoi~nan el me­

dio adecuado pam el desal'l'Olto de Za C.I.D. (22) 

Mds que Za trombooitopenia, el desarTOZZo de la ooagula­

oidn intravasculal' diseminada, inducida por la trombopZastina 

da Za placenta y Za adhel'encia plaquetaria a los sitios de -­

discontinuidad endoteZiaZ y vascular, pareoen ser una e:r:plicE_ 
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ci6n mds probahZe. (23) La pCU'ticipaci.dn temprana de las pZa-

quetas en este fen6meno tambiln ha sido demostrada. Interesa!!_ 

temente. a partir de la 24a. semana de embaraao se describe -

un incremento de la respuesta presora a Za angiotensina II en 

las rrru,jeres que desarrollan pre-ecZampeia. Esta asociaci6n de 

eventos (partioipaci6n plaquetaria. coaguZaoi6n intravasoular 

diseminada. hipertenei6n arterial) pueden e:r:plicarse a travds 

del desequilibrio entre la s!ntesis de prostaciolina (TGI 2)­

endotelial y trombo:i:ano A-2 plaquetario. quien. debido a la -

dieminucidn de la s!ntesis de la primera. o a una mayor aoti-

vidad biol6gioa del trombo~ano A-2 endoteliat. Por otro lado. -

la liberaci6n de cdlulas trofobZdsticas y de substancias tro­

fobldsticas. por parte de la placenta daflada tempranamente -­

por un proceso inmunol6gico y posteriormente por los dep6si-­

tos de fibrina. son v!as que contribuyen aZ desarrollo' de coa­

gulaci6n intravasoular diseminada y permiten perpetuarla. La -

disminuci6n ds la actividad del sistema ret!culo endotelial --

durante el embarazo y los factores antes comentados, permiten 

tambidn el desarrollo de la coagulaci6n intravasoutar disemi-

nada. (22) 
' 

Es generalmente aceptado. que la hipertensi6n es uno de -

tos signos mds importantes de ta enfermedad hipertensiva agu­

da deZ embarazo. Et incremento de la presi6n es mds evidente­

en la presi6n diast6lioa que en la sist6lica, porque la prim.!_ 

ra refleja los cambios b:ruscos en et sistema arteriotar y ta -
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segunda refleja los cambios en el gasto card!aco. ~n Za pre-e­

clampsia el volumen sangu!neo estd indudablemente disminu!do; 

esta dieminuci6n, per se, es significativa cuando recordamos 
. 1 

que estd enmascarada por la reducci6n de Za capacidad del le-

cho vascular. En otras palabras el volumen de sangre circulll!!_ 

te en la mujer pre~ecldmptica es simple ajuste o adaptaci6n 'a 

nu lecho vascular. (3) La disminuci6n del volumen circulante, 

correlacionado con la P. V.C. y et volumen de orina bajo. ao-­

e:i:isten eón vasoconstriaci6n generaliaada, que provoca hipo~­

perfusi6n tisular y consecuente Zactoacidemia, ademds de cam­

bios reol6gicos que alteran Za coagulaci6n entre trombocitop!::,. 

nia, coagulaci6n intravascular diseminada y hem6Zisis micrd--

angiopdtica. (24) Blekta y Cola. encontraron que Zas pacien-­

tes toxemicas tienen un ddficit de 400 mZ. en el volumen san­

gu!neb total y de 23.6 gr. de prote!nas sdricas en compara~--

ci6n con el embaraao normal. El agua e~travascular estd aumeE_ 

tada en casos de toxemia leve que cursan con edema, pero pue­

de estar disminu!da en los casos de toxemia severa y eclamp--

sia. (25) Otros investigadores han demostrado que el volumen 

plasmtftico estd disminu!do del 30 al 40i en pacientes con -­

pi<e-•cZampsia severa. Soffronoff y Cols. mencionaron que Za 

disminuci6n del volumen intravasaular fueron demostrados en 

el embara10 complicados aubaeouentemente con Za enfermedad 

'hipertenaiva severa y evidencia de insuficiencia ateroplaoe!!. 

taria. (4,26) La contracoi6n del espacio intravaaculczr ea g!_ 
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nrnvif.monlo atriibu!da a Za vaeoaonstriioaidn ariteriolal', 11 Sil -

¡mnf.ul.a que Za distenaibitidad vasoulal' venooa tambidn juega 

un papel impor•tante. b'l inal"emento general en la pemeabiZi--

dad vasoulal', aon pdl'dida de Z!quidoe y pl"Ote!nas deZ eepaoio 

int:ra~asaulal', contl'ibuye a Za depleeidn de volumen e hipop:rE_ 

teinemia. El aumento en eZ hematool'ito ocu:rl'e cuando Za vote-

mia pasa deZ eepaoio int:ravascuZal' aZ intel'stioiaZ. La aoumu­
' 

laoidn interstieiaZ de agua 11 sodio es pl'obabZemente debida a 

un aumento en Za capaaidad para su l'eabso:raidn pol' eZ trtbuZo, 

con daño en Za oapaoidad para e:i:al'etal" sodio, pero el mecani!!_ 

mo e:x:aoto es deseonocido. (4,11) 

Beneditti y Cal'Zson demostl"al'Cn que la pl"eeidn ooZoidoe­

mdtiaa es m:iyol' deepule del pal'to, mientl'aB que loe valoreo -

menores fueron enaontl'adoa en paoienteo oon pl"e-eoZampeia. --

(211) 

Al aaentual'ee Za visoooidad de Za sangl'e y aumental' la -

resistencia pel'if l'l'ioa se detel"io:ra Za miol'Oail'CUlaoidn y la 

nutl"iaidn aelulat' eistlmioa e int:rapZaaentaria oon doe oonee-

auenoiae p:rinaipalee: 

1.- Loa pl'Ooeeoe regionales de aoagulaoidn intraplaoental'ia 

empiezan a tenel' efeatoe oiotlmieoa y produeen a nivel l'enaZ 

Za endotelioaio gZomel"Ulat'. 

2.-.La pez:meabiZidad y fragilidad aapiZal' aumentan, permitie!! 

do. mayori fuga del oompal'timiento intravaeauZar y en oaeoe m4e 

avanaadoe,Za e:i:travaeaeidn de oueripos 11 pal't!auZae sangu!neas. 
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Littler, Werko y Smith reportaron que eZ gasto card!aco -

en menor an Za pre-ealampaia que en el embaraso no?WlaZ. Tho-­

man y Cola. reportaron un incremento del gacto aard{aco en pa­

cienteo aon tóxemia severa. [,a raadn para estas variaciones 

puede oer loe grados variables de pre-eclampsia eotudiados, -

Za incZuoión de pacienteo con hiperteneidn ct'dnica y Za dife­

rencia de Zos.mdtodos para medir el gasto card{aco. (2?) Las 

pacientes eotudiadas por Ku2niar y Cola. tuvieron> gasto car-­

d{aco bajo y resistencia vascular perifdriaa elevada, por o-­

tro lado es a~eptado que Za deplesidn significativa de voZu-­

men plasm1tico precede a Za aparicidn de hipertensidn asocia­

da con el embaraao por varias semanas. (28) La reduccidn en -

el gasto cardlaco estimula el tono del sistema vascular peri­

fdrico el cual tiende a restaurar Za presidn normal, Al aume!!. 

tar Za reaatividad vascular en pacientes embaraaadas, pero -­

propensas a Za hipertensidn pueden exagerar el refZeJo fisio­

Zdgico. (28) Pero no hay reportes que apoyen Za reZacidn u--­

suaZ entre Za elevacidn de Za presidn sangu{nea y e¿ sistema 

renina-aZdosterona. (29) 

EZ fluJo sangu{neo intervelloso es importante para Za n}! 

tricidn, exa~eaidn y respiracidn fetal, y en el embaraao nor­

mal se incremen'tan hacia eZ final, En el embaraao corrrpZioado 

con hipertendidn, edema y proteinuria se eleva el tono ute-­

rino y Za aonstriaaidn de Zas arterias puede producir dismi-
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nuoi6n do 1.a perfusi~ en 1t •spaoio intervsttoso a pesar de 

Za etevada prse~dn mat1ma. (JO) EZ estado ordnioo de isque-­

mia ~teroptaoenf,aria, gen~ra aotivaoidn a.et sistema renina-'1!! 
'i 

giotensina-aldoeterona. Adem4s, la Ziberaoi6n de susbstancias 

trofobl.~sticas, que produden venoespasmo y retenoidn de sodio 

y la lesi6n que produce pzioteinuria y secundariamente hipop~ 

teinernia. Esto conduce a la hiperteneidn arterial. y espasmo 

venular que lleva al escape de l!quidos del espacio intravas­

autal' al e:ctravascular y a ta aparici6n de edema. Desaparece 

el equilibrio entre la angiotensina II y la prostaglandina E 

que se produce en el miometrio, lo que acentúa la isquemia -­

placentaria. (31J El flujo'sangu!neo úteroplaoentario diemi-­

nu!do es una oau.sa de pdrdida totat y retardo en el crecúnie!! 

to intrauterino d.el producto. 42% de Zas muertes fetales son 

debidas a grandes infartos de ptacenta. (4) 

En conclusi6n, los principales cambios fisiopatoldgioos 

son: 

1.- Vaeoconstri~cidn generalisada, influenciada por múltiples 

factores como es la liberaoi6n de catecolaminas principatmen­

te la epinefrina. La vasoconetriccidn generaliaada tiene como 

consecuencia el daño endotelial vasoutar con Ziberacidn de l! 

quidoe y prote!nae at espacio intersticial.. 

2.- Lo anterior cbnduce a ta hipovoternia, que al.gunos autores 

han reportado con ddficit de 400 mt. y otros hasta con 30 a -

40~ de disminucidn deZ volumen plasm~tico. Esta disminucidn -



del volwnen contribuye al incremento de la vasoconstricci6n -

por aumento en la viscocidad sangu!nea y por disminuaidn del 

gaoto card!aco, con elevaci6n de las resistencias perif4ricas 

como respuesta fisiol6gica para el mantenimiento de la pre--­

oioo arterial. 

3.- Disminuci6n de la preei6n coloidoem6tica, secundaria a la 

fuga de sodio al espacio intersticial y dieminucidn de las -­

prote!nae plasm~ticae por la protsinuria, aomo resultado de -

los depdsitoe de fibrina en la membrana basal glomerular la -

cual cauoa aumento de la permeabilidad. 

4.- Vasculitie por la adherencia de plaquetas a los sitios de 

ruptura del endotelio vascular y por depdsito de fibrina en -

artsl'iolas y capilares, 

TRATAMIFJNTO 

Los principios bdsicos en el manejo de la p?'e-eclampsia 

seve?'a y eclampsia incluyen: Contl'ol de la hipe1'tensi6n arte-

1'ial, control y prevensi6n de Zas convuteionee, 1'epoeici6n de 

volumen y la inteztrupci6n del embaraao a la brevedad posible, 

con e? m!nimo de trauma pa?'a ia madre y el feto, (4) 

ANTIHIPF:RTF:NSIVOS: De las drogas antihipe?'tensivas oo~t~ 

moa con tres grupos ssgtln su acci6n. · 
'·t~~ 
~1·~ VASODILATADORES 

CLOROPROMACINA (LARGACTIL) 

22 
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Derivado fenotiaa!nico. con efecto sedante por v!a int~ 

venosa. (32) Deprime et mecanismo det desperta1'J es empleado 
., 

como antiemltico y ha sido usado en et coctet l!tico. (44) -

Disminuye el umbral.de descarga de tos focos epileptdgenos. 

Fdcit aplicaci6n. (32) La ctoropromaaina tiene intensa -

actividad.de btoqueo adrenlrgico y actividad ddbil de bloqueo 

cotinlrgicQ perifl~•ico. Causa retajaci6n de tos mdscuZos es-­

quetltiaos en atguhos estados eapdsticos. Puede téner efecto 

diurltico por disminuir Za secrecidn de Za hormona antidiur!_ 

tica. o inhibir Za reabsorci6n de agua y eZectroZitos por ac­

ci6n en eZ ttíbuto renal, o por ambas acciones at mismo tiempo. 

La hipotensi6n causada es por inhibicidn de Zos reftejos pr! 

·;¡ sores de mediaoi6n centml y tc:mrbiln, en parte, a bloqueo al-

fa adrenlrgico periflrico. (34) que incrementa eZ techo vasa~ 

tar. (35) Posee ta accidn de tranquitaaante mayo~. (36) 

DOSIS: La dosis usada en Zas pacientes con ectampsia es 

de 12.5 mg. intramuscular y posteriormente 12.5 mg. en forma 

intrave~osa. (3?) 

EFECTOS COLATERALES: Et efecto sedante en ta madre tiene 

poca reperauaidn sobre et producto. Los efectos en Za madre -

son: sedacidn. resequedad de mucosas. miosis, disminuai6n de 

Za actividad motora. (32) 

HIDRALAZINA (APRESOLINE) 

CARACTERISTICAS: Ejerce su efecto a travls de una acaidn 

directa general sobre et mdsculo Ziso y posiblemente como un 



<1ati.mu la11 te carrd{aco, por incremento del gasto card{aco, mi en 

trrae reduce la reBiBtencia vascular perifdrioa. (26,38) 
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La hidrralaaina intravenosa Be mantiene, haeta el momento, 

como agente farrmaool6gioo de eleooi6n parra el contrrol de lae 

manifeotaaionea hipertenBivas de la pre-eclampsia. (39) Loe -

efectoo hipotensorea de la hidrralaaina, eetiín acompañados por 

aumento en el gasto card{aco y renal, flujo sangu{neo cefiíli­

oo, y espidnioo, reduoci6n de la reBiBtenoia vaBcular perifd­

rica y regional. (38) 

DOSIS: Inicial de 5 mg. IV en bolo, en contrrol de la -

preBi6n arterial cada 5 min; Bi en 20 min., no di~minuye por 

debajo de ZOO l7r7I Hg., una dosis de ZOO mgB. IV puede Ber ad­

miniBtrrada. El efecto deBeado caBi Biempre Be logra con 5 a 

20 mgu. f,a hidrralaaina Be rrepite siempre que la diaBt6lica -­

exceda de zio l7r7I Hg. (40) Ot'I'OD autorreB prrefieren la infusi6n 

·continua, usualmente a una dosis de 2 a 20 mg. porr hora, para 

el control de la preai6n arterial. (38) 

INDICACIONES: Cuando la tensi6n arterrial diast6liaa est~ 

por arrrriba de llO rrrn Hg. tratando de que la preai6n diast6li­

ca no disminuya por debajo de 90 l7r7I Hg. (11) 

VIAS DE ADMINSTRACION: V{a orral o intrravenoaa, eeta útt:f. 

ma no se encuentra disponible en el Pa{s, (40) 

EFECTOS COLATERALES: Causa taquicarrdia y awnento det gas­

to oard{aco. Una manifestaci6n rrara de toxicidad ee un o{ndro­

me parecido al Lupus Eritematoso Sistdmiao, (38) Las pacien--



l~n manifieo~an aefaZea, l'Ubor, taquioardia y palpitaoiones. 

(1!6) 
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Los diurdtiaos tiaa!dicos potenaiaZiaan Za aaai6n de la hi~ 

Zaaina, Zos agentes beta bloqueadores tales aomo el propano-­

ZoZ 1 2-4 mgs.,' mejoran el efecto antihipertensivo y previene 

Za taquiaardia refleja. La hipotensi6n secundaria fdoiZmente 

se revierte aon l!quidos intravenosos. (261 38) 

EFECTOS EN EL FETO: La marcada ca!da en eZ flujo sangu!­

neo úteroplaaentario oaurre durante Za hipotensi6n materna in­

duaida por hidralaaina¡ aparentemente no afeata la funai6n -­

aardiovaaoutar deZ feto en grado aonsiderable. La aa!da de la 

P02 sangu!nea eatd mdo relacionada aon disminuai6n de Za per­

fusidn ae ox!geno a trav4s de Za placenta durante la hipoten­

sidn. En eZ feto parece requerir una dosis muaho mayor que la 

madre para presentar hipotensidn. (41) 

DIAZOXIDO (HIPERSTAT) 

CARACTERISTICAS: Es una benaodiaaina sin acai6n diurdti­

aa y potente droga vasodilatadora que disminuye la presi6n -­

sangu!nea en pacientes no:rmo e hipertensos, por disminuaidn -

de Za resistenaia arteriolar perif4riaa, por ser un potente -

vasodilatador del músculo Ziso. (39,42) 

DOSIS: EZ diaa6xido puede ser usado a 300 mgs. (15 mgs/­

dZJ y administrado intravenoso en boZo. La dosis no debe e:ca~ 

derder de 10 mgs/Kg dsZ peso corporal materno. (39) Debe de -­

ser administrada en un bolo intravenoso rdpido, debido a que -



IJP. liria rt.fp'iclamente a las pzt0te!nas pZasm4ticas. (26) El pico 

md.:timo es a Zas 2 1/2 a 3 horas despu4s de que Za droga fu4 -

administrada. (39) El diaad:tido puede ser administrado IV 75 

mgs. cada ZO min., hasta4ue Za presidn sangu!nea es controla 

da. Tambi4n puede ser efectivo en infusidn continua. (26) La 

droga se elimina principalmente por v!a renal. (39) 
1 

EFECTOS COLATERALES: Deber4 evitarse eZ uso a largo pZa-
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ao popque produce retencidn de sodio, hiperglucemia e hiper-­

uricemia. (26) Bloquea Za actividad deZ mttsculo uterino y Za 

at:irrinistl'acidn deber4 de ir acompaffilda de un diur4tico. (42, 

21,39). ~a accidn hipoteneora deZ diaad~ido se acompaña de el!!. 

mento en Za frecuencia card!aca y del gasto card!aco·en forma 

refleja, aumento en el gasto sangu!neo cerebral, y disminu--­

cidn en eZ. /'lujo sangu!neo renal., eZ cual se recobra al nol'lllE! 

iiaazose Za tensidn arteri.aZ, EZ reflejo de cazodioaceZ.eraoidn 

es probablemente inducido por baroreceptores y no es inhibi­

da por los bloqueadores beta adren4rgicos. EZ motivo por el -

ouaZ. el flujo sangu!neo dteropZ.acentario es alterado en Zas -

embaraaadas es especulativo. La pronta respuesta vasopresora 

(35~ de Za reduccidn en Za presidn arterial media, ea dentro 

de 1 a 2 min.) y se acompaña dit una interrupcidn inmediata -­

del trabajo de pazoto, el ouaZ. puede restituirse con Z.a apZic!! 

cidn de o~itooina. (39) EZ. pH de 11.5 de Za soZ.ucidn demanda 

que Za administracidn del medicamento sea a travds de un cat4 

ter de presidn venosa central, para prevenir e~travasacidn de 



Za droga. ( 39) 

PRAZOfJINA (MINIPRES) 

ª" 

CARAC'J'ERISTICAS: Ee un del'i1Jado quinaaoitnico cuyo meca­

nismo de aaoidn ee desaonoae (probablemente bloquea los rece.e_ 

torea alfa adrendrgicos post-sin4pticos)a que no se acompaña 

de taqui.oardia refleja. 

DOSIS: 1-2 mgs. VO cada 8 hzts. 

EFECTOS COLATERALES: Su riesgo durante la lactanéia y el. 

embaraao no est4 bien establecido. En la madre produce mareos, 

cefalea, eomnoZenoia, astenia, debilidad, nadseas y paZpita-­

ciones. (3P) 

NITROPRUSIATO DE SODIO (NIPRUSODIO) 

CARACTERISTICAS: El nit'l'Opl'Usiato de sodio es nitrofil-­

pentaaianofer.rato s6dioo. El gt'UpO nitroso tiene una accidn -

f:'elajante directa y espec!fica sobre mdsculo liso 1Jenoso y ª!. 

terial. EZ mdsculo ute1'ino no es afectado. Tiene un efecto r~ 

pido y corta dU1'aci6n de accidn. El efecto hipotensor se ob-­

seMJa despuls de 2 minutos de la infusidn y desaparece 5 min~ 

tos despuds de haberla suspendido. La tel'apia aon nitrop'l'UsiE, 

to estd indicada en U'l'gencias hipertensivas en pacientes embE_ 

rasadas, si Z.a terapia estc!ndaP ha faltado y la disfuncidn -­

del ventr(cuZ.o iaquierdo estd presente. Reduce la impedencia -

al flujo del ventr!auZo isquiel'do por dilatacidn de Zos vasos 

de resistencia arterial, con reducci6n de ta post-carga; et -

ventr!cuZo iaquierdo puede impulsar un voZ.wnen latido mayor -



· con presi6n sist6tica baja. Tambi4n tiene efectos ben4ficos -

en et retorno venoso pues disminuye et volumen diast6liao fi­

nal del ventr{auto iaquierdo. Las ventajae del nitroprusiato 

deben de ser ev,atuadas contro la toxicidad potencial. En et -

28 

h{gado y et riñ6n toa cianatos se convierten en tiocianatos -

loa cuales sor,¡ excretados por v{a renal. Los tiocianatos tam­

bidn pueden interferir con la captaeidn del iodo por la tiro:f.. 

des. Se metaboliaa en cianatos y tiocianatos. 

VIAS DE ADMINISTRACION: Exclusivamente intravenoso. 

EFECTOS INDESEABLES: El nitroprusiato de sodio se combi­

na con los grupos sulfhidritos en los eritrocitos y cdlulas -

pa:ra liberor cianatos, los cuales se combinan con et citocro-

mo C de la cadena respiratoria para inhibir el metabolismo a~ 

rdbico. Los cidnatos tambidn pueden disminuir ta vitamina B-

12 plasmdtica total. La intoxicaci6n crdnica con tiocianatos 

ae presenta con anol'1!atidadee en et Sistema Nervioso Central 

incluyendo confusi6n, hiperl'eflexia y convulsiones. (43) En -

ta madre p~ede producir intoxicaci6n con tiocianatos, tinni-­

tus, visi6n borrosa, delirio y acidosis metab6tica. (3?) En -

tas oveja~.embaraaadas et nitroprusiato at:ravieea la placenta 

rd'pidamen~~. y velocidades de infusi6n l'lfpidas correlacionan 

con ta eti,~~i6n l'!fpida de niveles de cianatos y muerte fetal. 

(43) ·~~f)· 
NIFEDIPINA· (ADALAT) 

CARACTERISTICAS: Es un vasodilatador arteriotar antago--
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nieta del oaZoio. 

DOSIS: 10 mg. sublingual oada 8 Hrs. 

EFECTOS COLATERALES: Est6 contraindicado en cualquier e­

dad del embaraao por su efeoto depresor sobre el producto. 
1 

En Za madre produoe pesadea de cabeaa, rubioundea f aoiaZ, 

oensaoidn de oaZor, vlrtigos, malestar y cansancio. (3?) 

SUPRESORES CENTRALES DEL SIMPATICO 

ALFA METIL DOPA (ALDOMET) 

CARACTERISTICAS: Aotitan inhibiendo Za s!ntesis de nora-

dl'enalina y produce un falso neurotl'tlnsmisor (alfa ,.,tiZ ~ 

dl'~nalinaJ. 
DOSIS: 500 mg. v!a oral cada 8 Hrs. 

EFECTOS COLATERALES: No existe contraindioacidn en eZ em-

baraao, en Za madl'e produce somnolencia. (3?) 

BLOQUEADORES ADRENORRECEPTORES 

PROPRANOLOL (INDERALICI) 

CARACTERISTICAS: En un bloqueador beta adl'endrgico por -­

competencia. (3?) · 

DOSIS: 10 a 80 mg. cada 6-8 Hrs. por v!a oraZ. 

EFECTOS COLATERALES: En particular los beta bloqueadores 

parecen permitir un mejor curso fetal que con la metil dopa y 

ia hidl'aZasina. No se han reportado maZfol'maciones f etaZes -­

con respeoto a elZos, por Zo tanto tampoco se puede concluir ~ 

que los beta bloqueadores durante el embaraao se asocian con 

retardo en eZ desarroZZo de crecimiento intrauterino. Asúnis--



mo no hay evidencia de accidn det medioamento sobl'e et com-­

a6n fetal. (44) Otros autol'Bs repol'tan que hay retardo en et 
'¡ 

crecimiento fetat y han sido l'Bportadas hipoglucemia y bl'adi-

cal'dia neonatat, as! COlllO puntuaci6n de Apgar baja, apnea ne~ 

natat y muerte fetal. (26,37) 

EXPANSORES DEL PLASMA 

Et inol'emento del votwnen sangu!neo con e:i:pansol'es det -

plasma, como de~t1'4n de bajo peso molecular o albdmina pobre 

en sal han demostmdo tenel' un efecto favorobte en tos cam--­

bios fisiopatol6gicos de ta eclampsia. El volumen sangu!neo -

reducido y et hematocl'ito elevado son signos de gravedad en -
' 

ta pl'e-ecZampsia-ectampsia. 

Se ha repol'tado que Za sobl'eVida pel'inatat se incrementa 

/mando et hematocl'ito elevado se disminuye con e:i:pansores det 

plasma. Un estudio controlado demostl'6 mejol'!a significativa 

en Za hemoconcentztacidn, diuresis y tendencia hacia Za dismi­

nuci6n de Za presi6n artel'iat media en pacientes a quienes se 

administro de~tl'lfn o pia-a, pal'a illONl!lllntill' et vo1.M1111n san-

gu!neo. (45) 

Es impol'tante seZeccional' a Zas pacientes quienee van a 

ser tmtadas con e:i:paneores de voZwnen; en aqueZZas con enfe~ 

medad card!aca, pulmonar, o insuficiencia renat no deberdn de 

ser administmdos o se hal't!n bajo estrecha vigilancia mddica. 

(45) 



Tedricamente, dependiendo de la severidad de la·pre-e--­

clampaia, la terapia debe de ser dirigida hacia la reatitu--­

cidn de Uquidos, ezpansidn del volumen y reduacidn en la --­

post-carga, anicamente despuls de haber evaluado los hallaa-­

gos en el monitoreo hemodindmico. En conclusidn; el catlter -

de Sr.Jan Gana y los datos del gasto ca!'d!aao son zttiles en el 

monitoreo de aquellas pacientes con el diagndstico de pr.e-e-­

olampsia severa. Como lo descl"ibe la litel'atura; la paciente 

pre-eclcfnptica tiene gasto cal'd!aco bajo con resistencias e­

levadas; adimds, sstas pacientes tiensn una funcidn ventricu 
~ -

lar aparentemsnte nonnal que no es dif srente de las pacientes 

que, no estt!n embaraaadas. Poi' lo tanto, la evaluacidn cUnica 

de cada paciente con p1'e-eclampsia sevem y el plrfil hemodi­

ndmico completo, es de ayuda para detenninar en que aondicidn 

se enouentmn las pacientes, as! como la funcidn ventricular. 

Esto puede proveer infonnaoidn tttil con la aual uno tedl'iaa-­

mente puede dil"igi1' la tempia en una fonna m4s pl'ecisa. (46) 

SEDANTES Y ANTICONVULSIVANTES. 

SULFATO DE MAGNESIO: 

31 

CARACTERISTICAS: Ezpel'imentalmente disminuye tos depdai- . 

toa de fibl"iiia1 po1' lo tanto, mejom la cil'OUlacidn renal y -

de otros drganos. (1?) Baja la pl'llsidn tmnsitoriamente cuan­

do se aiirtinistl'a l'tfpido. Disminuye la il'l'itabilidad del Sist!!_ 

ma Nel'Vioso Centml y cont1'0la las convulsiones pol' bloqueo -



de la trranemi.sidn newromusouZazo. (38, 4? J Pazoeos que esta aot:f. 

vidad ee c1111tral .Y no tn la uni6n nsumnusoulazo. (48) No afeg_ 

ta la j'rtecuencúz cal'd(aca y no prediepcne a dseaceZeraciones, 

l:.'"t sulfato de ma:gnesio es eliminado principalmente por vla re­

nal. (111 Se coneidera Za terapúz de eleccidn para prevenir y 

controlar las convul1io1111s, dul'ante las hol'all iniciales de o!¿ 

servacidn y el perlado intmparto. (49,60,61,62) 

DOSIS: La dosis inicial es ds 4 grs. y dosis subsecuen-­

tes de 1,2 d 3 grs. por hora dependiendo de la respuesta cl!­

nioa de Za paciente. (63) La dosis debe ser :regulada talnando 

en cuenta ta diuresis, los reflejos rotul.ianos y Zos movúnie!!_ 

tos respiratq~ios. (11) La descripoi6n cllnica del reflejo p~ 

telar no correlaciona con los niveles slricos de magnesio. 

Lan dosis deben ajustarse de acUlJrdo.a..Za.~ata cZ!nica -

de cada paciente, (64) 

VIAS DE ADMINISTRACION: Intravenoso o int1'a111Uscula1'. 

EFECTOS COLATERALES: Cuando el sulfato de magnesio fue -

dado int:ramuscullll' a Za 11t1:dre, el recien nacido no tuvo com-­

pzoomiso por el exceso de magnesio. Si se infunditS por v!a in­

travenosa, especialmente por mds de 24 Hros., un recien nacido 

tuvo manifestaciones sugestivas de hipennagnesemia. (40) La -

acbninistracidn intravenosa de sulfato de magnesio en bolo, -­

tiene un efecto inmediato sobf'e la respiracidn y un efecto hi 

potensivo modemdo, poro Zo que se ha recomendado sea abandong_ 

do. (48) La sobf'Bdosis se manifiesta por la desaparici6n de -



Loa reflejos mu1cutars1, dieminuci4n d6 Zas 1'6Bpiracioneo, p~ 

rdZiaie de Zos mttscuZoe esqueZlticos y por dZtimo paro card!~ 

co. (11) La deprseidn respiratoria 89 dios que aparece cuando 

Za concentraci6n pZaom4tica eatd por arriba de 10 mEq/mZ, ap­

nea con ce~a de 15 mEq/mZ, Zoe reflejos oeteotendinoaoe deo~ 

parecen con 10 mEq/mZ, y Za oonducci6n card!aca se ve afecta­

da coH oonaentzracionea de /i mEq/mZ. (48) Otros autores repor­

tan que Zoe reflejos oeteotendinoeoe desaparecen con 10 mEq/ 

L, respiraci6n a lli-20 mEq/L, reflejo corneaZ a JO-J/i mEq/L. 

(38) Loe niveles de Za dl'Oga var!an con el peso corporal de 

Za paciente y con Za funci4n renal. Las convuZeiones.pueden ~ 

currir a pesar de Zos niveles terapeaticoe del sulfato de mag_ 

neeio (? mEq/L). (1/i) Loe efectos deZ sulfato de magnesio e~ 

bre eZ EKG son vistos con niveles edricoe eZevadoe, eZZoe in­

cluyen defectos de Za conducci6n intzraventricuZar y bloqueo A 

/V. Los efectos de Za hipennagneeemia materna sobre el EKG f~ 

tal oon deeconooidoe. La hipennagneeemia en los recian naci-­

doo ha sido deapuds de Za acbniniatraoi6n materna prolongada y 

no hay duda de que el i6n magnesio atraviesa Za placenta. Po!!_ 

terior a Za acbninistraci6n del sulfato las pacientes refieren 

una sensac.idn de caZol' durante Za inyecci6n, algunos refieren 

naaaeae y v4mito dentro de loe pl'imeros /j minutos de Za inyeS!_ 

cidn y desaparecen 5 minutos deapuda. (48) 

ANTIT>fJTO: El tratamiento de sobredosis del sulfato de -­

magnesio ea con gZuconato de calcio al 10% IV en 3 minutos. 



DIAZEPAM 

CARACTERISTICAS: Et oZo'l'Odia .. pd:rido p1rteneoe at (Jl'Upo 

de Zas benaodiaoepinas, posee dosie 1quipotenoialea y propi~ 
1 

dadee sedantes y miorNZajantes. (8,66) Actitan eobre ei hipE, 

campo, na1oteo amigdalino y Ngi4n del e1ptum, sin abstraer -

et seneol'io, que es actividad ool'tioat. La aooidn miol'relajCl!!_ 

te inhibe los Nflejos espinales. El sistema oaJ'diovasouZar -

es pooo influenciado, y su aooi4n hipot1nsom se e:epZioa por 

et efecto inhibitorio hipotat6rrioo. (8) Otl'O reporte menoio­

na su ineigniftoanoia sobl'1 Za pNsi4n. (21) Aotúa como un ~ 

feotivo antioonvuteivante por dep?'lsidn oortioat y Nflejo -

· espinal. (66) 

DOSIS: DifeNntlB autorBB usan et dia11pam en dosis p~ 

medio de 30 a BO mg. pam 24 home, por dife'l'Bntee mltodos. 

lino de et toe, ee ta utit'laaoidn de dia1epa111 a 2. 6 rw,J/min. ha! 

ta que Za paciente estd adonnilada, genemlmente se alcanza -

con una dosis de 10 mg. Este nivel de eeqacidn es mantenido 

por una infue~dn IV pl'OlllBdic de 8 a 4 mg/hora. (33) 

EFECTOS TOXICOS: heduooidn en et ol'eoimiento y consumo 

de alimentos. ·(8) Si Za dosis total e11:cede de 30 mg, hay rie! 

go de hipoton!a neonatal y una inadecuada temperatura. (33) -

Algunos autol'es en ta ZiteJOatiara han 'l'Bpol'tado eu ueo con e-

feotoe benlff-ooe tanto pal'a Za madN oomo pazra et pl'Oduoto. 

(8) 

34 
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DIURE'!ICOS 

Aunque actuaürwnte ya no ee utiZi1a11 en •'L tratamiento -

de 'La paaisnte eo'L4mptioa, .Z empleo de los diU1'lticos se men­

ciona para tene:r en mente Zo deZet,No que puede se:r su uso y 

astmiemo se enuncian sus indioaoiones,ezclusivamente en e'L -­

t:ratamisnto de 'Las compUoacionH de Za ec'Lampeia. El efecto 

de 'Los diu:rlticos, ac111taa rn4s Za ~mooono1nt:raci6n, inc:rllllHl!J. 

ta Za viscocidad de ta sangN, difioutta Za din6nioa mic:rocir_ 

culato:ria, p:ropician Za agr•gaoldn y •l ••tanoamiento de 'Los 

C01'f'ÚllOUtos de Za •angr•, reduce Za 011110Za:ridad electrroUtica 

del p'Lasma, pu.de ocasionar hiponatNmia, hipoka'Lemia e hipo­

magnesemia, disminuy• y nuZifica Zas funciones hemostdticas -

deZ 'Ltquido intel'stioiat, puede provooal' hipera'Ldosterronismo 

con Nduaci6n de ta Nlil'Va NnO•upra:rl'Bnat, disminuye el vo­

'Lumen cil'OU'Lante y pl'Bdispone a hipot1nsi6n artel'iaZ y causan 

hipel'Ul'icemia e hipergluo.mia. (26) 

Comish y Shapiro (1961) oomprobal'On e'L efeoto hiperglu­

cemiante (diabetogtfnico) de Zas tiaaidae. Duarte demostr6 Za 

hipé:raalaelllia y Za hipomagnestmia que acampa;fa al emp'Leo e-­

nll'(Jico y prolongado de 'Las tiaaidas, con aumento de 'La cal'­

diotozioidad de Za digital. (SS) 

Sin embargo, el fw'osflntide como un ma'L 11111nol' conserva -

algunas indioaoiones preoisas sn el tratamiento de Zas si--­

guientes oomp'Licaaiones de Za tozemia seve:ra y de Za ecZamp­

sia: l.- Edema agudo putmonar, 2,- Insuficiencia Nnal aguda 



1 

orgtfnica, J.- Edmrta c1Nbmt oon irrmiMMla de l'Uptuzta cere-

brat y 4.- Anaearca. (BSJ 

'OBJE'I'IVOS DEL TRATAMIENTO 

Mucho se ha escrito eobN st tratamiento de pacientes -­

con pre-ec'tampsúz y ICZampeia; vaJ"ioe autONS han poetutado -

.. qufllflllS tll'tZplr'tticoe, 'l'tlfi'l'Úndo ,,,,jON8 Nsuttados. (TABLA 

IV). 

En Za actualidad et tmtamiento de ta pN-ecZampsla-e--­

otampeia debe d1 dirigir~• a ouatl'O objetivo• primordiales P!!. 

ra mejol'aJ' et pl'Orldstico de eetae paci1ntee: 

EZ tratamiento d1finitivo con1i1t1 en la intel'l'Upcidn -­

deZ embal'aao, consúürando que et binomio feto-ptacenta es la 

causa det desenzQce de tos cambies fisiopatoldgicos que se --

Z.Zevan a oabo. Aotuaünente, ta mayor!a de los autores se en-­

ouentmn en favor de Za interrupcidn det embaraao en forma -­

precoa, ya asa con incluooidn del pazoto por v!a vaginat o por 

cestfrea. 

Tomando •n coneidlraoidn el inminente peUuro de hemorl'!!· 

gia cerebrat secundario a Za hipertensidn arteriaZ, (TABLA V 

y VIJ, et primer ~bjstivo '' ta acbninistracidn de medicamen­

tos antihipel'teneivos, Zos cuales deben de tener como carac­

terlstica, ta de zoeduoir Za preeidn arteriat mtema ztdpida-

111Bnte, si oompl'OINter et fZujo eangu!neo tttsropZaoentario. 

El a.gundo .. Za utitiaacidn de medicamentos sedantes -



' 
por eu •!•oto a.t.tlHo 1obN •t Si.•ÚllllJ ª'""''°'º C.iit.Nt, -

con Za .ub111ou1nt• formaoi.6" a 1411 º'"°"''° t>ioioeo. 

La zwetit1U!l6n <» votMl!lln •• ütdi.~t•, pozrqu• di.--­

chae pacunt111 OUJ'ean oon hipovoZlllf'la H%ati.va, que eil hace! 

vüünt• at dilllllinuir %a hip1J'UMi4rt arul'iat 11 ~ en ooa11'4?_ 

nH •• tan "'t>oJ'Íallt• ~ tt.ga a produoi.r hi.Ptrp1rj'u11Un ti'!! 

Zar. 

Lae 1111didae ant•l'ioNe 110P1 priol'i.taJtúae a fin da ,,,.¡ol'tU' 

.i pl.'On6et-ioo da ta pacünt• oon p.H-•oic.wiaia-•otampei.a y -

tt111aJ1Za a Za int1J'l'Upoi6" dat ~ "' ia. ,,,.JONll oondi-

otonee. 

3? 



AU!OR _. 
. ' 

PRI'l'CHARD 

HERBER'I 

GONEZ 

SAID 

DE VILLIERS 

AZCARA'l'E 

NMIE 

PAEZ · 

AGUERO 

YJPEZ 

ARCA.Y 

AZCARA'l'E 

'l'ABLA NO. IV 

WJR'IALIDAJ> NA'!ERNA 

PAIS LAPSO CASOS 

/!.',U.A. 1866-?6 1S4 

E.U.A. 1919-61 168 

NEXICO ?SO 

PAQUIS'l'AN 142 

StJDAFRICA 19S?-68 183 

· NEXICO 146 

. BNASIL lifS-64 886 

COLOMBIA 1964-62 6S2 

VENEZUELA 19811-?4 2,089 

~XICO 19t13-tJ8 18S 

VENEZUELA 19411-68 216 

~XICO 1?8 

88 

MUERTES 1 

o o 

6 4.? 

30 ?.1 

12 8.2 

12 8.2 

12 8,2 

?4 8,3 

48 8.8 

186 9.0 

10.3 

22 10.S 

34 19.1 

(S6) 



TABLA NO. V 

COMPLICACIONES 

MORTALIDAD NA'l'ERNA EN ECLAMPSIA 

ESTUDIOS EN 30 CASOS. 

NCJ11ERO PE 94sos = 

DIAGNOSTICO ANATOMOCLINICO 

ACCIDENTE VASCULAR Cl!.'REBRAL (HEMORRAGIA) lS 

NEUNONIA 1 

ALTERAC.LONB'S DEGENERATIVAS DEL S.N.C. (ANOXIA) 1 

RUPTURA HEPATICA 2 

CAUSA NO DETERMINADA l 

MORTALIDAD MATERNA EN ECLAMPSIA 

ESTUDIO EN 30 l'ASOS 

NYMERO DE qAsos _ 

DIAGNOSTICO CLINICO 

ACCIDENE'rE VASCULAR CEREBRAL 

INSUFICIENCIA RENAL 

JNSUFJCIENCIA CARDIACA 

BRONCOASPIRACION 

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 

HIPOVOLENIA 

DESCEREBRACION 

TRASTORNOS DE LA COAGULACION 

2:i 

9 

s 

s 

3 

6 

1 

(S'?) 
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TABLA NO, VI 

ANAUSIS DE MUERTES MA'J'F:RNAS POR b'CLAMPSIA 

EDAD VARIEDAD HORAS DE CAUSA DE MUERTE 
ECLAMPSIA VIDA & 

34 ANTEPARTO 3 H. CEREBRAL 

3? ANTEPARTO 4 COLAPSO TOXEMICO 

89 ANTEPARTO 13 H. CEREBRAL 

36 ANTEPARTO 6 H. CEREBRAL 

81 ANTEPARTO 14 H. CEREBRAL 

26 ANTEPARTO 4 H. CEREBRAL 

42 ANTE PARTO 4 H. CEREBRAL 

36 ANTEPARTO ? H. CEREBRAL 

16 ANTEPARTO 16 H. CEREBRAL 

29 ANTEPARTO 120 H. CEREBRAL 

16 ANTEPARTO 80 MIOCARDITIS 

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

(68) 



DIAGRAMA DE FLUJO PARA EL TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO 

EN LA PRE-ECLAJIPSIA-ECLAMPSIA. 

41 

Como se ha hecho hincapid en Vlll'ias ocaaionea aobre Za -

importancia del tratamiento antihipertenaivo de ta paciente ~ 

ctdmptica, ae reatiaa lste diagl'allla de ftujo con loa medica­

mentos antihipertensivos mcfs comunmente usados y que han moa-­

trado utilidad en •Z tratamiento de estas pacientes, As!mismo 

se ham menai4n de algunas de Zas alteraciones secundarias -­

tanto para la madre como pal'a et feto de dichos medicamentos. 

Para haaer mcfs comprensible et diagl'Qllla de flujo en Za 

figura nWrie.ro l ae enumeran tas caracterteticae cltnicas que 

pueden resultar de la at:bninistraci4n de loe vasodilatadores. 

El medicamento de primero eleccit!n es Za aloropromaaina, 

ta;ito por el efecto sedante para el control y prevenci4n de -

Zas crisis convulsivas sin efecto sedante sobre el producto, 

como por la efectiva acci4n antihipertensiva que da su efec­

to antagonistd alfa adrenlrgico. La efectividad antihiperteE_ 

siva estd en relaoi6n directa con la volemia de la paciente, 

es decir, a llHJnOl' volumen circulante mayor efecto hipotensor. 

La dosis de inicio es 12,5 171!1• por vta intramuscular. Poste­

rior a la instalaci6n del eatlter de presi4n venosa central 

se l'Bpite ta misma dosis por v!a intravenosa. Si eon Za ad-­

nrt:nistracidn ds la clol'Opl'Otrtaaina la tensi4n arteriat dia!!.. 

t4Ziea se mantiene entre 90 - 100 rrrnHg. (cifras que son o--
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tol'(Jadae por oontU.1"'1' qUfl oon •U.a• no ee compl'omet• et ft'!!. 

Jo ttt11'0pl.aoentanoJ. (AJ a.benf di conti.nual'se con si uso de 

la hidl'd.Zatina (8) a SO mg cada 8 'hoztas pol' vta oNZ o a tra­

vls de ta sonda naeogt&tl'ica. hasta qus se t leve a aabo Za i!! 

. tsrl'UpcUn del 1111baN10. Bl ueo de la hidl'<ll.a1ina intravenosa 

.s et tztatellllento da steaai4n pe1'0 pol' Za oaNnaia de sst4 -­

pNeentaaUn en nu.et.l'O medio. se utiU1111 pol' vta oNl. Actita 

éobJOe sZ rmteauZo tieo y Nduce Za reeist11ncia perifll'iaaJ en 

fomta l'efZeja produce taquicardia y patpitaoiones en ta madre. 

ein efeotos daletlNos eobN sl. feto. CUando no se obtiene ta 

disminucUn en Za pN1i4n al'tsl'iat oon Za atol'Opl'ornaaina. pu!!_ 

de empleal'st et dia1~ o nifedipina (C). Et primero ss una 

ben1odia1ina. con efeato sobN et rmteauto Uso aon dieminu--­

cidn de tae resietenaiaa perifll'iaae. Bue efectos aotatel'ates 

son taquicardia y atonta uterina que cede en geneNZ con los 

oait4aios. 

La nifedipina. bloqueado?' de tos oanates de aatoio tiene 

acci4n tambiln sobN et rmtsauto Uso con disminuci4n de las -

N1istsncia1 psrifll'icae. se enauentzta oontztaindiaado a cual­

quier edad dst smbara101 pol' to tanto. Za indiaaoi4n del dia­

a&:ido y Za nifedipintl 1111 cuando 811 Nquiere un 'l'dpido con--­

trol. de ta tenaidn arterial y Za intel'l'Upci4n det embara10 se 

NaU1anf en forma irrnediata. 

en aaeo de que oon ta mediaaoi4n antel'Íol' se mantenga Za 

t.n1i4n arterial diaet4tiaa entl'I 90 - 100 ""' Hg. (D) 18 de .. -



berd pl'Oc•del' a ta inteztl'Upait111 dsl embamao (E) y para el -­

aontzt0l post•rior de la tensit111 azotel'ial se dsbe continuar -­

con la hidJ'al1211ina mlls otl'OB antihipel'teneivoe como la alfa -

metit dopa o el pl'OprranoZol. (FJ CUando a peeazo del uso de --
1 

dia&&:ido o nij'edipina a dosis habituales atbninietl'adae en --

43 

dos oaasion.e con int11P1Jalo ds 30 minutos aada una, no se co!!. 

t1'0la la tenei4n art1Jlial (GJ, " utiliaard el nit1'0pl'Ueiato 

ds eodio ademife d1 la intel':rupcit111 d.Z. embal'aao (H) y pam -

el contl'Ol postel'ior de la hipel'teneidn el uso d1l pmaoein, 

(I) dsl'ivado quiJ1t110ltnioo con ef11oto bloqusadol' ds loe N-­

oeptoNB alfa adNnll'(Jiaos poet-ein4ptioos con efectos eimi-­

lal'ee a lo• dsl nitl'Cprueiato ds sodio sobN la vaecuZatum -

ate1'iolazo y v.nutar, 



DIAGRANA DE FLIJtTO PARA EL '!RA'l'ANIEN'l'O AN'l'IRIPEii'!ENSIVO 

EN LA PRE-ECLANPSIA, ECLAMPSIA. 

FIGURA RO. 1 
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DIAGRAMA DE FLUJO DEL MANEJO REWJDINANICO 

EN LA PACIE'NTE CON PRE-ECLAMPSIA-ECLAMPnIA 

4S 

Como se mencion6, las paoientes ecl4mpticas tienen dismj_ 

nucidn del uollll!Bn oi:rculante efectivo, seourul.ario a Za uaso­

constriaaUn tan impol'tante con Za que auJOaan, de ah! Za im-­

pol'tanaia de una Nstituoidn de Uquidos adeauada. En Za aa-­

tualidad, se enauS11t:ra en auge Za utitl.aoidn de upansoJ'Bs -

del pt.aBlllCI, oomo el du:t1'4n de bajo peso motecnilCU', Ha611tQOcel 

y albamina humana, aon Zos ouales VCU'ÜIB autores han demost~ 

do mejorla tanto en el feto cOlllO en la madH. 

Dentro del plan te;'aplutiao, Za a<blri.nietraaidn de Z!qui­

dos idealmente se lle"'21'4 a cabo pl'Bvia e11aluaoic1n cl!nica m:f. 

nusiosa y estudio h67nodint&rrioo con catltel' de ftotaci4n (Sblan 

Gana) J sin embargo. en general se puede pNscindil' de este rtI:_ 

timo, a menos que e:istan indicaoiones pl'Boisas, ya que se ha 

obsel'Vado que Za mayol'!a de Zas pacientes CUl'San oon un pa--­

tl'dn 1rsmodin4mico s11111Bjante. 

En Za elabomcidn de late diagl'Qllkl de flujo se toma en -

aonsidemaic1n Za presi4n venosa oentral f PVC) poi' sel' un !ndi_ 

ae de Zl2 f'unoii5n uentrioult21' deHaha y se emplea Za nemotec-­

nia de WeU (89). TambUn se miden los flujos Ul'inCU'ios y Za 

tensidn CU'Ull'ial media, p~tros qus se obtienen de l'Utina 

en Zas unidades de terapia intensiva ya que son medidas que 

no l'Bquieren de equipo sofisticado. 
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PaM faoiZitazo 'ta comp.Nnai4n tJ.t diagNma de ftujo he"'E. 

di~ico en Za paciente •cZ4mptioa •• 9'1111Wl'CU'OPI Zas varia--­

bZea aZ!nicas posibles con Zas que pu.ds aUJ18al' durante eZ -­

tNtamiento. Se tomd como punto ds pal'tida dd diagmma eZ u­

so ds vasodilatadores. por ser Za 1111dida tsraplutioa inioiaZ, 

debido aZ rissgo elevado de Za hflMOl'l'agia oeNbraZ como prim!!_ 

J'O causa de mortalidad materna s•"1Dldarüz a ta hipsrtensi4n -

art•riaZ. 

Posterior a Za at:ininistJ'Ooidn ta IJasodiZatadorea, ae pu!!_ 

ds obsewar diaminucidn en Za pNsi4n venoea cB11tNZ menor de 

12 cm. ds agua acompaFlada de oZi(IW'ia, (AJ oondici4n que per­

mite Za adminiatNoidn de voZW!Hln. Si cü1pwle del uso de aoZ~ 

ci~e paNnteNlea hay aumento en Za pHsi4n venosa central 

aon aumento de Zos ftujos urinarios (8) significal'4 una mejo­

ña en eZ ouadro
0 

oztnico, De Zo oontl'ario, si a pesar de Za -

administNoidn de volumen hay ino1'6mento de Za preaidn venosa 

centrai pero persiste con oZiguria (C) debe vato;rarae Za admi 

nietracidn de diurdticos. 

Si con et uso de vasodilatadores se obtiene una diaminu­

ai4n o eZevaci4n de Za presi4n venosa 01ntraZ asociada con -­

oZigurid y disminucMn de Za tensi4n arterial media (/J} se -­

inioial'4 Za adminiatracidn de aoZuoionee parente;raZea, tenien 

do como variables oztnicaa posibles Za B 11 c. 

duando a pesar de Zas drogae hipotensoras, persiste et -

incremento de Za presidn venosa central por arriba cie 12 cm,. 
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ds agua asooi.ada oon otigul'i.a (E) .s• utili•anfn dita'ltioos, -

de tal modo que oon ettos t.a presidn v.inosa oentrat. puede di! 

minuir o incrementarse, ademcfs as mejol'tlf' t.a diuresis (F) con 

una mejor!a oUnica subsecuente. En oaso ds que a pesar det. -

empleo as Zos ~iurdticoe Za preeidn venosa central persista -

elevada, al igual que Za ot.iguria y ta tensi6n arterial media 

a1111Bntada (G) se procedB a descartar algr1ti dallo orgdnioo en -

riMn (insufioienoia renal aguda)• y ante tal situaoidn ta -­

restriooidn de volumen y et. empleo de procedimientos diat.!ti­

cos (H) se hace evidente oon et. pl'Opdeito ds obtener Za mejo­

r!a cttnica, 



DIAGRAMA DE FLUJO DEL MANEJO HEMODINAMICO 

EN LA PACIENTE CON PRE-ECLAMPSIA-ECLAMPSIA 

FIGURA NO. 2 
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