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INTRODUCCION 

La enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo ocupa W1 

lugar preponderante. como causa de morbilidad y mortalidad en 

ginecoobstetricia. 

Es muy frecuente en pacientes de nivel socioeconbmico bajo, -

en quienes seguimos observando las fases más avanzadas de la 

enfermedad, como la eclampsia o sus complicaciones, asi como 

el desprendimiento de placenta, que representan peligro para 

la vida tanto de la madre como del producto. 

Aunque fue descrita desde el siglo pasado, ailn no conocemos su 

etiologia. Sin embargo en los Ultimas anos se ha observado W1 

gran avance on relaciOn a la fieiopatologia, lo que ha permitido 

ensayar varios esquemas terapeuticos. 

En la actualidad, continua siendo el tratameitno definitivo -

la interrupción del embarazo. Esto representa problemas cuan­

do el embarazo no es de término, ya que significa obtener W1 

producto prematuro. Por otro lado se debe realizar W1 manejo 

adecuado de la crisis hipertensiva, para evitar accidentes -­

vasculares cerebrales, asi como prevenir el desarrollo de con 

vulsiones, que son las complicaciones mas severas de esta en­

tidad. En la actualidad el tratamiento de la crisis hiperten­

siva se realiza con hidralazina parcnteral de primera elecci6n 
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sin embargo no tenemos una disponibilidad adecuada de éste -

medicamento en nuestro medio lo que nos obliga a utilizar --

otros esquemas terap~uticos. 

El objetivo de este estudio es comparar la efectividad para 

controlar la crisis hipertensiva (toxemia severa), entre la 

nifedipina sublingual y el diazóxido en microbolos intraven~ 

sos, ambos medicamentos dentro del cuadro bbsico del Sector 

Salud y por lo tanto disponibles en nuestro medio. 
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GENERALIDADES 

La hipertensi6n inducida por el embarazo se define como la -

presencia de hipertensiOn, asociada con edema y/o proteinu--

ria despu~s de la 20a semana de gestacibn y durante el puerD 

pario tardio. 

Historia.-
_, -

Existen escritos prehipocraticos como el coan Pronostico don 

de se describe la asociación del embarazo con cefalea. sornng 

lencia y convulsiones. El mismo HipÓCrates en sus aforismos 

dice: "Es fatal para una mujer embarazada que comience a con 

vulsionar". 

Gavelchoerus en 1596 describe al útero gestante como causa de 

epilepsia. Demanet en 1797 relaciono al edema como causa de -

las convulsiones. No fue hasta 1843, que Lever y Simpson, --

describieron la proteinuria en la eclampsia. Vazquez y Nobe­

court en 1897 describieron la hipertensibn ecl6mptica. 

Actualmente se siguen los criterios establecidos por el Col.§. 

gio Americano de Ginecologia y Obstetricia, para hacer el --

diagnbstico de hipertensibn inducida por el embarazo: 

1) Elevación de 30 m.mHg o más en la presion sistólica. 

2) Elevación de 15 rnrnffg o más en la presión diastólica. 

3) Presion aistblica de 140 mmllg o mayor. 
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4) Presión diastólica de 90 mmHg o mayor. 

Estas mediciones se deben hacer en dos ocasiones, con \Ul in­

tervalo de seis horas por lo menos. 

Factores predisponentes: 

1) nuliparidad 

2) historia familiar de hiperteneion en el embarazo. 

3) embarazo múltiple. 

4) diabetes mellitus. 

S) hipertensión arterial cr6nics. 

6) embarazo molar. 

7) polihidramnios. 

B) estrato aocioecon6mico bajo. 

Claaificacibn.-

Exiaten varias clasificaciones, aqui describiremos la realiza 

da por el A.e.o.a. 

A) Hipertensibn. inducida por el embarazo. 

l.- preeclampaia. 

2.- eclampsia. 

B) Hipertonsion crbnica de causa desconocida, pero indepen-

diente del embarazo. 

C) Preeclampsia sobrepuesta a hipertensiOn cronica. 

D) Hipertension transitoria. 

E) Alteraciones hipertensaa no clasificadas. 
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En cuanto a la intensidad de la hipertensi6n se puede clasi­

ficar en z leve, moderada o severa, de acuerdo a las cifras 

tensionalea de la paciente. 

Etiologia y fisiopatogenia.-

Por loa estudios realizados en la actualidad, se puede consi­

derar a la hipertenei6n inducida por el embarazo como una en­

tidad patológica de etiologia multifactorial. considerando -

loa siguientes factores etiológicos: 

l.- Isquemia uterina.-

Se ha demostrado una marcada reducción del gasto sanguineo 

en loe vasos que irrigan al miometrio. De acuerdo a la escué­

la de Sophien ee atribuye dicha disminución del flujo sanguí­

neo a la sobredistensi6n uterina y en algunos casos a la rigj. 

dez del miometrio. Clavero observó Wl8 disminución de la su-­

perficie placentaria as! como una reduccion dol volumen del -

espacio intervelloeo. Las lesiones placentarias en las pacien. 

tes que presentaron toxemia del embarazo consisten en infartos 

lesiones tromb6ticas y depósitos intervellosoe de fibrina. 

Estas caracteristicas de la hemodinámica fetoplacentaria im­

plican fenómenos potencialmente patogénicos comoz 

Consumo intraplacentario de fibrinbgeno, que provoca un estado 

de coagulación intravaecular regional crónico, lo que a su 

vez conduce a un da~o trofobláetico in situ y rupturas de 
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de las vellosidades coriales con escape de sangre fetal a la 

circulación materna, condicionando reacciones de antigeno -

anticuerpo, debido a la deportacibn de trofoblasto normal y 

daftado, lo que conduce finalmente a una hipoxia e isquemia -­

parcial y cronica, con la consecuente producción de sustancias 

vasopresoras con sus conocidos efectos a nivel sistemico. 

La isquemia uterina puede ser causa o efecto de los siguien-­

tes fenómenos: 

a) desprendimiento de sustancias presoras. 

b) desaparición de enzimas antipresoras, que normalmenteae -­

producen en la placenta. 

e) insuficiencia placentaria. 

d) alteraciones de la coagulaci6n sangu!nea. 

e) la hipertonei6n inducida por el embarazo como fenbmeno in­

munológico do rechazo al embarazo. 

2.- Tono vaconstrictor elevado.-

La mujer embarazada normal, es refractaria a los efectos 

presores de ciertos agentes, como la angiotensina 11. sin em­

bargo la embarazada hipertensa pierde o al menos le disminuye 

dicha refractariedad. 

El sistema renina-angiotcneina-aldosterona desempena un impo~ 

tanta papel en la fisiopatologia de la hipertensión inducida 

por el embarazo. 

Pudiera ser la isquemia uteroplaccntaria el estimulo que ponga 
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en marcha el mecanismo de la producción de angiotensina, la -

cual como se sabe es uno de los vasoconstrictores más potentes 

conocidos, actúa Principalmente produciendo una vasoconstric-

ción en las arteriolas y en menor grado en las venas. También 

actua sobre la corteza adrenal provocando la liberación de a.! 

dosterona y con ello aumenta la retención de agua y sodio a -

nivel de rif\on. 

3.- Acción anormal de las prostaglandinaa.-

Laa prostaglandinas se originan a partir del ácido araquid,2 

nico, mediante la enzima ciclo oxigenase, cuyos metabolitoe -

principales son las proetaglandinae, el tromboxano y la presta 

ciclina. Fue Valenzuola en 1993, quién estudio por primera -

vez la relaciOn entre las prostaglandinos y la hipertensi6n 

inducida por el embarazo, observando un incremento de los ni 

veles de prostaglandinae en la arteria radial, en pacientes -

con hipertensión inducida perol embarazo. Entre el.tromboxano 

y la proataciclina existe un equilibrio bien establecido, ya 

que sus funciones son antagónicasr el tromboxano ea un potente 

vaaoconetrictor mientras la prostaciclina ea un potente vaso-

dilatador. Se ha observado que existe un desequilibrio de ea-

tas sustancias en la paciente con biperteneibn durante el em-
, 

barazo, predominando principalmente el tromboxano. El porque 

de este desequilibrio aún no es posible determinarlo. Además 

del efecto vasoconstrictor del' trombo:xano, también estimula 
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la actividad uterina asi como la agregacion plaquetaria, lo 

que explica el trabajo de parto de pretérmino que se relaciona 

con la hipertensión inducida por el embarazo, al igual que 

los fen6menosge coagulación que comunmente se presentan en 

ésta entidad patolÓgica. 

Para muchos autores la coagulación intravaecular diseminada 

ea un factor fundamental en la fisiopatologia de la preeclampsia 

ya que de esta ~nora se pueden explicar muchos do loa fen6-

menoscl!nicos de le mismar por obstrucci6n del flujo aanguineo 

de la placenta, rinon, higado y cerebro. Ha sido propuesto -

que los fragmentos trofoblásticos de la placenta daftade en-­

tran a la circulaci6n materna y actúan como estimulo para -

la C'.tD. 

4.- Interacciones hormonales.-

Se ha postulado que Un microarnbiente estrogénico puede -­

desestabilizar las membranas de los lieosomas, liberando las 

enzimas necesarias para desencadenar el metabolismo y liberJ!. 

ci6n de las proetaglandinas. En cuanto a otras hormonas como 

la prolactina, la AC'IH, la vasopresina y la GCH, no se ha -

podido establecer una relación con la fisiopatogenia de la -

hipertensioií inducida por el embarazo. 

s.- Factores inmunológicos.-

Como ya se mencion6 existe una ''depuración" normal do ce 

lulas trof.oblásticas hacia la circulación materna, las cuales 
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llevan una carga ant1geñica del padre, lo que pudiera desen­

denar una reac~i6n antigeno - anticuerpo. 

Algo que apoya la teoria inmunológica es la tendencia de la 

hipertensi6n inducida por el embarazo de presentarse en pri­

migestas, con una frecuencia diez veces mayor que en embara­

zos subsecuentes. También se ha descrito una relación con los 

antigenos de histocompatibilidad, los cuales están presentes 

en el trofoblasto. 

Diagn6stico temprano.-

1) Prueba de sensibilidad a la angiotensina.-

En un embarazo normal se requieren de 12-14 mg/kg/min de an­

giotensina para elevar la presi6n sist6lica en 20 mmltg, sin 

embargo en la paciente que desarrollará toxemia, solo se re­

quieren de B-9 mg/kg/min, para obtener la misma respuesta. -

Esta prueba se realiza entre las 24 y 26 semanas de embaeazo. 

2) Roll over test ó prueba de la presi6n supina.-

Se realiza entre las 28 y 32 semanas de gestación, se toma -

la preei6n arterial en decúbito lateral cada 5 minutos duran. 

to 15 minutos o hasta que se estabilice. Se cambia a decúbito 

supino y se toma la presión arterial al minuto y los 5 min_y 

toar un incremento do 20 mmHg on la diastólica se considero 

la prueba positiva. Ambas pruebas tienen valor predictivo -

para las pacientes que van a desarrollar hipertensión indu--

cida. 
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Diagn6atico.- ; 

El diagnóstico se establece cuando aparece hipertensión en 

el embarazo que cumpla con los requisitos o criterios del 

ACOG1 que ae asocia con edema y/o proteinuria y que además 

se acompana de excesiva ganancia de peso, aintomas de vas,g 

espasmo como cefalea, visión borrosa, escotomas, acufenos, 

etc.~na! como dolor epigastrico e hiperreflexia. 

Tratamiento.-

Para el manejo de la preclempeia severa existen tres puntos 

básicos: a) terminación del embarazo. 

bl prevención de las convulsiones. 

c} antihipertensivos. 

Para la terrninaci6n del embarazo se puede efectuar inducto 

conducci6n de trabajo de parto o bien operaci6n cesares, se 

ba postulado que ésta última se debe realizar solo par in-

dicac~ones pbstetricas. como desproporción cefalopelvica o 

sufrimiento fetbl: sin embargo existen autores que opinan 

que la cesarea se debe efectuar después de controlar la cr,! 

sis hipertensiva. 

Para prevenir las convulsionen el medicamento de elección 

ea el sulfato de magnesio. el cuol se utiliza a dosis de 

carga de 4 mg 1V durante 15 - 20 min. (20 ml. de sulfato de 

rnagneeio al 20%), seguida de una infusion de mantenimiento 

10 
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de 2 gr por hora, mediante una solución de 1000 ce de glucosa 

al 5% conteniendo 20 mg. de sulfato de magnesio, a pasar 100 

ml. por hora. la cual se continua hasta 24 ha. poetparto. 

Para monitorizar la toxicidad del medicamento se debe rcgis-­

trar por lo menos cada hora, la diuresis la cual debe ser de 

30 ml. por hora1 los reflejos osteotendinosoe que deben estar 

presentes y la frecuencia respiratoria que debe ser mayor de 

14 por minuto. En caso de 1ntoxicaci6n el antidoto es el glu­

conato de calcio, ·se aplican 10 ml intravenosos durante 3 mia 

nutos. 

Antihipertensivos.-

La hidralazina se utiliza a dosis de 10 mg IV, seguido de s-

10 mg IV cada 20 - 30 minutos hasta obtener una presibn diast6li 

ca de 100 nunHg. Se ha descrito como efecto adverso la dismin,Y 

ción del flujo uteroplacentario, lo cual condiciona sufrimie.n 

to fetal agudo, adenms de cefalea, temblores, taquicardia, bJ? 

chormoe y nauseas. 

El diazoxido so puede utilizar en microbolos de 30-60 mg. ca­

da S minutos, hasta que se estabilice la preeion arterial. o 

bien mediante infusi6n continua lenta a 10 mg/min. Como efec­

tos colaterales se encuentran la hiperglucemia materna Y fetal 

y la inhibisión de la contractilidad uterina. 

La nifedipina se utiliza a dosis de 10 mg, por via sublingual 

y se puede repetir cada 30 minutos, ya que su efecto maximo -
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ea a loa 20 minutos. Ent:ze loa efectos colaterales se inclu­

yen loe bochon:ios, cefalea, inbibicibn de la contractilidad ute 

rina y se ha descrito disminuci6n del flujo uteroplacentario 

en cabras. 

El labetaloM, un bloqueador alfa y beta, se utiliza a dosis 

de SO mg intravenosos o 100 mg por via oral, actúa a los 20 

minutos y su efecto dura de 2-3 horas, se puede repetir cada 

20 -30 minutos. Produce un aumento del flujo uteroplacentario 

y disminuye la resistencia vascular uterina, actualmente se 

encuentra en experimentacion.. 

En la preeclampeia moderada no están indicado los antihiper­

tensivoa, en este caso se debe confirmar la edad geatacional 

como primer paso, se esta es mayor de 36 semanas se termina­

el embarazo, si ea menor do 36 semanas, se hospitaliza a la­

paciente para observación estrecha y monitorizacibn fetal,asi 

como examenes de laboratorio. 

Em la preeclampsia leve solo se indica reposo, observación, 

dieta normal (no hiposodica) y no se deben indicar diurcticoe 

ni diazepam. 

Complicacionea.-

1) trombocitopenia y anemia hemolitica. 

2) deaequil~.brio hidroelectrolitico. 

3) edema pulmonar. 

4) colapso circulatorio,poatparto 
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5) insuficiencia renal 

6) ruptura hep8tica. 

7) desprendimiento de placenta. 

B) hemorragia cerebral. 

9) alteraciones vicualea. 

Para determinar la probabilidad de recurrencia de la hiperten 

sien inducida por el embarazo, debemos considerar cuatro factores 

1) hipertensión que persiste después del lOo dia postparto. 

2) obesidad. 

3) Inicio antes de la semana 36a. 

4) presi6n eistolica mayor de 160 durante la eclampsia. 

Recurrenciaz 7% sin nin.gun factor 

25% con un factor. 

56% con dos factores. 

78% con tres factores o mas. 
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Actualmente se encuentran investigación otros protocolos de 

tratamiento para la hipertensión inducida por el embarazo, -

como el uso de acido acetilealicilico y/o dipiridamol, a do­

sis bajas que se administran durante el embarazo, para prev.!! 

nir el desarrollo de le hiperteneion inducida del embarazo. 

Se ha utilizado con buenos resultados el ketanaerin, \Ul ant,A 

gonista de los receptores 2 de la serotonine, en el manejo de 

le preeclampsia severa. 

Tambien se han utilizado la plaemaferesis, la administraci6n 

de liquides parenterales, etc. 

En realidad existen muchos protocolos de manejo para la hipe.[. 

tensi6n inducida del embarazo, por lo que concluimos ques es­

to se debe a la etiologia mu1tifactorial de esta entidad patB 

logica. 

14 



MATERIAL Y METODOS.-

En el Hospital General Dr. Dario Fernandez, ee estudiaron 15 

pacientes con diagnóstico de preeclampaia severa, las cuales 

se dividieron en dos grupos r el Grupo I que recibió tratamien. 

to con nifedipina sublingual a dosis de 10 mg, cada 30 minutos 

hasta por troe dosis. El grupo II que recibio tratamiento 

con diaz6xido en microbolos de 60 mg cada 5 minutos hasta por 

cuatro dosis! 

Loa criterios de incluai6n fueroni 

a) pacientes con omborazo de 36 a 40 eomanae do gestación. 

b) cifras de presi6n diaot6lica de 110 mmHg o más. 

c) sin antecedentes de hipertensi6n arterial, endocrinopatias 

o nefropatías. 

Se excluyeron aquellas pacientes con eclampsia, desprendimien 

to de placenta, embarazo gemelar, placenta previa o infecci6n 

de vias urinarias. 

Los parámetros ha evaluar fueron el tiempo requerido para -­

disminuir la presión diastólica hasta 95 mmHg, los cambios 

en el registro cardiotocográfico durante la administración 

del medicamento y el Apgar de los productos. 

A las pacientes que llegaron en fase activa de trabajo de pa.1:. 
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to, se lee dejó evolucionar hacia un parto vaginal, mientras 

que las pacientes que estaban en fase latente o sin trabajo 

de parto, se interrumpió el mismo por via abdominal, en cuan. 

to se ccatroló la presión arterial. 

Se consideró éxito terapéutico al llevar la presión diastólica 

hasta 95 mm Hg. Loa descensos hasta 85 mmHg o menos, se con­

sideraron complicaciones del tratamiento, ya que estas cifras 

teneionalee se ha demostrado una disminuci6n del flujo eangui 

neo uteroplacentario. 
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RESULTADOS.-

En todas 1aa pacientes estudiadas, excepto una, se logró • 

disminuir la presi6n diastólica hasta 95 mmHg. lo que signi­

fica lUla efectiviñad, de arnbae drogas, del 95% para disminuir 

la presión arteria1. Por grupos 1a efectividad fue del 100% 

para el grupo I y 90% para el grupo II. La única paciente que 

no respondió fue manejada con diaz6xido, por lo que se mane­

jo con nifedipina obteniendo buenos resultados. 

En una paciente del grupo II la presi6n sistJlica disminuyó 

basta 85 mmHg, pero no presentó datos de sufrimiento fetal que 

nos tradujeran hipoperfueión placentaria. 

El tiempo requerido para lievar la presión diastólica hasta 

95 mmHg, en ol grupo I fue de 35 minutos en promedio, mien­

tras que para el grupo II fue de 20 minutos. 

De las pacienteo que llegaron en fase activa de trabajo de -

parto, en ninguna se observó disminución de la actividad Ut,!! 

rina, en los dos grupos. 

Lo anterior fue valorado mediante cardiotocografia externa. 

En relaciOn a la repercusión fetal de loa medicamentos, és­

ta fue valorada mediante el registro cardiotocogr&tico de la 

frecuencia cardiaca fetal. 
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Se tomó un registro de la frecuancia cardiaoa fetal 10 minu­

tos antes de iniciar el tratamiento y otro de 30 minutos de,!. 

de el inicio del tratamiento. 

El único cambio observado en el registro fue un aumento de -

la amplitud de oscilaciones, de 3-5 latidos, el cual se ini­

cio , en el grupo I, a los 12 minutos de iniciado el trata-­

miento, mientras que en el grupo II este cambio se observó 

a loe 10 minutos de iniciado el medicamento. No se observa-­

ron deceleraciones ni cambios sugestivos de sufrimiento fe-­

tal en ambos grupos. 

La valoraci6n de Apgar fue determinada en todos los produc­

tos, al minuto y loe cinco minutos. 

En el grupo I el Apgar promedio de loe productos fue de B-B 

siendo el más bajo de 7 y el mayor de 9. 

En el grupo II, el ~pgar promedio fue de B-9, siendo el más 

bajo de B y el más alto do 9. 

En cuento a efectos colaterales del medicamento, las pacientes 

del grupo I se quejaron de cefalea y nauseaer mientras que 

en el grupo II loe síntomas referidos fueron 11nerviosismo" y 

temblor fino. 

Ninguno de loe sintomas referidos amerit6 euspensi6n del me­

dicamento o algún otro tratamiento. 

En relación a la edad de las pacientes, el promedio para el 

grupo I fuo de 26. 5 aftas y para el grupo II fue de 25.2. 
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"'~STA TF.SIS 
tlñl.ill DE LA NO llffJr 

iiid i.iQ li/;.t 
La paciente de mayor edad fue W18 paciente de 34 anos, del -

grupo II, la de menor edad fueron dos pacientes de 19 aftas, 

distribuidas una en cada grupo. 

En el grupo I, el 7(»{, de las pacientes eran primigeetae, 2C7J'; 

eecundigestas y solo el 10% de multigeetae. 

En el grupo II el 40% fueron primigestae, el 20% eecundiges-

tas y 40% multigeetas. 

La edad geetacional promedio para el grupo I fue de 37. 4 BJ! 

manas, mientras que para el grupo II fue de 38. l eem. 

El 80% del total de pacientes estudiadas presentaron sintollll!. 

tologia vaoculoeepnemódica, caracterizada por cefalalgia, ac.!:l 

fanos y fosfenoa. Solo el 40X. de las pacientes ten!an hiper-

reflexia al momento de su ingreso. 

Las pacientes que llegaron en fase activa del trabajo de paA:, 

to ( d1lataci6n cervical mayor de 4 cm), fueron el JOX. del -

grupo I y el 20X. del grupo II. A todas ellas se dejo evolución 

espontaneo del trabajo de parto, para valorar el efecto del 

medicamento sobre el mismo. No ae observaron cambios en 1a -

I 
actividad uterina mediante registro cardiotocografico y to--

dos llegaron hasta un parto eut6cico. 

19 
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Grupo de edad 

15-19 

20 - 29 

30 - 39 

edad gestacional 

36 - 36.6 

37-37.6 

38 - 38.6 , .. 
39 - 39.6 

gestaciones 

I 

II 

III 

TABLA I 

Grupo I 

1 (10%) 

7 (70%) 

2 (20%) 

TABLA I.I 

Grupo I 

2 (20%) 

4 (40)i) 

4 (40%) 

2 (20%) 

TABLA II:t 
Grupo I 

7 (70J') 

2 (20%) 

1 (10%) 

20 

Grupo II 

1 (20%) 

3 (60%) 

1 (20%) 

Grupo II 

1 (20%) 

2 (40%) 

1 (20J') 

Grupo II 

2 (40J') 

1 (200') 

2 (400') 



CONCLUSIONES .. -

Se puede conluir de este trabajo, que tanto la nifedipina -

sublingual a dos.is de 10 mg cada 30 minutos, como el diazox.! 

do en microbolos do 60 mg IV cada 5 minutos, son efectivos -

para disminuir la prosion arterial en la preeclampsia severa. 

con una incidencia muy baja de efectos colaterales. 

Es importante subrayar el intervalo entre lee dosis de la ni­

fedipina, ya su efecto máximo se alcanza a los 20 minutos de 

aplicada y en caso do ser menor este intervalo, existo ;layor 

probabilidad de producir una hipotensi6n con seria repercu-­

si6n para el producto. 

Con la administración en microbolos de diaz6xido, no se pro­

duce la hipotensión reportada cuando se utilizaba a dosis de 

300 mg, motivo por el cual había caldo en desuso en Obstetr! 

cia. 

Las dosis utilizadas en este estudio no repercutieron sobre 

la actividad uterina, efecto descrito con ambos medicamentos. 

No se observaron alteraciones en el registro cardiotocograf! 

co, sugestivas de hipoperfusion uteroplacentaria, como se ha 

descrito con otros antihipertensivos. De hecho en este tra­

bajo so observó mejoria del trazo, en relación con el trazo 

pretratamiento. 
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Ambps medicamentos, por lo tanto representan una opc!on para 

el tratamiento.de la preeclampsia severa y pueden ser un -­

substituto adecuado para la hidralazina parenteral, de la -­

cual no tenemos una disponibilidad adecuada. 

Mientras no exista wi tratamiento etiolÓgico o se establezca 

W1 tratamiento preventivo adecuado para la hipertensión ind~ 

cida por el embarazo, los antihipertensivos seguirán siendo 

piedra angular del tratamiento de la misma. 

Aún se requiere dé mas investigación y tiempo pare dominar -

esta entidad patol~ica tan frecuente en paises subdeearroll!!, 

dos como el nuestro y que continua siendo de las principales 

causas de mortalidad on Obstetricia. 
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