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[NTRODUCCION.

La enfermedad hipertensiva aguda del embarazo, es
una alteracidn patoldgica transitoria que se presenta en
el 4ltimo trimestre del mismo y se caracteriza por ede-

ma, hipertensidn y proteinuria,

Su frecuencia es muy variabhle, de cada 100 casos,
un 12% corresponde a pacientes primigestas; un 10% a pa
cientes multiparas, un 90% a pacientes obstétricas en -

general,

Su etiologia es desconocida, pero se han formulado
muchas teorias acerca de ella, por 1o que también se le
conoce como la enfermedad de las teorias, sin embargo;
son numerosos los factores predisponentes entre los que
se encuentran: Los trstornos de la nutricidon, en donde
se incluyen las anemias, alteraciones de las glindulas-
endocrinas o rifiones, (anticonceptivos orales y facto--
res genéticos y presencia de enfermedades pre-eiisten--
tes como nefropatias, hipertensidon arterial crénica, --

diabetes mellitus, etc.).

Para su estudio la enfermedad hipertensiva aguda -
del embarazose divide en; preeclampsia y eclampsia, la
preeclampsia a su vez se clasifica en leve, moderada y

severa; dependiendo de la gravedad de los sintomas en -



cada caso. La eclampsia en la etapa mids grave del pade-
cimiento en donde se presentan todos los signos y sintp
mas de la preeclampsia y se caracteriza por la presen-
cia de convulsiones tdnicos-cldnicos y coma, La inte--
rrupcidn del embarazo es una forma de tratamiento, se -
ileva a cabo $6lo cuando se encuentra Hajo control toda
la sintomatologia caracteristica, por lo general se ob-
tienenproducto; inmaduros, prematuros o bien, mortina--
tos, Las complicaciones de la preeclampsia-eclampsia -
son en la etapa temprana o antes del parto; la mortati-
dad materna es de un 5% y se produce por: Colapso circy
latorio, edema puimonar, insuficiencia renal, coma, he-

morragia fetal. En el producto por: Hipoxia fetal.

En la etapa tardfa o postparto, la mortalidad ma--
terna fluctua de un 15 a 20%, se presenta recurrencia -
de preeclampsia eclampsia en embarazos subsecuentes en

general.

Con un buen contros prenatal en donde se identifi-
que las sefiales tempranas de la enfermedad, edema en --
mienbros inferiores, indicios de albuminuria en orina,
aumento de peso mayor de 150 gramos por semana y aumen-
to de 1a presidn arterial mis de 15 mm/Hg sobre lo nar-
mal en la diastdlica sobre todo, es posible evitar com-
plicaciones como las sedaladas anteriormente y dismi--

nuir la mortalidad materna y fetal.



En Ta toxemia leve las medidas de tratamiento son
llevadas a cabo por la paciente en su casa, estas son:
reposo en cama, dieta hiposodica, contro} periGdico de
la presién arterial y exdmenes de laboratorio (General
de orina, biometria hemidtica, quimica sanguinea y tiem-

po de protombina).

La participacidn de la enfermera es trascendental
para obtener y observar los signos presuntorios de la -
enfermedad cono son; la presencia de tensidn arterial -
alta, aumento excesivo de peso, edama y orientar a la -
madre sobre los signos de atarma que indican 1a necesi-
dad de acudir al médico para dar el tratamiento oportu-
no, en este caso es importante la orientacidn a la emba
razada sobre el tipo de dieta a consumir, los alimentos
a incluir, 10s que debe evitar, reposo relativo, evitar
el cansanciof todo esto con el fin de lograr que llegue

al término de su embarazo.

Si el cuadro no se controla, la paciente tiene que
ser internada en una institucidn de salud, en este caso
la enfermera participard en la aplicacion de medidas te
rapéuticas oportunas en la farmacoterapia asi como rea-
lizar acciones que disminuya los posibles riesgos de 12

complicacion.



La vigilancia constante de los cambios que se pre-
sentan en las pacientes, ayuda en la valoracion del tra
tamiento y evita que se presenten lesiones en otros or-

ganos no afectados y que no se puedan detectar a tiempo.

Un buen control prepatal y una orientacidn por par
te del equipo de salud y especificamente de 1a enferme-
ra dirigida a la madre embarazada permiten un neonato -

en condiciones favorables para la supervivencia.



METODOLOGIA

En la realizacidn del proceso de atencidn de Enfer
meria se utilizaron las técnicas de revisidn documental,
con la elaboracidn de fichas bibliogfaficas de publica-
ciones médicas, libros especializados en el tema y de -
la atencidn de enfermeria con los que se logrd integrar

el marco tedrico.

Una vez seleccionada ta paciente con preeclampsia-
severa e inminencia de eclampsia se elabord la Historia
clinica de Enfermeria, la recoleccign de esta informa=--
ci6n se obtuvo directamente de la paciente y se comple-
mentaron con el expediente clinico e informacidn de los
familiares. Después del andlisis de los datos, se hizo
la identificacidon y/o deteccidn de problemas y necesi-
dades de la paciente y la jerarquizacidn de cada uno de
ellos en las tres esferas bio-psico-social, se elabora
el Diagndstico de Enfermeria donde se plantea una con--
clusion del estado de la paciente abarcando lo biolﬁgi-
co, psicoldgico y social tomando en cuenta sus necesida

des y problemas presentados.

En el plan de atencién se abordan.los problemas --
uno a uno con apoya del marco tedrico y se fundamentan
las manifestaciones del problema y las acciones de en--

fermeria, por lo que se establece de esta forma una a--



tencidn integral hio-psico-social.

La evaluacidn de la afectividad de las acciones --
planeadas permitird actualizar constantemente el pian -

.segin el curso clinico de la paciente.



OBJETIVO GENERAL DEL PROCESO
DE ATENCION.

Profundizar en los conceptos tedricos del sindrome
de 1a enfermedad hipertensiva aguda del embarazo para -
tener una referencia amplia sobre sus manifestaciones y
estructurar un plian de atencién de Enfermeria que solu-
cione los problemas detectados en una paciente con este
cuadro, a través de 13 aplicacidn de los niveles de pre

vencian,
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OBJETIVOS
Planear cuidados de Enfermeria de acuerdo a las ne-
cesidades del paciente, tomandoc en cuenta su estado

biolégico, psicoldgico y social.

Establecer una relacidn Enfermeria-paciente y fami-

lia en beneficio del paciente.

Proporcionar orientacién al paciente respecto a las
medidas preventivas y terapelticas que debe seguir

con el fin de curar o controlar su padecimiento.

ghtener un mayor conocimiento, acerca de la patolo-

gia de Ja preeclampsia severa e inminencia de eclam

psia.



HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD

1.1.~ Enfermedad hipertensiva aquada del! embarazo.

Descripcidn:

E£s una alteracidn patolégica transitoria que se -~
preseata en forma sdbita después de la semana 24ava. del
embarazo o inmediatamente después del alumbramiento e in
clusive durante las primfras 24 horas después del puer-
perio, presenta como signo patognoménico la hipertension
atyerial, posteriormente los signos y sintomas caracte--
risticos de la enfermedad edema proteinuria y convulsio-

nes o como en su etapa final. {1}

Esta denominacidn ha tenido muchas polémicas para -
su aceptacidn ya que muchos autores la definen tambiien
como toxemia, es el aunque el significado:literal de la
palabra toxemia es el de intoxicacidn de la sangre, no
gbstante se ha encontrade toxina especifica en pacientes

con esta patologia. (2)

Otras la denominan como "Enfermedad de las teo~---
rias" por sus innumerables etiologias que han surgido -

para explicar tal padecimientogestacional.

El nombre de hipertensidn gestacional no es muy ---

hien aceptado, ya que no incluye los demids signos y sin-
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tomas que se presenta en mayor o menor grado.

Por lo anterior, 1a enfermedad hipertensiva aguda
del embarazo es el mejor término empleado o aceptado ya
que se ha visto en las investigaciones hechas a mujeres
embarazadas y en el puerperio inmediato, que el primer
signo que se presenta y se establece en toda la patolo-
gla y el cual va a ser el desencadenante de los demis

signos de la hipertensidn.

Se entiende como pipertensign: la elevacion soste-
nida de la presidn arterial sistemdtica, la cual se con
firma después de varias lecturas subsecuentes con una -
elevacién pertinaz de mds de 15 mm/Hg por arriba de la
diastdlica y mads de 30 mm/Hg arriba de la sistolica, --
posteriormente se presentan los demds signos como son:

edema, proteinuria, pliguria, convulsiones y/o coma.

Se le denomina aguda porque el sindrome se presen-
ta en forma sdbdita y ciolenta, la enfermedad se encuen
tra latente cuando se registra una tensidn arterial con
secutiva, después se rompe el equilibrio homeostitico

entre el organismo materno y el fetal y la patologia se
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presenta lo que da como consecuencia la aparicidn de la
enfermedad y las repercusiones del vatoespasmo generali

zado.

{(1).- Lopez Llera Mario; LA TOXEMIA DEL EMBARAZO. Ed.

Limusa, México, D.F. 1981. Pp.30
(2).-'tastelazo, Ayala Luis; OBSTETRICIA . 6a. Edicién

Yol.. 11, Méxioc D.F. 1960, Pp' -622. - ¢
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1.2.- EPIDEMIOLOGIA.

La frecuencia de todas las formas clinicas de la -
enfermedad hipertensiva aquda del embarazo (E.H.A.E.) -
guarda una estrecha relacidn con los niveles de salud -
global de la poblacion femenina en periodo reproducti

vo y con la estrecha vigilancia en el control prenatal.

Entre los factores que determinan el nivel de sa--
lud global estan:

- El social,

- ET cultural,

- E1 econémico.

La frecuencia de la enfermedad hipertensiva aguda -
del embarazo fluctda entre un 1,04 hasta cifras mixi--

mas de un 20%.

Se ha 1legado a comprobar gue la enfermedad se pre
senta mds en los niveles sociceconémicos bajos que en -
los niveles medio y alto, dehido a que 1a poblacidon de
nivel socioecondomico bajo cuenta con recursos econdmi-
cos tan .limitados que no acuden al control prenatal y -
se presenta hasta cuando la mujer gestante cree que es
tiempo que mazca el nifioc o bien, se presenta por la apa

ricion de sintomas desconocidos para ella.
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Ahora bien, en el Hospital General José Vicente -
Villada de Cuautitldn de Romero Rufiio, se observa que en
un 12% de las mujeres embarazadas con mds de 24 semanas
de gestacidn se manifiesta este padecimiento en los di-
ferentes grados que presanta e independientemente de la

clasificacidn por los diferentes autores.

fa susceptibilidad se eleva en los extremos de la -

escala de edades.

Las primigravidas muy jovenes que no alcazan los -
20 afios de edad son de riesgo elevado, asi como muitipa
ras mayores de 30 afios en adelante tienen mis probabi-
tidades de sugrir hipertensidn crdnica la cual predispa
ne al desarrollo de ia preesclampsia. (4) En relacidn -
a las madres solteras hay corta predispesicidn debido -
a gqje por su misma condicidn no buscan asistencia prena
tal. se toma como punto importante la tendencia fami-~~
liar en el estudio realizado por los autores Cjesley, -
Annitto, y Cosgrave (1968) (5) donde encontraron que de
un 968 de las hijas de mujeres que habian presentado -~
preeclampsia, el 26% de ellas presentaron signos de en-

fermedad hipertensiva en el primer embarazo.

(4).- Taylor, M. OBSTETRICI[A; 74. edicion. Ed. Iatarame.
ricana, México, 0.F, 1981, Pp 550,

{5).- Citados en Ohstreticia, Citades por Taylor en op.
Cit. Pp. 550.
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La enfermedad hipertensiva aguda del embarazo tam-
bién se presenta en forma tardia en un 15 a 20% manifes
tando recurrencia de preeclampsia-eclampsia en un emba-

razo subsiguiente. (61}

Debido probablemente por Ta persistencia a una alji
mentacion incorrecta, higiene defectuosa, cambios exage
rados del embarazo y en donde suele afdadirse un 30% a

una hipertensign esencial,

1.2.1. Etiologia de la enfermedad hipertensiva aguda

del embarazo.

La enfermedad hipertensiva del embarazo es etioio-
gia desconocida, existen sin embargo algunos factores -
predisponentes que tratan de explicar su origen, por lo
que se le llama Enfermedad de las teorias, pues se le «
atribuyen una enorme cantidad de hipdotesis para tratar
de explicar su aparicidn, Stander las clasifica en tres

grupos. (7)

1- Causas externas a 1a madre.

2~ Causas dependientes del organismo materno.

(6) - BENSON, Manual de Gineco-Obstetricia, p. 320.
(7} - CASTELAZO Ayala Luis, op.cit., p 626.
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3- Causas dependientes del huevo.
al- Causas externas de la madre.

Deficiencias alimenticias como la anemia, de-

ficiencia del dcido félico.

Agresiones microbianas, focos sépticos genitales o

extragenitales, amigdalitis crdnicas, pielonefritis.
b}- Causas dependientes del organismo materno.

Cualquier tipo de enfermedad hipertensiva; hi

pertension esencial, etc.

El deterioro de la circulacién y de la placenta --
por factores extrinsecos como el suministro reducido de
sangre uterina o intrinseca como la degeneracion placen
taria que conduce a la alteracidn metabdlica de Ta pla-
centa y de la decidua con la consecuente secreciéﬁ de -
sustancias corticoides o histamincides, que pasan del
sitio plécentario a Ta circulaeidn materna, desencade--

nando el sindrome de preclampsia eclampsia.

En. las teorias endfecrinas se incluyen todas las --
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glindulas de la secrecion interna.
¢}- Causas dependientes del huevo.

Les polihidramnios.

Fetos mil tiples.

Hay teoria es la de la toxemia segin las jnvestiga
ciones hechas por los esposos Smith (8) en sus hallaz-
gos destacan Ta importancia en el sentido de gque a ni--
vel de la placenta, se produce el desprendimiento de -
sustancias tdxicas resultantes de la necrosis o de la
necrobiosis que va ocurriendo de la placenta como conse
cuencia natural de sus procesos de senilidad. Los espg
sos Smith afirman que estas sustancias tdxicas que pro-
ducen gestosis estdn constituidas por la monotoxina o
toxinamenstrual (progesterona) y que estdn en la sustan

cia que probablemente sea cuasa del padecimiento.

Otro factor predisponente es la cantidad excesiva
anormal de gonadotropina circulantes, durante el embara
20 hay una alevacidn en las primeras semanas de la ges-

tacidn y posteriormente un descenso brusco en el cuarto

(8) - Citadas por Luis Castelazo Ayala, op. cit. p 628,
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mes y mds lento los meses siguientes por lo consiguien
te la administracidon de estrGgenos a dosis elevada du-
rante el embarazo determina una mayor utilizacion y --
concentracidn de gonadotropina por parte del sistema -
placentario y de la utilizacidn de éstas redundaria en
una mayor produccidn de progesterona y de estrdgenos

ya que las gonadotropinas estimulan la placenta o pro-

ducen la progesterona y de estrogenos.

Otro autor Tos considera como factores predispo--
nentes que propician la aparicidén de sintomas debido a
que el organismo materno se encuentra genéticamente -
predispuesto a @170 en cuanto se presentan. Entre és-

tos estdn:

Enfermedades vasculares: Desnutricidn,
Hipertensidn esencial

Cardiovasculares

Enfermedades renales: Clima frio (invierna)
Glomerulonefritis Raza (mas frecuente
Nefrepatias en la negra).

Pielonefritis
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Enfermedades poliquisticas tdad (mujeres jOvenes

0o de edad avanzada).

Anticonceptivas Orales
Antecedentes heredo-familiares

de importancia

Factores pracipitantes: Diabetes Mellitus

Placenta o decidua

Distension ltero Feto no favorable en
el desarrollo; mola
hidatiforme, embara-

zo ahdominal.

Taylor por su parte propone que la hipertensifn -
inducida o agravda (9} por el embarazo se desarrolla
con mayores probabilidades en: Las primigrdvidicas ya
que el proceso mismo del embarazo las expone por prime
ra vez a los efectos producidos por las vellocidades

coridnicas.

La presencia de 1a enfermedad preexistente &

Estar genéticamente predispuesta a la hiperten---

{ 9) - TAYLOR M. op.cit., p 551.



19

sién durante el embarazo

Son innumerables las teorias que se atrihuyen a la
patologia presentada, todas son aceptables, ya que dan
‘datos muy importantes para determinar tanto su clasifi-

cacidn como su origen.

En conclusidn, hay factores predisponentes y facto

res precipitantes.

2- La toxemia impura o agregada: es aquella en la
cual se establece sobhre algunas enfermedades clinicas
o subcifnicas previas, una vez que ha quedade estableci
do el Diagndstico de ta patologia subyacente en el orga
nismo materno gestante 1o demas la terminologia lo ex--

presa adecuadamente; ejemplo:

Hipertension arterial temprana con cuadro toxémico
agregado.

Diabetes Mellitus latente con toxemia agregada.

Se clasifica tambhién por su magnhitud o intensidad

en varios grados:

a- Leve b-moderada c-seyara d-convulsiva 8-co-

matosa,
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Anteriormente se clasificaba en tres grados:

Leve b- severa c-convulsiva

En el siguiente esquema se observa.
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Multiparidad Psicoldgicos. Rechazo al em-

barazo madre soltera o abandg

nadas.
1.3- CLASIFICACION
Toxemia aguda [L. Enfermedad vas- {11, Taxemia
del embarazo cular cronica recurrep
hipertensiva te
Preeclamsia Eclampsia c/Toxemia s/Toxemia
Leve Severa IV Toxemia no

clasificada

La enfermedad hipertensiva aguda del embarazo, tam

bién se clasifica en dos términos como: {10)

1- Toxemia pura.

2- Toxemia impura o agregada.

1- La toxemia pura se reserva para 1e¢s casos sin

patologia subyacente previa, sdlo como una complicacidn

(10) - MONDRAGON, Héctor Obstetricia basjca jlustrada;
Ba. ed.; Editorial Interamericana, México, 1980,

226.
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TOXEMIA TOXEMIA
PURA AGREGADA

TOXEMIA HIPERTENSION
PURA

DIABETES

DESCRIPCION:

Esquematizacion del traslape Diagnostico por la
fisiopatologia entre toxemia pura y toxemia agre
gada a patologia subyacente, asi como entre las

principales enfermedades subyacentes.

FUENTE: Lopez Llera, op.cit., p.18.
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Sin embargo el estud{o de su fisiopatologia y la .

tendencia a descubrir las enfermedades en sus etapas
iniciales por medio de la medicina preventiva, han -
creado la necesidad de hacer algunas alteraciones en

sus clasificaciones.

Claro estd los pardmetros que iimitan y definen
a cada uno de estos grados no son de aceptacidn gene-
ral, el criterio de clasificacion varia de institu---
cién y de autor a autor, En el Hospital de Ginecolo-
gla-Obstetricia N;. 2 del Centro Médico Nacional, del
Instituto Mexicano del Sequra Social, se siguio la -
clasificacidn y graduacién propuesta por el Comité de
Salud y Bienestar Materno Infantil de los Estados Uni
dos de Norte América a la que se agregd el grado de
leve y se convino en reducir el nivel de proteina a
3.0 grs./litros, para definir el I1imite entre 13 to-
xemia moderada y la severa y los casos de "Eclampsia
no convulsiva" se consideran bajo el de "Toxemia coma

tosa" (11).

Tales modificaciones dificultan las comparacio--

nes estadisticas entre diversocs autores, pero no 1o

(11) - Ibidem., p. 21.
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hacen imposibles si se toman en cuenta los criterios
empleados y las peculiares necesidades que explican es

tas divergencias.

En conclusidn no existe una clasificacibn interna
cional iddnea que gufe a un pais o una institucidn pa-
ra clasificar la enfermedad hipertensiva agquda del em-~

baraza.

El criterio que siga puede ser variado siempre y
cuando se apegue 2 la evoiucifn del sindrome, es de sy
ma importancia que se defina el grado de severidad de
éste ya que de &1 dependerd el tipo de conducta que se
sfga para su terapdutica, las consecuencias perinata--
les y maternas son directamente proporcionales a 1a se
veridad del cuadro y la gravedad del sindrome puede «-
ori{entar al Diagnéstico y la c¢lsficacidn del mismo. La
mayoria de los casos leves y moderados pertanecen a la
preeclampsia-eclampsia pura, la mayoria de los caseos
graves corresponde a la preeclampsia-eclampsia agrega-
da. )

En el siquiente cuadro se muestran los diferentes
grados de acuerdo a sus signos y sintomas cracterigti-

cas ..
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CUADROS CLINICQS DE LA ENFERMEDAD
HIPERTENSIVA AGUDA DEL EMBARAZO

Grado de T/A Proteinuria Edema
Toxemia gm/ ]
I -Leve 1207140
“Wran 0 al.5 0al+
Il-Moderada 140/18¢C 1.5 a 3.0 2 +
[I]-Severa 160 3.0 3 + o nada
110

IV- Convulsiva Cualquier grado previo mids convulsiones

tonico-cldnico generalizadas.

V=Comatosa Cualquier grado previo mis estade de co-
ma pero sin datos de ¢risis convulsiva

generalizadas.

Descripcidn:
Los pardmetros que limitan y definen a
cada uno de los grados, no son de acepta
cion general. E1 ¢riterio de clasifica-
cidn varia de institucidn y de autor a

autor.

FUENTE: Ldpez Llera Mario, La toxemia del embarazo. p. 21
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Para justificar 1a clasificacion de la severidad -

“de un caso de Ja enfermedad hipertensiva aguda del emba
raza, se requiere el registrd exacto de las cifras de
tension arterial y de proteinuria por un periodo menor

de 6 horas y el promedio de estas mediciones serd el --

que sirva para definir la clasificacidn de la patologia

presente.

En la actualidad el significado del edema ha perdi
do valor por si solo para diagnosticar el grado de la -
enfermedad, generalmente depende de la tensidn arterial
y proteinuria para realizarlo la magnitud del edema de
una idea de la pérdida de l1iquidos en el lecho intravas

cular y sus consecuencias.

La presencia de crisis convulsiva en la enfermedad
hipertensiva aguda del embarazo determina si es eclamp-
si o texemia en fase convulsiva, independientemente del
nivel en que se encuentran las cifras tensionales y de
proteinuria, sin antecedentes de enfermedad croni-a vas

cular,

As{ también el de toxemia comatosa, aunque no se

(12} - Ibidem., p 17,
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haya precedido de crisis convulsivas e independientemen

te de las cifras de edema, hipetensidn y proteinuria.
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1.4 FISIOPATOLOGIA

La funcién de varios drganos y sistemas se modifi-
ca debido al proceso de reproduccién de la mujer gestan
te y como consecuencia del vascespasmo generalizado que
ocurve en la praeclampsia-eciampsia se producen 1as al-

teraciones siquientes:
a)- Alteraciones (tero placentario y fetal:

Se considera que la depuracidn metahdlica del sul-
fato de deshidroisoandrosterona hasta estradiol 17-B,
por parte de 1a placenta refleja estrechamente el nivel
de perfusion materna de la palcenta por lo que mientras
avanza el embarazo, aumenta mucho la depuracidn (15}

metabdlica.

No existen estudios aspecificos sobre la funcidn
placeﬁtaria en la hipertensidn inducida por el embarazo,
pero cuando el sindrome se ha desarrollado la funcidn
placentaria reducida ha sido inferida de la (presenta—‘
cién) presencia ocasional de infartos placentarios y de

un crecimiento fetal retardado.

(15}~ Lépez Llera, op.cit., p §54-63.
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Algunas ohbservaciones han indicado que 1a hiperpla
centosis, exceso de funcionamiento de la placenta es im

portante en la génesis de la preeclampsia-eclampsia.

E1 sindrome tiene mayores prohabilidades de apare-
cer en los embarazos en los cuales existen trofohlastos
y vellosidades coridnicas superabundantes por ejemplo,

la mola hidatiforme, grandes palcentas, fetos mialtiples.

En 1945 Herting {16) identificéd en los embarazos
preeclampticos una lesién de las arterias uteroplacenta
rias caracterizadas por células espumosas prominentes

ricas en lipidos.

En el siguiente esquema se presentan las alteracig
nes fetales &n 1a enfermedad hipertensiva aquda del em-

baraze.

(16)- Taylor, op, cit., p 544,
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FISIOPATOLOGIA DE LAS ALTERACIONES FETALES EMN LA ENFERME-
DAD HPERTENSIVA AGUDA DEL EMBARAZO.

VASOESPASMO ARTERIOLAR GENERALLZADO
REPERCUSION A NIVEL DE LOS VASOS
INTRAMIOMETRALES

| HIPOXTA FETAL CROKICA 1j--- 1

l PESO DEL FETO

[ tnrartos pracenTartos l

:

[—-HEMORRAGIA FOCAL EN PLACENTA

| Coweare e |

DIMIENTO PREMATURO PLACENTA
NORMO INSERTA

L

‘ HEMORRAGIA CONFLUENTE DESPREN-

=-[;UFRIMIEMTO FETAL AGUDO]

Descripeidn:
La patogenicidad de este conjunto de fendmenos
"normales" se exploica a partir del vasoespasmo

arteriolar en los vasos intramiometrales.
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Donde el flujo Gtero-placentario disminuye y pradu
ce una isquemia-hipOxica dtero-placentario y se ma
nifiesta en todos los nivels en donde la depura---
cién de sulfato de dehidroisoandrosterona se ohser
va retrasada; Finalmente el feto muestra peso sub

normal y aml nutricién intrauterina.

FUENTE:

Mondragon Héctor, Obstetricia bdsica ilustrada, p. 268.



32

FISIOPATOLOGIA DE LAS ALTERACIONES RENALES EN LA ENFER-
MEDAD HIPERTENSIVA AGUDA DEL EMBARAZQ.

VASOESPASHO ATERIQLAR
GENERAL IZADA

I

FLUJO RENAL

lﬁFILTRADO GLOMERULAR l LIBERACION DE SUSTANCIAS
l PRESQRAS
REABSORSION TUBULAR PERMEABILIDAD CAPILAR'

lVRETENCION DE AGUA-I

4 PROTEINURIA §

I EDEMA [ ‘

1 g

- PRESION ONCOTICA Y

DESCRIPCION:

Los trastornos hemadinamicos y vasculares, sisté-
micos o renales, causan el proceso de insuficien-
cia renal de donde se deriva la hipoperfusidn tu-
bular, a nivel proximal provoca alteraciones capi
lares de la microcirculacion por consiguiente --

aumente de la permeahilidad de ésta.

FUENTE:

Mondragdon Héctor, Qhstetricia hdsica ilustrada, p. 268.
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Con la presencia de cilindros y células desencade-
nados obstruye y dificulta el flujo tubular 1o que hace
que el volumen normal de orina se reduzca considerable-
mente (oliguria) o no se presenta (anuria), y proveque

el edema.

FUENTE: Mondragdn Héctor, Obstetricia hisica ilustrada
p. 268.
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b} ALTERACIONES RENALES:

Durante el embarazo normal el flujo sanguineo re-
nal y la filtracidn glomerular estdn aumentados por en

cima de los niveles propios de la mujer no gestante.

Debido a la disminucidn de riego sanguineo renal
secundario a la vasoconstriccién periférica generaliza
da, causado por el complejo renina-angitensina-aldoste

rona lo6s rifiones sufren intensa {squemia.

La renina, enzima proteolftica secretada princi-
palmente por las células yuxtaglomerulares que rodea
a las arteriolas aferentes cerca del polo vascular del
rifién, en respuesta a una sefial que estd relacionada
con el estiramiento por dilatacidn de la arteriola afe
rente a disminucidn del volumen o del contenido de so-

dia.

La renina actla sobhre un substrato en el plasma,
produce angiotensina 1, su liberacidn es tanto por cam
bios fisicos {presidn}, quimicos {sodio), como ner----

vios (simpdtica).

A su vez, la angitensina 1 actda scbre una enzima



34
b} ALTERACIGNES RENALES:

Durante el embarazo normal el flujo sanguineo re-
nal y la filtracién glomerular estdn aumentados por en

cima de los niveles propios de la mujer no gestante.

Debido a la disminucidn de riego sanguineo renal
secundario a la vasoconstriccidn periférica generaliza
da, causado por el complejo renina-angitensina-aidoste

rona los rifones sufren intensa isquemia.

La renina, enzima proteolitica secretada princi-
palmente por las células yuxtaglamerulares que rodea
a las arteriolas aferentes cerca del pole vascular del
rifidn, en respuesta a una sefial que estd relacionada
con el estiramiento por dilatacién de 1a arteriola afe
rente a disminucidén del valumen o del contenida de sa-

dia.

La renina actla sohre un substrato en el plasma,
produce angiotensina 1, su liberacidgn es tanto por cam
hios fisicos {presidn}, quimicos (sodia}, como ner----

vios {simpaticol.

A su vez, la angitensina 1 actia sobre una enzima
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convertidora, que al pasar oor los rifiones y pulmones
interactia sobre esta anzima convertidora y produce
angiotensina L[I. VYasoconstrictor de 10 2 20 veces mids

constriccién que la noropinefrina.

Este produce constriccidn de las paredes vascula-
res de los mUscules licos lo cual causa elevacidn de -
la presidn arterial, actda sobre la corteza suprarre--
nal y estimuia la liberacidén de aldosterona, producien
do un aumento en la retencidn de sodio y agua que ejer
ce un efecto directo sohre la hemodindmica renal: Me-
diante su accidn vasoconstrictora, disminuye el flujo

sanguineo renal y aumenta la retencidn de sodio.

Su liberacidon de aldosterona ayuda al arganismo
a la regulacidn del sodio, es secretada principalmente
como respuesta a2 las disminuciones en el sodic del sue

ro y a los aumentos del potasio en el mismo,

La deficiencia de aldasterona causa pérdida'de sg'
dio, hipovolemia e hipotensiadn, el exceso causa reten-
cidn de sodio, liquido extracelular excesivo o edema -

e hipertensidn arterial.

Este mecanismo renina-angiotensina-aldosterona -
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trae come consecuencia una reduccidn en la perfusidn rg
nal y disminucidn en el filtrade glomerular.
Normalmente se encuentran alteraciones histoldgi~--
cas en el rifdn, los glomérulos estin agregados en un -
50%, al igual que las asas capilares estdn dilatadas y

contraidas,

Hay reduccidn de albimina y globulina sérica lo -
que es respaonsahle de la disminucidn de la tensidn osmd

tica en sangre.

Los cambios degeneativos de ins gloméruloes permi--
ten la pérdida de protefna en orina, {17) cuando el vo-
lfumen de orina es pequefic la concentracidn de prateinas
es elevada, la excresidn inferior a 500 ml. de orina en
24 horas se asocia a una cantidad de proteinas urinaria

de 4 g por litre (ver figura).
¢)- ALTERACIONES HEPATICAS:
Se aprecian anormalidadas hepdticas, el higade se

encuentra pdlide moteado, firme y con pequeias hemorra-

gias subcapsulares.

(1 Benson Raph, C., op.cit., p. 450,
{18)- Taylor,op.cit., p. S547.
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En la preeclampsia-eclampsia las alteraciones en -
el funcionamiento hepdtico incluyen una excrecidn de -
bromosulftaleina y moderada elevacidn de los niveles sé
ricos de 1a transaminasa glutdmico exalacética y se --

aprecia una hiperbilirrubinemia (18}).

Se considera como signo caracteristico de la pre~-
aclampsia-eclampsia la lesidn hepdtica, la mayoria de
lgs investigadores estin de acuerdo en que 1a necrosis
periportal puede ser el resulado pero ne la causa de la

eclampsia.

©(18)- Tayior. op.cit., p.547.
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FISIOPATOLOGIA OE LAS ALTERACIONES CEREBRALES EN LA
ENFERMEDAD HIPERTENSIVA AGUADA DEL EMBARAZO.

VASOESPASMO ARTERIQLAR GENERALIZADO
A NIVEL CEREBRAL.

£
l' EDEMA DE PARED VASCULARA]
-

‘ ISQUEMIA VASCULAR l

r M[CROHEMORRAG[AW CONVULSTONES
HEMDRRAG[AS I
CONFLUENTES | | SISTEMATIZACLON

DE SINTOMAS
NEUROLOGICOS.

DESCRIPCION:

La sintomatologia vasculo-espasmddica se presenta
cuando se encuentre en un estado avanzado el ede-
ma de la pared vascular.

Las convulsiones son dehidas a que las células
del centro vasomotor estdn expuestas a un incre--
mento en la concentracidn }ocal de COZ' aumentaq-

do de esta manera su frecuencia de descarga.

FYUENTE: Mondragén Héctor, Qbstetricia hdsica ilustrada,
p. 268
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E1 dolor epigastrico, dolor en barra de chaussier,
nduseas, vomito, edema y distension del higado, son cau
sadas por el estiramiento de la capsula hepatica resul-

tante de cambios vasculares en el higado.

La hemorragia subcapsular del higado que se presen
ta sobre todo en 1a eclampsia, puede ser tan extensa -
que causa la rotura de la cdpsula con hemorragia masiva

en la cavidad peritoneal, provocando una peritonitis.
d)~ ALTERACIONES CEREBRALES:

Debido al vasoespasmo generalizado se presenta la
cefaléa frontal, fosfenos, acufenos, mareos, visian be-
rrosa, causados por }a isquemia vascular y la microhemo
rragias vasculares, lo que provoca una sistematizacidn
de sintomas neuroldgicos como son las convulsiones téni

cos-clonicos generalizadas, coma y finaimente la muerte,
e)- ALTERACIONES PULMONARES:

Pebido a las convulsiones la frecuencia respirato-
ria se eleva a menudo como causa de la hpercapnea resul
tante de ta produccidn de dcido lTd&ctico y de la libera-
cidn de anhidrido carbénico a partir del carbonate; es-

to da como consecuencia el edema pulmonar sus causas =--
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incluyen, insuficiencia cardiico, sobre carga circulatp
ria y la aspiracidn de contenido gdstricae durante las -

convulisiones.
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1.5, ASPECTOS CLINICOS DE LA PREECLAMPSIA-
ECLAMPSIA,

Los sintomas fundamentales de este cuyadro son:

Hipertension Proteinuria Dolor epigdstrico

Ganancia de peso cefalea Alteraciones visuales.

Estos cambios o alteraciones en la mujer gestante
en ocasiones pasan desapercibidas para ella, pero en el
momento en que aparezcan con mayor intensidad y solici-
te atencidn médica es por que la patologia estd avanza-

da. (19)
a)- PRESION SANGULNEA,

El aumento de la tensidn arterial es el sindrome
resultante del vasoespasmo generalizado, sobre todo la
tensidn arterial diastdlica que presenta alza de 15
mm/hg por arriba de la cifra habitual de la paciente o

mayor de 30 mm/hg,
b)- PROTEINURIA.

Este signo es variable de una hora a otra en la --

misma mujer su variahilidad senala una causa funcional

(19)- Ibidem; pp 551532,
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de vasoespasme generalizadae.

En los grados graves de preeclampsia puede demos-~
trarse la proteinuria de mds de S g. por litro en 24 ho

ras {en 3 o 4 examenes cualitatives).

Casi siempre Ja proteinuria aparece mds tarde que

1a hipertensidn.
c}- DOLOR EPIGASTRICO.

El dolor se presenta en el cuadrante superior derg
cho, es otro signo tardio de Ya preeclampsia e indica
canvulsiones inminentes, es el resultado del estiamien~

to de la cdpsula hepdtica, posihlemente por hemorragia.
d)- GANANCIA DE PESO.

Una brusca y excesiva ganacia de peso puede conti-
nuar el primer signo de la patologia présente, tos in--
crementos de peso alrededor de 4,50 gr por semana pue-~
den considerarse normales, pero cuando alcanza los 900

grs por semana d 2.700 kg. al mesp se puede sospechar

de una preeclampsia la repentina y excesiva.

En el siguiente esquema se presenta el mecanismo -
de produccidn del edema.
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MECANISMO DE PRODUCCICH DEL EDEMA.

VASOESPASMO ARTERIOLAR GENERALIZADO

i

¥
l#M[EMBROS INFERIORES|

SALIDA DE LIQUIDO DISMINUCION DE
INTRAVASCULAR LA FUNCION RENAL

DISMINUCIOK DE LA
PRESION ONCOLOGICA

-

& b
LIQUIDD EN ESPACIO PROTEINURIA RETENSION DE
INTERSTICIAL AGUA

-

l EDEMA *——

DESCRIPCION:

Se comprende que la simple expansidn de} vyolumen
plasmitico puede disminuir la concentracidn de'
proteinas (hemodilucién) y reducir la presidn os
mética, permite asi una discreta fuga de liquido
al espacio intersticial.

Para interpretario como toxémico, es necesario -

asociarle con la hipertensidn y proteinuria.

FUENTE :Mondragsn Héctor, Obstetricia basica ilustrada.p.269
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La repentina y excesiva ganancia de peso en la ges
tacidn se atribuye a Ta retencidn anarmal de Iiquido ex
tracelular e intersticial como lTo demuestra el signo vi

sihle del edema en pirpados y dedos de la mano.

En caso de preeclampsia fulminante, la retencidn -
de agua puede ser extrema 1o cual da un aumento de peso

de 4.500 kg. o mds por semana.
d)~ CEFALEA.

Es muy rara en casos leves y mds frecuentes en los
graves suele ser frantal u occipital y es reciente al
tratamiento con analgésicos, pero regularmente cede con

el tratamiento hipertensivo y el reposo.
f)- ALTERACIONES YISUALES.

Sus alteraciones van desde un ligero enturbamiento
de 1a vision hasta Ta ceguera, los cuales son atribui--
dos al espasmo renal artericlar, isquemia, edema y ain

desprendimiento de retina.
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1.6 ASPECTOS CLINICOS DE LA ECLAMPSIA.
La eclampsia se caracteriza por la presencia de:

Convulsiones ténico-cldnicas generalizadas y/o co-

ma, ademas de los sintomas de la preeclampsia.

Las convulsiones pueden aparecer en la semana 36~
39 del embarazo antes del trabajo del parto, durante el

mismo o en el puerperio en las primeras horas.

Si se presenta en la semana 26 a 30 se denomina -
eclampsia precoz y la que se presenta en el puerperio,

eclampsia tardia.
La convylsidn suele ir precedida de aprehensidn,
excitabilidad e hiperreflexia nunca es precedida de un

aura (20},

E1 acceso convulsive se presenta en cuatro perig--

dos con diferente duracidn:

El ‘primer periodo, periodo de invasién, durante un

(20)- Benson, op.cit., p.p. 350.
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minuto, aparecen contracciones musculares a nivel de --
cuello y car. En la cara se observan muecas, movimien-

tos rdpidos de lengua con proyeccidn hacia afuera.

Los globos oculares giran lentamente sebre las or-
bitas, la cabeza da pequedas sacudidas y se inmoviliza

lateralmen-e los miembros superiores se agitan.

Segundo periodo, tdnico durante 30 sequndos, todo
el cuerpo se contractura, los globos cculares se fijan
y miran hacia arriba y hacia afuera, Tos maxilares pre-
sentan tensiones violentas con riesgo de morder profun-
damente.

Los miembros superiores e inferiores se contractu-
ran en extensidn, los misculos respiratorios inmovili--

zan el tdorax y la cara toma una coloracidn vioidcea.

Tercer periodo clanico, duracion de algunos minu--

tos.

Después de la fase tdnica se presentan largas y --
ruidosas respiraciones que ponen fin a la amenaza de as
fixia, las mandibulas se mueven lateralmente y hay ries
go de morderse la lengua, hay relajacidn de los miem---

broes contracturados Jos que se agitan con grandes movi-
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mientos por lo que hay que vigilar le riesgo de caida.

Cuarto periodo, comatoso de duracidén variahle.

EY ritmo de las convusliones se va atenuando para
entrar a un estado de coma, prolongace en casos graves,
si la intensidad es media, recupera el conocimiento la

paciente con una total amnesia de lo sucedido. (21)

A menudo la primera convulsion precede a lYas ---
otras, las cuales pueden oscilar desde yna 6 2, 10 has

ta 20 convulisones.

La duracidn del comoa después de una convulsidn es
variable, cuando las convulsiones son frecuentes ias mu
jeres recuperan algin grado de consciencia después de -
cada convulsidn, puede producirse 1a muerte de la madre

y antes 13 del productc.

En la eclampsia la frecuencia respiratoria después
de la convulsién suele aumentar y ser estertorosa, pue-

de observarse cianocis.

(21)- Schwarez, et al Obstetricia, p. 38.
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La temperatura es elevada, Ya proteinuria estd ca-
si sfempre presente y a menudo es intensa, es probable
que disminuya y 1a excrecidn urinaria o se encuentra su
primida por completo, se puede observar también hemoglo

binuria.
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1.7 DIAGNQSTICO DE LA PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA.

La enfermedad hipertensiva aguda del emharazo, es
posible en todas las mujeres embarazadas, peroc mds pro
bahle en una que en otras, por lo que la vigilancia
prenatal Gptima dehe alcanzar niveles de excelencia en

mujeres mds predispuestas a padecer la enfermedad.

Aunque en nuestra pohlacidn tal cuidado ¢ aten---

cign prenatal se ha relajado a un segundo términc.

Los siguientes factores predisponentes deben de -
considerarse para hacer un diagndstico precoz en las

mujeres gestantes (22}.

- Primigesta joven.

- Primigesta afiosa.

- Primigesta a cualquier edad.

- Gran multipara.

- Embarazadas solteras.

- Embarazadas trabajadoras {Qbreras).

- Mujer desnutrida; anémica o hipoproteinéﬁiﬁa;

- Embarazo gemelar.

{22)~ Lépez Llera, op. cit., p. 24.
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- Emharazo con polihidramios.

- Mujer
~ Mujer

nica.
- Mujer
- Hujer
- Mujer
~ Mujer
- Mujer
- Muier

razos.

con

con

con

con

con

con

con

cardiopatia de cualquier tipo.

hipertensidn crénica, clinica o subcli

diahetes mellitus.

nefropatia c¢linica o subclinica.
nepatopatia.

insuficiencia respiratoria crdanica.
conflictes emocionales {neurosis).

antecedentes de toxemia en otros emba-

- Pacientes con antecedentes de muerte fetal

*in-utero".

- Paciente con antecedentes con abruptoeplacenta

en otros emharazos.

- Mujer con historia familiar de hipertensién arte

rial.

- Mujer con histaria familiar de eclampsia.

La historia clinica general en toda mujer emharaza

da es el {nstrumento inicial, para descubrir de manera

oportuna el grupo de mujeres susceptibles de la enfermg

dad hipertensiva aguda del embarazo y de asta forma po-

der ofrecer una vigilancia prenatal antes e inter parte

de acuerde a los factores de riesgo.
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Anteriormente se habfa tomado comoe signo clinico -
para el diagngstico de la preeclampsia el edema, pero
recientemente se ha observado que los embarazos con gra
dos menores de edema, tienen un curso gestacignal y re-
‘sultados perinatales mejores que los embarazos en los

que no se presentan.,

Por otra parte, los cuadros graves de toxemia seve
ra convulsiva y comatosa que incluso provecan la muerte
del binomio, rara vez 5e acompafiana de grados de edema
superiares al nivel "fisioldgico" del embarazo y con --

frecuencia con pacientes sin edema detectable.

Es por eso este signo clinico tiene poco valor ---

diagndstico.

E1 otro signo ctinico al que se le ha dado poco va
lor en la actualidad, es el incremento ponderal durante
el emharazo, ya que 105 cuadros toxémicos graves se pre
sentan con frecuencia significativa en mujeres desnutri
das durante el embarazo es minimo o en el menor malo de

los casos es subnormal.

Por 1o anterior y con sus excepciones, la paciente

mas peligrosa es 1a que no sube adecuadamente de peso
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durante la gestacidn.

0 hien, la que 1lega a perderlo durante las prime-
ras 24 semanas del embarazo y no la que tiene una ganan

cia ponderal glofal por arriba de 1o normal.

S$in embargo, no se puede negar que una ganancia -~
progresiva exagerada e inexplicable ante el conocimien-
to exacto de la ingesta alimenticia de la paciente, si
cons tituye un signo de alarma ya que puede significar

“una aTteracidn toxémica auténtica.

También se debe tamar en cuenta los signos de alar
ma que avisan de la inmminnecia a agravacién de esta pa
tologia como son los siguientes: (23)

ALGUNAS CARACTERISTICAS DIFERENCIALES ENTRE LOS DOS
TIPOS PRINCIPALES DE TOXEMIAS.

Toxemia/preeclampsia pura Toxemia/preeciampsia agre-
gada

Mujer joven Mujer afiosa

Primigesta ’ Multipara

Consfitucién corporal nor Mujer obesa o desnutrida

mal y bien proporcionada y de muy baja estatura

{23)- Ibidem., p. 28



E1 cuyadro patoldgico apa-
rece después de la semana
35 de la gestacidn.

Los signos clinicos son -
paraleios y de intensidad

proporcional.

El grado de toxemia perte-
nece generalmente al leve,
al moderado y mds raramen-
te al severo no complicado.
El cuadro clinico se norma-
liza en Tas primeras dos se

manas posparto.

No parece dejar secuelas

clinicas detectables

No repite en los siguientes
emharazos.

Es de muy haja morbilidad
fetal y materna.

No hay desnutricién fatal

intrauterina
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E1 cuadre patoldgicoe apare
rece antes de la semana 35
de la gestacidn.

Les signos clinicos no son
proporcionales. Uno de
¢l1los predomina claramente
sobre los demds.

£1 grado de toxemia corres
ponde habitualmente al se-
verg, al comatoso.

Habitualmente uno de los

signos clinicos(el dominan

te) persiste por mis de -

tuatro semanas posparto.
Parece acelerar las anoma-
1ias subyacentes y acortar
21 prondstico de sobrevida
a largo plazo.

Tiende a repetir en otros
embarazos.

£s de alta morbilidad fe--
tal y materna.
Habitualmente hay datos de
desnutricidn fetal "in idte

ro"



54

El estudio clinico exhausti E1 estudio exhaustivo des-
vo no descubre anormalida-- cubre angmalias significa-

des en los sistemas cardio- tivas en Jlos sistema car--

vascular, renal ni endbcri- dio-vascular o renal o en-
no-metabdlico. décrino metabéliico.
No se observan tendencias Frecuentemente se pueden -

familiares o hereditarias. ohservar factores familia-

res y hereditarios.

FUENTE: Lépez tlera, op.cit., p. 19.



55

DESCRIPCION:

Caracteristicas diferenciables, gue ayudan a hacer

un diagndstico precoz y certero.
~ Compromiso cardio-vascular y respiratorio:

Taquicardia superior a 120 por minuto.
Tensidn diastdlica por mds de 110 mmHg

Taguipnea y/o disnea.
- Compromiso renal:

Oliguria ostensible (inferior a 600 mi/24 hrs}).
Hematuria.

Proteinuria de mas de 3.0 grs/1 de orina.

Edema generalizado (ocasionaimente anasarca) o

datos de deshidratacidn y hemoconcentracidn severa.
- Compromiso cerebral:

Escotomas, fosfenos, vision borrosay ceguera
Vomito, mareos, nduseas, sensacion de vértigo.
Cefalea intensa, cambips de caracter y de la con--
ducta, amnesia,irritabilidad, inquietud, psico-mo-

triz, temhlores, sopor.



Hipertermia no explicada.
- Compromiso hepdtico:

Dolor epigastrico penetrante, en barra o en
ron.

Hepatomegalia dolorosa.

Ictericia.

Coluria.
- Compromiso fetal-placentarie:

Cracimiento subnormatl,
Disminucidn de 1a actividad fetal.
Bradicardia.

Muerte rtetal.

56

cintu-

Separacion prematura de la placenta normalmente

implantada.
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1.8. TRATAMIENTO.

Ante todo tener presante que el cuadro clinico de
la enfermedad hipertensiva aguda del embarazo, (EHAE)
es evolutivo y pasa de una etapa a la siguiente en for

ma insensible.

Para tal efecto hay que tener en cuenta tres pun-
tos muy importnates para poder dar el tratamiento ade-

cuado,

a)l- Medidas generales.
h)~- Tratamiento médico.

c}- Criterio para interrumpir el embarazo.
a)- Medidas generales:

E1 reposo independientemente del habitual noctur-
no, serd relativo en la preeclampsia leve, pero con vi
gilancia estrecha y abhsoluto con hospitalizacidn da la

paciente en la preeclampsia severa.

El simple reposo mejora importantemente la mayo--
ria de los cuadros de la enfermedad hipertensiva aguda

del emharazo, ya que la tensidn arterial disminuye la
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proteina y el edema se reduce.

Es en donde la totalidad de los complejos patogéni

cos quedan relativamente compensados. (24}

El reposo en declbito lateral o semilateral aumen-
ta el flujo renal, el filtrado glomerualr y reduce la
reabhsorcion tubular de sodio. Por 10 que este tipo de
reposo permite una mejor dindmica de la circulacidn Gte
ro-placnetaria, aumentando significativamente el flujo
sanguineo, reduciendo comsiderablemente el gasto cardia
co dirigido al sistema misculo esquelético, To que pro

picia un mejor riega sanguineo de las areas viscerales.

La mayoria que acompafia al reposo no es completa
ni permanente, cuando la progresién de los factores pa-
togénicos es rdpida, el reposo tendri que ser complemen

tado con otras medidas como la dieta.

La dieta en una preeclampsia tanto love como sove-
ra deberd ser hiperprotéica (1,500 calorias) (25)}. Las
proteinas deberdn ser tanto animal como vegetal y evi--

tar el consumo de carbohidratos y de grasas, se procura

(24)- Mondragdn, op. cit., pp 124.
(25)~ TIhidem., p. 270-275.
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rd consumir verduras frescas, escasamente cocidas y fru
tas naturales para Suministrar las vitaminas y minera--

Tes esenciales,

La cantidad de sodio debe ser la normal y desechar
el concepto de dieta hiposddica, aunque se debe evitar
completamente el consumo de alimentos salados {maris---
cos, perscado consarvadeo, carnes frias, galletas sala--
das), asi cmo les medicamentos que contengan sodio (bi-

carbonato, citrocarbonato).

Se debe autorizar una ingesta de liquidos, compara
bles a la diuresis de las 24 horas de 1,500 a 2,500 cc
en 24 horas, ya que no hay peligro de retensidn, por lo
tanto la diuresis es mds satisfactoria, teniendo presen

te que en una preeclampsia pura no hay lesidn renal.(26)

En la preeclampsia leve se realizan exdmenes de ru
tina de laboratorio como son: examen general de orina,
biometria hematica, quimica sanguinea, proteinas tota=--
les; cada semana o cada vez que seo vaya a la consulta -

prénata].

(26)- Castelazo Ayala, op.cit.,p. 617-622.
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En una preeclampsia severa, ademis de los exdmenes
de rutina defen realizarse los de toma de electrolitos,
tiempa de protombina, hematocritos y plaquetas, tiempo
parcial de tromboplastina cada 6 horas, electrocardio--
grama materno, exdmenes de fondo de ojo, para determi--

nar si hay espasmo arteriolar, edema y hemorragias.

Hay que tomar albustix diario para determinar la
cantidad de proteinas en orina, radiografias de silue--
tas cardfaca, llevar un contorl de liquidos de 24 ho---

ras.

Tanto en la preectampsia 1leve como en la pre-----
eclampsia severa el control diario de peso, registro de
signos vitales cada dos horas en especial Ta tensidn ar
terial suprior a los 160/110 mm/Hg cefalea, trastornos
de la visidn, indican que las convulsiones son inminen-
tes por lo tanto la medicacidn antihipertensiva, la mo-
nitorizacidn cardiogrifica, soluciones hiperténicas, la
sedacidn y control estricto de ligquidos, P.V.C. ¥ caté-
terismo largo, son indispensables ademds de las medidas

generales ya descritas.

En la preeclampsia es importante tener a la pacien

te en una sala de terapia intensiva; en un cuarto aisla
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do, obscuro compietamente y rodeado de un amhiente de -
ahsoluto silencio, porque los estimulos externos son --

causa de desencadenamiento de las crisis convulsivas,

Mantener a la paciente en decUbito dorsal con la
cama horizontal con el objeto de facilitar el drenaje -
de vias respiratorias, con intervalos frecuentes cada
5 a2 10 minutos, hacer aspiracicnes de las vias respira-
torias segin el caso lo requiera, con el chjeto de te--

ner las vias permeables (27.

A este tipo de pacientes se les debe administrar
oxigeno constante de 2 2 4 1itros por minuto, mientras
no saiga del estado de coma y mientras no se normalicen

completamente sus respiraciones.

En caso de insuficiencia respiratoria se le insta-
Tard un respirador de volumen o cuando la dificultad -
respiratoria es mdxima y con retencidn de grandes canti
dades de secrecidn, se requiere de una traqueostomia y

mantenerla ventilada a través de ésta.

Se le deben realizar examenes de laboratorio, to--

(27)- Ibidem., pp. 63B-656.



os mencionados anteriormente mds densidad urinaria cada
6 haoras, electrolitas y pruebas de coagulacidn, se toma
sangre para determinar fhemoglobina, hematocrito y grupo

sanguineo y RH.

Entre otras medidas generales estd el de la insta-
lacfén de catéter para medir P.V.C., Instalacidn de son
da foley a permanencia para medir la cantidad de orina
eliminada y 1levar un control de 1liquidos estricto para
tener una informacién al minutec de la cantidad de orina
que se estd eliminando, ademds se tiene orina disponi--
ble para nacer andlisis de la misma tan frecuente como

se necesite,.

El registro monitorizado de los signos vitales per
miten ohtener los datos en forma constante, 1a tensidn
arterial requiera de la instalacidn de un catéter arte-
rial, el control de estos signos vitales se hard cada
hora, medicidn de l1a diuresis cada 6 horas, andlisis de
orina también cada 24 horas, pruebas de bienestar fe--
tal y de madurez pulmonar fetal para decidir la conduc-

ta perinatal, se hard cuantas veces sea necesario.

b)- . TRATAMIENTO MEDICO.

E1l tratamiento es sintomdtico, el cloruroc de amo--
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nio actfia como diurétice, libera al cloro en el higado,
reduce las reservas alcalinas y con ello la capacidad
de las proteinas tisulares para retener 1¥gquidos, los -

cuales pasan a la circulacidn y forzan la diuresis.

Estos tipos de pacientes deben ser hospitalizados

y en mayor de Tos casos en una terapia intensiva. (28)

Teniendo presente tres puntos:

a)- Procurar siempre el decibito Jateral izquier
do.
b}~ Ayuno absoluto. (nada por via oral).

c)- Sedacidn.

Para evitar 12 crisis convulsiva en una paciente -
con preeclampsia severa o inminencia de eclampsiap se -

puede emplear el siguiente esquema:

- Thiopental sddico (pentebarbital) de 3 a 4 mg. -
par kilogramo de peso aproximadamente 200 a 250 mg. di-
Juido en 20 m) de agua hidestiiada para administrar por

vyia intravenosa lentamente cada 12 horas. La sedacidn

(28}- Instituto Mexicano de Seguro Social. Procedimien-

tos en Obstetricia, p. 163,
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axcesiva no gs conveniente poruqe disminuye la oxigena-
cidn cerehral, la funcidn renal, deprime la ciruclacidn

y el intercambhio metahdlico del feto.

~ Diazepan (Valium] 10 a 20 mg por ml de agua bi--
destilada dilufdo para administrar por via intravenosa
lentamente a uno par 3 al dia tanto como anticonvulsivo

como sedante.

-~ Difenilhidantoinato de sodio, 7 mg. por kilogra-
mo de peso sin pasar de 50 mg. por minuto, diluido en

20 ml. de agua hidestilada intravenosa.

Aun en ausencia de c¢risis convulsiva se puede uti-
1izar este esquema incial de sedacidn, sobre todo en --
aquellos casos de inminencia de eclampsia (dolor en ha-
rra_epigdstrica}, si la paciente no amerita una seda---

cion inmediata, se podra iniciar otro esquema.

Ministrar solucidn glucosada al 5% 500 ml, mds
100 mg de meperidina, mas 25 mg. de cloropromazima' pa-

sar de acuerdo al grado de sedacidn.

Se utilizaran vasodilatadores, antihipertensivos y

otros medicamentos.
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La clioropromazina hipstensor y sedantes, se admi--
nistra intramuscular 12,5 mg. previa valoracidn médica;
requiere monitorizacidn clinica de la tension arterial
cada 15 a 30 minutos y control de la presidn venosa cen
tral. Asimismo, se debe administrar volumenes a base
de liquidos intravenasos previa valoracién en funcion
del estado hidrico de ia paciente y de acuerds a la diu
resis, P.V¥.C,, hematocrito, hemoglobina y pérdidas in--

sensibles.

En todo caso se administraran soluciones cristaloi
des y glucosados hiperténicos (10%) procurando un apor-
te minimo de 125 ml. por hora y aproximadamente 100 ca-

lorias por hora.

Es dti1 administrar 500 cc de solucidn glucosada -
al 20 y 25% cada 12 horas, todes los liguidos endoveno-
sos que se administran deben restarse a los que se dan
por via oral para no sobrehidratar a la paciente, de -

ahi que se lleve un control de ligquidos estricto.

Asimismo, se administrard otro hipotensor, Diazexi
do hidralazina, para prevenir los de hemorragia cere---
bral por hipertensidn muy severa y debe ser valorada --

por el médico.
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En casos muy seleccionades y si asi lo amerite, ad
ministrar por via oral alfa Metil Dopa 500 a 1000 mg.

Dosis de saturacidn.

Posteriormente, la dosis de mantenimiento 250 a

500 mg cada 6 a 8 haras.

El mdximo efecto terapéutico se alcanza 12 horas

después de la désis inicial o primera de mantenimiento.

En casos muy seleccionados de preeclampsia severa
con inminencia de eclampsia, se administrard albimina

humana teniendo en mente los siguientes aspectos:

Cuando haya una hipoalbuminuria importante no ad-
ministrarla si hay insuficiencia cardiaca, la dosis ha

hitual es de 37 g. al dfia.

Los diuréticos y digitdlicos sdlo se administra--
ran en casos de insuficiencia cardiaca, el control me-
tabdiico se mantendra aplicando oxigenc en 4 y 6 1i---
tros por minuto, para conseguir presiones parciales de
oxigeno arriba de 70 mm/Hg, esto se obtiene con masca_
rilla, intuhacidn nasal, oral o endotraqueal, mante-=--

niendo vias permeables con aspiracion de secreciones.
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Para corregir 13 2nemia ze debe pasar un paquete -
globular hasta obtener hematocrito de 35, sdlo se admi-

nistrard sangre total fresca en caso de anemia aguda.

E1 aporte de electrolitos se hace si existe défi--

cit en el balance y en la medicibn sérica.

En el caso de la eclampsia cada clinica emplea prg

pios métodos para tratar a los pacientes eclampticas.

Pero sean los que fueren, el cuidado de esta clase
de enfermas siempre es muy complicado, hay que recordar
que cualquier tratamiento para la enfermedad hipertensi
va aguda del embarazo, todes ellos generalmente sintomd
ticos, dehen utilizarse siempre en forma individual pa-

ra cada paciente. (29}

(29)- Ldpez Liera, op.cit., p.l180.
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MEDIDAS TERAPEUTICAS MEDIDAS GENERALES

Fenobarhital sédico amp.,de Posteriormente al inicio

300 mg. diluida en 1Q ml. ‘de la sedacigny colora---
a pasar en 5 minutos. cidn de catéter para PVC,
Solucidn glucosada al 5% y medicidn de la misma.

por goteo endovenoso regula
do segin diuresis horaria,
nivel de hipertensifn y da-
tos de PVC.

Toma de sangre para:

I. Bh completa.

2. Urea, creatinina, dcido
Qrico, sodio, potasic,
cloro, C02 y equilibrio
dcido-base.

3. Plaquetas, tiempo de
tromhina, fibrindgeno
tiempo de protombina.

4. Proteinas plasmidticas
- Colesterol.

Si hay oliguria de 20 ml./
hora o menes y PVC baja
con hipertensidn estable:
un titro de solucidn glu-
cosada 5% en una hora
(prueba de hidratacidn).

S1 hay diuresis horaria ma



yor de 20 ml./Rhora un 1i--
tro de solucidn glucosada
8% cada 4 hrs,, hasta nor-
malizar PVC, y mejorar diu-
resis.

Si diuresis horaria PVC -~
normales: un Titro de soly
cion glucosada 5% cada 8 hg

ras.

La.prueba de hidratacidn (-]
en pacientes edematosa can
hipertensién controladas S0
Tecién de Mannitol al 20%,

125 a 250 ml., a pasar en 30

. a 60 minutos.

Si la prueha de hidratacidn

(-] en pacientes sin edema -
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Con nivel adecuado de seda
cidn y colocacidn de sonda
foley, deteminar el combis
tix y la osmolaridad en

orina inicial y tomar para
muestra de andlisis comple

to.



y con crisis hipertensiyas
no controlada o muy recien
tes, administrar dosis =~
prueha de furosemide 20 a

40 mgs endovenosamente.

Con feto no viable iniciar
tratamiento de {nsuficien-
cia renal aguda, con goteo
endavenoso de furosemida

400 a 800 mgs. En 250 a

500 ml. de solucidn gluco-
sada 5% a pasar en 8-12-24
horas, segin respuesta. So
lucion glucosada 5% en can
tidades complementarias sg
glin diuresis, PVC, hemato-

critos seriados.
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Con nivel adecuado de se-
dacidn; exploracidn obsté
trica general y neuroldgi
ca compelta.

Valoracidn de viabilidad
y condicidn fetal, peso
probable, caracteres del
cérvix y etapa del traba-
jo de parto si existe.
Descartar complicaciones
asociadas, como emharazo
gemelar, desproporcidn,
vicios de presentacidn,
cesdrea previa, abrupto,

etc.

yigilancia . de la respira
cidn.
Vigilancia y proteccidn

continua de la paciente



Si la pac}ente persiste ex-
citada y/o repiten las cri-
sis en ausencia de parto.
dar una amplleta de fenobar
bital o iniciar programa de
suifato de magnesio 5 a 8
minutos 4 gr. diluido y --
aplicado IV psoteriormente
dos gramos de sulfato de «-
magnesio ¢/2 hrs., segiin
nivel de sedacidn.

Si hay trabajo de parto, la
sedacidon se puede complemen
tar con 50 mg. de meperidi-
na diluida por via endoveno
sa cada 4'hora5, segin res-

puesta.
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durante las crisis convul-
sivas. Observacidn de movi
mientos voluntarios en ca-
beza y extremidades.
Exploracidn y valoraciédn

de los reflejos.

La sedacidn no debe provg
car una sedacién profunda.

Tener presente que la oli
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guria permite la acumula--
cibn y elevacidon a nivel
torixico. Los reflejos o3
teotendinosos deben estar
presentes, nunca abolidos;
deben estar presentes a
los estimulos; la frecuen-
cia respiratoria debe ser
superior a 12 por minuto

y no demasiado superficial.

S{ el feto estd muerto o no es viable (edad gesta--
cional de 3Q semanas o menos con peso probable inferior

a 1 350 gr} evitar la operacidn cesdrea.
3. CRITERIQS PARA INTERRUMPIR EL EMBARAZG:

Se tomardn en cuenta dos puntos para resolver el ma

nejo ohstétrice. (30)

Momento en que se debe interrumpir el ¢mbarazo.
Procedimiento que se debe utilizar para la interrup

cidnw

(30}~ Mondragdn, op.cit., p. 276.
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El dilema de parto o cesdrea se presenta emn casos de
eclampsia ante-parto con feto vivo y con razopables proba
bilidades de viabilidad normal. Esto debe acontecer des-
pués de Ta semana 30 6 36 (con peso fetal entre 1,380 a

2,600 kg).

Al decidir ia intervencidn quirfugica debe contarse
con un cuadro maternoc perfectamente diagnosticado y con
un minimo de resultados correctos del tratamiento inicial,
que haya logrado estabilizar o compensar las principales
desviaciones fisiopatoldgicas de los drganos y sistemas

afectados.

Para la induccidn del parto administrar oxitocina,
.
en los casos graves puede ser GtiTl cuando el cérvix pare

ce inadecuado.

Lz analgesia durante el parto-se limita a 50-75 mg.
de Meperidina y 25 de Prometocina (Phenergan, administra
dos y i.V. o [.M,, repitiendo Ta Meperidina a intervalos

vde'2 horas o evitando sedacion durante Tas 3 horas antes

del parto. (31}

~Si con la oxitocina fracasa 1a induccién del parto,

(31)- Cestelazo Ayala, op.cit., pp. 638-656.
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se realizard la cesdrea.

E1 tipo de anestesia que'sé usa para la cesdrea, e
i{nduccidn del parto en la preeclampsia-eclampsia, con--
siste en dosis de Tiaopental sédica, seguida de dxido de

nitrose y oxigena con succinilg¢olina.

La sedacifén empieza sdlamente después de preparar
el equipo para la ofitencidn del feto por via vaginal o
para inducir la pared ahdominal. Se emplea el bloqueo

epidural o anestesia lecal,

El hloqueo epidural produce una vasodilatacidn en
los territorios que aharca (territoric renal) por lo
que se ohtiene aumento de diruesis, se disminuye la ten
sidn arterial y se pasa liquido de los tejidos al to---

rrente circulatorio, y el cuadro mejora.

Hay pérdida de snagre durante el parto o cesdrea,
por la que se puede correr el riesgo de hemorragia y --
con esta un descenso brusce de la tepsién arterial, es-
to indica con frecuencia una hipovolemia importante, -
mds que el alivio inmadiato de la enfermedad vasoespis-

tica.

La oliguria a partir de la hipovalemia grave que -
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sigue a la hemorragia, se trata con sangre.y.con solu---
cidén de lactato de ringer y no con diuréticos o produce-

tos hiperosmolares.

Ya en el puerperio se mantendra el tratamiento anti

toxémico hasta lograr una recuperacién completa.
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1.9 COMPLICACIONES.

Son innumerables las complicaciones que se desenca-
denan o se provocan en este padecimiento, por lo que las

definiremos de la manera siguiente: {32)

a)l+ Tempranas.

h)~ Tardias.

Se encuentran en un 5% las que desarrollan eclamp--
sia a mayor gravedad, mas posibilidades hay de convulsio

nes y coma.
Se subdivide en:
al- Mortalidad materna:
En donde se encuentran:
Hemorragia cerebral.
Colapso circulatorio.

Edema agudo. de pulmdn,

Bronco-aspiracion.

(32}~ Benson, op.cti., p.350Q.
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Bronconeumon{a.

Insuficfencia cardiaca.
Ruptura hepdtica.

Coagulacidn intravenasa.
Insuficiencia renal orgidnica.
Abrupto placentas 3Q%

Exceso Médico Quirirgicos (iatrogenia).
b)- Mortalidad perinatal:

Hipoxia.

Imadurez fetal.
Sufrimiento fetal crdnica.
Prematurez.

Bajo peso al nacer,
2.~ Tardias:

Se presentan en un 15 a 20% de recurrencia de pre-
eclampsia-eclampsia, en embarazos subsiquientes, debido
probablemente a los siguientes factores: la persisten-
cia de una alimentacidn incorrecta, higiene defectuosa,
cambios funcionales exagerados en el embarazo, hiperten

sién permanente.
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La preeclampsia se presenta en un 50% en mujeres --

con:

Hipertensidn esencial grave.
Un 75% se presenta en pacientes con antecedentes fa
miliares de hipertensidn.

Presencia de preecliampsia en embarazos anteriores.

Pielonefritis crénica.

Poquuistcéiﬁ renal,

Enfermedades renales primarias en un 50%

Padecimientos convuylsionantes:
Encefalopatias hipertensivas.
Epilepsias.

Traumas.
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SRR R
1.10 PRONQSTICQ.

La mortalidad materna se ha considerado en un 10 a
15% el prondstico para la madre y el feto dependeri de
la calidad de los cuidados prenatales y del momento de
aparicidn, asi como la duracidén del padecimiento y sus

complicaciones. (33}
a)- Prondstico en Ta preeclampsia.

Va a depender en gran parte de 1a mejoria que siga
en hospitalizaicén (tratamients), la tasa de mortalidad
prenatal depende principalmente del momento de apari---
cidn y de su gravedad, el prondstico para estas pacien-
tes ha mejorado considerablemente por Ta importancia -
que se le ha dado a la vigilancia perinatal, puede de--
cirse que preeclampsia leve y severa y la eclampsia han
disminuido proporcionalmente conforme aumenta la vigi--

lancia.

£l pronGstico para el feto es mds desfavorable que
para la madre, en vista de que con frecuencia se obtie-

nen fetos inmaduros y de que en ocasiones se producen -

(34)- Harcu Krupp, Diagndstico clinico y tratamiento,
pp 533-534,
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muertes in (tero.
b)- Prondstico de eclampsia.

Es dificil precisarlo, pero de manera general puede
afirmarse que es uyna de las complicaciones mds graves --
que puede tener una mujer durante el estado gravidico --

puerperal. (34]

La mortalidad materna esvariable, fluctda entre 35
2 4Q% pero otras estadisticas mencienan 1-3 a 5% de mor-
talidad materna aunque todo depende de la cantidad de pa

cientes en que se hase Ta estadistica.

La mortalidad es mayor en los extremos de la adad
genital y en las primigestas, mds que en Tas multiparas;
para hablar del prondstico en una paciente eclamptica de-
hen tomarse en cuenta los signos y sintomas que presentan'
en las enfermedades es decir el prondstico es variabye e

individual, pero siempre serd grave.

Se tomarfa en cuenta el numerc de crisis convulsiva

para basra el prondstico, a mayor nimero, el prondstico -

(34}~ castelazo Ayala, op.cit., p. 615-637.
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serd severo o cuande pasan de 15 a 20 1a muerte es inmi-

nente.

E1 coma prolongado, el pulso de mds de 120 por miny
to, déhil y depresible, temperatura de mds de 39° C, cai
da tensional hrusca y sintomas de edema pulmonar, son ma

nifestaciones muy graves.

De igual modo, es de muy mal porndstico la anuria,
la eliguria acentuada, la hemoglobinuria de mas de 10 -

grs.

E1 prondstico materno es tardio, si la mujer se sal
va, es benigno tanto para la salud como para su porvenir
chstétrico tomando en cuenta las siguientes alteraciones

residuales que pueden venir:
Glomerulo nefritis crinica.

Se debe tener presente que el prondstice de 1a ----
eclampsia se ensombrece si aparecen complicaciones de -

otro orden como: Infeccidn puerperal,

En cuanto a la mortalidad fetal, ésta es elevada;
se encuentra en un 20 a 40%, en ésto influye la prematy

rez, en primer orden y posihles lesiones en el funciona-
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mienta de drganos (higado y rifones).

Tambhién influye la asfixia y anoxia materna durante
Tas convulsiones y las manfofiras operatorias, aplicacidn

de fdrceps, extracciones poddlicas, etc.

De acuerdo a los criterios antes mencionados y si-~-
guiendo el orden de 1a historia natural se considera ha-
cer un replanteammiento de Ta triada ecoldgica que impe-

ra en este padecimiento.
Agente+

Dasconocido

Multifactorial

Existencia intrinseca de factores durante el
aemharazo (degeneracian placentarial.
Desequilihrios enddcrinos, trastornos metabd-
ticos.

Absorcidn de toxinas de la placenta, Isquemia
uterina, desnutricidn, enfermedades vascula--

res y renales.
Huésped:

Sexo femenino, edades menores de 20 afios y mds
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de 40 afios, después de la 7-semanas de gesta-
cidn.

Trastornos nutricionales.

Presencia de enfermedades preexistentes (ne--
fropatias, hipertensidn, cardiopatias).
Antecedentes heredo-familiares

Ohesidad.

Fetas maltiples.

Polihidramnios, mola hidatiforme.

Primipara.
Medio ambiente:
Universal.

Pero aumenta en lugares con falta de recursos

para la salud, donde existe pobreza.



84

[1- ATENCION DE ENFERMERIA A PACIENTES CON ENFERMEDAD
HIPERTENSIVA AGUDA DEL EMBARAZO.

La participacion del personal de enfermeria ante es
te problema es importante y decisivo para que el embara-
z0 llegue a feliz té€rmino, por tanto su responsabilidad
no se circunscribe a la atencidn de la paciente con en--
fermedad hipertensiva y aguda del embarazo en irea hospi
talaria, si no va mids alld, hacia la promocidn de la sa-

lud y la proteccidn especifica.

La medida terapéutica mds importante, en relacidn -
con la enfermedad hipertensiva aguda del embarazo, (E.H.

A.E.), es evitaria,

Es muy importnate ia participacidén de enfermeria en
gran escala, para ensefar a las pacientes Ta importancia
que tienen los cuidados prenatales, concertar las visi--
tas de las mismas a la ciinica e insistir sobre su impor

tancia. (35)

Orientar acerca de los primeros signos alarmantes

como son: edema, aumento de peso, cefaleas, para que --

(35}« Brookmilier/Bowen, op. cit. pp 310-312
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los comunique de inmediato a su médico y la asista en
la consulta prenatal en este caso las visitas deben ser
mds frecuentes, en e} Qltimo mes del embarazo y cada -
dos semanas en los dos meses presentes, 10 que depende

de la severidad del cuadro.

Informar de las actividades que puede llevar a ca-
bo, del tipo de dieta, 13 restriccidn de sal en Jos ali
mentos, cuales deben consumir y cuales debe evitar (pes

cado, carne ahumada, frituras, etc.).

En caso de que el edema sea grave, se aconseja a
la paciente ingiera algunas verduras semicocidas y pan

de ¢aja pobre en sodioc.

E1 registro del peso permite detectar aumento brus
co. Lo mismo si se advierte una elevacidén de 1a pre---

sion arterial con relacidn a registros anteriores.

La participacii del cuerpo de enfermeria en la pre
vencidn de la enfermedad hipertensiva aguda del embara-
zZo, es importante, ya que es ella quien mantiene ura es
trecha relacidon con 1la madre gestante. Puede detectar
con mids prontitud y detenimiento la sintomatologia ca--
racteristica y sefalar el momento preciso en que ocurre

un desequilibrio en 1a evolucidn del embarazo.
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A través de toma o registro de signos vitales, pue-
de darse cuenta cuandoc hay una elevacidn de 1a tensidn
arterial por arriba de 140 mm/Hg., para la sistdlica o -

de mds de 90 mm/Hg, para la diastdlica.

Puede ella orientar antes que el médico a2 la pacien
te del tipo de actividad que realizar, ilevando un repo-
so de 18 horas totales en un d7a con intervalos de acti-
vidad y hacer hincapié de la impertancia que tiene lle--
var el control prenatal hasta el fin, tanto para ella cg

mo para el futuro nifio.

El médico puede complementar con una estrecha obser
vacidn antepartum y la administracidn medicamentos a que

pueden complementar el logro de una buena gestacidn.

La huena condicidn de los cuidados prenatales ha --
disminuide la frecuencia de las complicaciones del emba-
razo y la pronta intervencidn de enfermeria en su desa--
rrollo prenatal, consique que los signos iniciales de --
preeclampsia no pragresen hasta el periodo de eclampsia,

o periodo convulsivo.
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PREVENCICK PRIMARIA.

Siguiendo el orden de los niveles de Lesvell y Clark
las acciones de enfermeria se detallan de la siguiente -

manera.

PROMOCION A LA SALUD.

Mantener al individuo en estado de normalidad, en -
balance positivo ¢on su medio ambiente, en estado de bie

nestar fisico y mental,

- Atencidn prenatal eficaz.

- Educacidn sohre la evolucidn del embarazo.

- Promocidn para una adecuada alimentacidn en --
edad gestacional.

- Educacidén para la planeacidn y espaciamiento de
los embarazos.

- Educacidn sobre la importancia prenatal.

PROTECCION ESPECIFICA.

Comprende medidas aplicables que puedan interceptay

se antes de que afecte al huésped.
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- Contrel de pesa durante el embarazo {no excedien-

do mids de Tos 10 a 15 kgs., en toda edad gestacional).

- Exdmenes de lahoratorio para control de cifras

normales.

-Llevar una alimentacidn adecuada (hiposodica e hi

perprotéical.

- Vigilancia estricta de cualquier signo y sintoma
de alarma: tensifn arterial mds alld de Tgs niveles -

normales 120/8Q, edema, etc.

- Llevar un reposo relativo, no excediéndose en -

sus actividades normales.

-~ Llevar una vida tranquita evitando todo tipo de

altaraciones emocionales (situacidn de streas constante).

~ Control prenatal especifico a pacientes predis-
puestas por alguna enfermedad aguda que puede desencade

nar el cuadro (factores predisponentes).
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PREVENCION SECUNDARIA
ODIAGNOSTICO TEMPRANG Y TRATAMIENTO OPQRTUND

El objetivo de estas medidas es atender a la pacien
te antes de que desarrolle escuelas o complicaciones, --
uysando técnicas diversas, las medidas de prevencidn de--
penderdn de) diagndst.c0 exacto y precoz y serdn diferen

tes y particulares para cada paciente.

- La vigilancia médica prenatal se considera la me-
dida fundamental en el manejo de la enfermedad si el sip
drome es moderado el examen médico debe ser dos veces --
por semana, reduciendo hasta una vez por semana, segidn -

vaya disminuyendo ia sintomatologia.

- E1 simple reposo mejora importantemente 1a mayo--
ria de los signos presentes, la tensién arterial disminy
ye mejorando la diuresis, la proteinuria y el edema Sse
reduce penrmitiendo asi la continuacién del embarazo ha--

cia una mayor maduracidn.

Exdmenes de lahoratorio en cada consulta para veri-
ficar los niveles de tiempo parcial tromboplastina, dci-

do &rico, proteinas, etc., con relacidn a los normales.
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- La atencibn de enfermeris persequiri la instruc-

cién a la paciente sobre ta naturalezs de su problema.
- La forma de identificar los signos de alarma.

- Los beneficios de llevar una dieta correcta hipo
s6dica e hiperprotéica y las circunstancias que ameri--

tan internamiento o consulta extempordnea.

-~ También despertar curiosidad. atencidn e interés
en el problema sin crear preocupacién 2xcesiva ni ansie
dad desechando temores, versiones deformaoas por mitﬁs
populares en términos accesibles a Tos diversos niveles

culturales.
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TRATAMIENTO ESPECIFICO

Cuando se considera severo, se requiere de la hospi

talizacidn.

- Indicar una dieta estricta rica en proteinas evi-
tando alimentos salados, libre demanda de l1iquidos (0.5

a1l g. de sodio diarios).

- Administracién de firmacos a dOsis terapéuticas,-
tranquilizantes que contribuyen a lograr un ambiente de
tranquilidad sedacidn - suefio - reposo que 25 la base --
del tratamiento:

Dfazepam 5-10 mg., cada 6 horas,

- Minimo manejo de la paciente,
- Administracidn de soluciones hiperténicas al 5% -

y 10% y 20% segidn la severidad del casc.
- Reposo absoluto en cuartoc en penumbra y sin ruide.

Cuando estos signos se agravan se hospitaliza a la-
embarazada, la participacidn de la enfermera serd deter-
minante para el éxito o fracaso del tratamiento, pues --
tiene que realizar innumerables funciaopes y poner en ---

prdctica sus conocimientos y técnicas.
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Al ingreso de 1a paciente al hospital, ta enfermera
debe tenerle un cuarto cdémode, aislade, procurar que las
visitas sean restringidas, evitarle a Ta paciente todo -
tipo de alteraciones emocionales y psicoldgicas con el -

fin de evitar un desenlace fatal y las convuisiones.

E1 lugar de estancia de la paciente debe estar en -
silencio, luz tenue o a obscuras; la enfermera debe rea-
lizar al pie de la letra toda indicacidn médica que se -
especifique para la paciente y considerarla de acuerdo -
con su informacidn y experimencia entendiendo este tipc de

paciente.

La enfermera debe procurar que la cama de una pa-=--
ciente preeclamptica-eclamptica, tenga barandales, con -
el objeto de evitar que Ta paciente caiga en el momento

de sus crisis.(36)

Procurar que esté protegida con almohadas y cojines,
con el objeto de que al agitarse la paciente, no sufra -

traumatismo en las diferentes regiones de su cuerpo.

(36) Bookmiller/Bowen, Enfermerfa Obstétrica, pp. 318 -
320. '



Mantener una correcta oxigenacién de 1a paciente -
(4 1itros por minuto), llevando un registro de su‘con---
trol de 1iquidos tanto parenterales, orales y de elimina

cibn.

Registrar las soluciones parenterales y el goteo ~--
exacto, esto es importante, porque de éste cuidado depen
de mucho 1a hidratacidn de la paciente y de la eficien--

¢ia de ésta medida terapédutica.

Llevar una diuresis de 24 horas, por 1o que es im=~-

portante la instalacidn de la sonda foley a permanencia.

Vigilancis estrecha del control de signos vitales -
de la paciente cada 4 horas y reconocer oportunamente --

los signos reveladores de su inminencia de eclampsia.

Permanecer vigilante todo el tiempo para evitar du-
rante las convulsiones que la paciente se lesione y so--
bre todo, tomar el tiempo y duracidn de las mismas como
terminacifn y administrar los f3rmacos anticenvulsionan-.

tes con oportunidad.

Antes de que se presente una nueva convulsidn se --
instalard una clnula de Guedel, con el fin de evitar mor

deduras de lengua.
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En estado de como, colocar la cabeza de la enferma
hacia abajo y hacia un lado, para facilitar Ta salida --
de secreciones bhucales, de ahf la importancia de las as-

piraciones de las vfias aéreas, cada 5 a 10 minutos.

- Mantener la tensién arterial a niveles normales,~
tomaria horariamente y hacer comparaciones con cifras --

previas.

- Control estricto de 1fquidos con sonda foley a --

permanencia.

- Exdmenes generales de orina, proteinuria, caracte-
res del sedimento, qufmica sanguinea, tiempo de trombo--
pldstina, hemoglobina tiempo de coagulacidn, para eva---

luar hemoconcentracidn.

- P.v.C. e instalacidn de catéter arterial, tomarla

horariamente.
- Vigilar astado de conciencia.

- Abtuguoertebsuvis: Hidralazina 40 mg./6 horas, al-
fametildopa 250-500 mg, cada B hrs., cloropromazina 12.5 -
mg. P.V.M,

- Realizar pruebas de bienestar fetal (cardiofocogra-
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fia), motilidad fetal.
- Estimacidn de las condiciones obstétricas para -
valorar inducto -conduccibén e interrupcidn del embarazo

por operacidn cesdrea.

PREVENCION TERCTIARTA

LIMITACION DEL DARC

Se refiere a reducir o retrasar las consecuencias de

la enfermedad en etapa clinica avanzada.
- Disminuir 1a encefalopatia {sin intoxicacién}

Aumentar la perfusién y mejorar la microcivculacién

(hidratar sin provocar hipervolemia) idtero-placentaria.
- Disminuir el vasoespasmo generalizado agudo de -~
riesgo critico (medicamentos antihipertensivos graduables

de efectos previsibles sin rebote).

- Precisar 1a via y el tiempo 6ptimo para el naci--

" miento del feto.

Elegir el método anestésico mds adecuado a las cir--
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cunstancias (cesfrea o vaginal).

- Aplicacién de hidrocortisona para inducir la libe
racion de sustancias tensoativas pulmonares en el produc

to.

REHABILITACION

Comprende la prevencidn de incapacidad total y defi
nitivas ante cambios anatomo-funcionales; su objetivo es
lograr que el individuo se reubique en 1a sociedad adap-

tado fisica y mentalmente a la siftuacién.

- Rehahilitacién de las secuelas.

- Reeducacién sobre el control prenata)

- ¥igilancia estrecha sobre un posible embarazo y -
largo plazo.

- V¥igilancia médica sobre la presencia de signos ¥y
sintomas recurrentes.

- VYigilancia perinatal.

- Estimulacidn temprana y constante al producto pa-

ra favorecer =l desarrollo.
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1. - HISTORIA CLINICA
FICHA DE INDENTIFICACION:

NOMBRE: Na. L. V.

EDAD: 20 anos

SEXD: Femenino

ESCOLARIDAD: Primaria completa

OCUPACION: Se dedica al hogar

ESTADO CIVIL: Unidn Libre

NACIONALIDAD: Primaria completa

LUGAR DE PROCEDENCIA: Allende No. 1, Col. Nacional Ba---

rrientos
ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES:

Madre: Enferma del rifén, con tratamiento médico actual-
mente.

Padre: Aparentemente sano, hermano aparentemente -Ssana.
Abuela materna: Invidente.

Abuelo paterno: Aparentemente sano.

Niega antecedentes personales.

ABTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

Originarfia y vecina del Estado de Barrientos, Estado de
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México, consta de una planta con buena ventilacién, tan-
to natural como artificial, en cada habitacidn hay una .
ventana, los cuartos proporcionales al lugar, cuenta con
entrada propia.

La casa es rentada, en donde s6lo ellos viven.

E1 tipo de construccidn es de ladrillo y cemento.

E1 ndmero de habitaciones: son cuatro habitaciones, una
recémara, cocina, baifio y sala comedor,

Animales domésticos: perro, pdjaro {canarios).

Servicios sanitarios: agua {intradomiciliaria), la sufi-
ciente para satisfacer las necesidades de la familia,
Control de basura: Regular cuenta con un bote en Ja coci
na y otro en el sanitario, la tira tres veces por sema--
na.

Eliminacidn de desechos: Tiene bafio propio, buen drenaje
para resolver las necesidades requeridas para ser utili-
zado.

Vias de comunicacién: No cuenta con telé&fono propio, pe-
ro Jo hay en la esquina de la catlle,

Med{ios de transporte: Camiones pablicos y colective, no
tiene carro propio.

Recursos para la salud: Cerca de ahf se encuentra un cen
tro de Sajud, Clinica de 1.M.S.S., 2 donde ella asiste,-
para resolver los problemas de salud.

Hibitos higiénicos: Su aseo personal es completo en rega

dera y lo realiza diariamente, con cambio de ropa diario
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y bucal una vez al dfia.

Alimentacifn: Desayuno: Lo hace 2 las 8:00 A.M., toma -
café, pan blanco y de dulce y en ocasiones alimento que
puede ser carne o huevos en diferente forma.

Comida: Lo realiza a las 14:00 Horas, que consta de sopa
de pasta, carne, frijoles, tortillas y agua fresca.
Cena: Lo realiza a las 21:00 horas, toma sdlo pan con Jle
che.

Preferencias: Frijoles, tortillas, chile, pollo en oca--
siones.

fesagrado: Ninguno.

Eliminacidn vesical: Lo hace con frecuencia antes de -
acost#rse y después de levantarse, sus caracteristicas -
son normales.

Intestinal: Una vez al dia regularmente por la tarde no

se fija de sus caracteristicas.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

Niega antecedentes de sarampidn, escarlatina, anteceden-
tes alérgicos, guiridrgicos, traumiticos, transfusiona---
Tes, alcoholisme tabaquismo negados.

ANTECEDENTES GINECO-OBSTETRICOS:

Monarca a los 13 afios con ritmo 28x3 regular
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IVISA: 20 afios con un 5610 compafiero
Gestas | partos; o Cesdreas: 1: Abortos: 0

Fecha de la dltima regla: 25 de octubre

PADECIMIENTO ACTUAL:

Inicia el dia 28 de maro ¢con dolor abdominal punzante -
con sangrado transvaginal de regular cantidad.

Dolor de cabeza, vémito, malestar general, acufenos y --
pérdida de conocimiento.

£l dia 29 de mayo fue traida al hospital por desmayo.
ingresa a la unidad toco-gquirirgica en estado de CONS-~-
ciencia.

(Paciente con 7 meses de embarazo}, Gbito.

EXPLORACION FISICA

HABITOS EXTERIOR:

SEXO: Femenino

EDAD: 20 afios

BYOTIPO: EctomescomGrfica
FACIES: Mo caracteristicas
ACTITUD FISICA: Libre
PSICOLOGICA: Adaptada
MOVIMIENTOS: normalas
MARCHA: No claudicante



NIVEL SOCIOECONOMICO: Medio bajo

CABEZA: Ovoide mediano con implantacién de cabello de -~
acuerdo a) sexo, cabello de cantidad regultar, reseco, --

Timpio delgado, dolor de cabeza frecuente.

0J0S: Simétricos, cafes obscuros, conjuntivas de colora-

cidén normal, con edema palpebral, fosfenos.

OREJAS: Normales, aclfenos.

BOCA: Regular labios normales, dentadura completa, mala-

higiene bucal.

CUELLO: Corto, cilindrico, pulso cardtideo presente, tra

quea central desplazable, no se palpa firoides.

TORAX: Cardiopulmonar sin compromiso, presidn arterial: -

160/120 y frecuencia cardiaca: 80 X'.

MAMAS: Grandes fldcidas, secretantes (calostro).

ABDOMEN: Blando, dolorose piel reseca con herida quirgr--
gica reciente, involucidn uterina por debajo de la cica--
triz umbilical {loquios serohemdticos escasos no fétidos)

dolor epigdstrico.
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MIEMBROS SUPERIORES: Simétricos, piel reseca sin datos -

patoldgicos.

MIEMBROS INFERIQORES: Simétricos, piel reseca, con edema

leve (+).

ORGANOS GENITALES: Velln pibico de distribucién en forma

de tridngulo con escaso sangrado transvaginal.

TERAPEUTICA EMPLEADA:

1.- Dieta hiperprotéica

2.- Hidralazina 50 mg. 1x4 V.0.

3.- Nifedipina sublingual en caso de T/A igual a mayor -
a 110 diastélica.

4.- Uresis por turno.

5.- T/A cada dos horas.
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EXAMENES DE LABORATORIC Y GABINETE

BIOMETRIA HEMATICA NORMALES CIFRAS DEL PACIENTE
Hemoglobina 12.8-17 gq. 11.6 g.
Hematocrito 40-52 ml. 15 ml.
C.M.H.G. 32-36%2 33
Leucocitos 5000-10 00 11 500
Linfocitas 24-38 29
Monocitos 4-9- 0
Segmentados 45-65 80
En banda 0-7 1
T. Protombina 80-100% 13.0%
T. Tromboplastina 30-50 seq. 30.6 segq.
Plaquetas 15 000-40000 mm3 10.000
QUIMICA SANGUINEA
Glucosa 70-110 70 mg.
Urea 16-35 mg. 23.0 mg.
Cloro 99-100 mEq 103 mEq
Potasio 3.6-5.1 mEq 5.8 mEq
Sodio 132144 mwq 137 mEq



1v. - DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA

Paciente femenina de 20 afios de edad, con escolari--
dad prjmaria completa que se dedica al hogar; originaria
y vecina de Barrientos, Estado de México, de nivel socig
econémico medio bajo con males hdbitos higiénicos y die-
téticos sin control prenata, habito en casa rentada, -
cuenta con drenaje y agua intradomiciliaria; aseo perso-
nal regular con cefalea, malestar general acifenos, fos-
fenos, con presidn arterial de 160/120 con dolor epigds-

trico y con edema palpebral.
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V.- PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA

Nombre: Ma. L. V.

Edad: 20 afios

Sexo: Femenino

Escolaridad: Primaria complieta
Ocupacidn: Hogar

Estado civil: Unidn Libre
Nacionalidad: Mexicana

Servicio: Hospitalizacidn de Gineco-Obstetricia.

Diagndstico Médico: Preeclampsia severa con inminencia «

de eciampsia.
Diagndstico de Enfermeria:

Paciente de sexo femenino de 20 afos de edad, consciente
ubicada en tiempo lugar y persona.
Actualimente cursa su 4o0. dia de internamiento hospitala-
ria en reposo relativo; preeclampsia severa con inminen-
cid ‘a eclampsia, cefalea intensa, acufenos, fosfenos, ma
7 reos, Hipertensid arterial, edema generalizado, oliquria
proteinuria, dolor epigdstrice; nivel socicecondmico me-
dio bajo con malos hdbites higiénicos y dietéticos, con
ascolaridad primaria completa y procedente del Estado de

México.
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Hipertermia de 38°conjuntivas hiperémicas, mucosas ora-~
les secas, inquieta, se le instala sonda foley a perma--
nencia para control de lfiquidos, se mantiene vena permea
ble con soluciones hiperténicas.

Se tiene unp ambiente tranquilo, para evitar cualquier al

eracidn de l1a paciente.

OBJETIVO GENERAL:

Sistematizar acciones de enfermeria concretas, en ba
se a. a deteccidn y jerarquizacion de problemas y necesi
dades en la paciente, tendientes a conseguir una remi---

si6n y rehabilitacién del cuadro clinico.
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Problema: HIPERTENCION ARTERIAL

Manifestacidn clinica:
Presencia de sintomatologfa vdsculo-esdsmbdica; cefa
lea intensa, acufenos, fosfenos, mareos.
Aumento de ias cifras tensionales 160/120 mm/Hg, en

forma repetitiva.

Razdn cientifica:

Se designa hipertensién arterial en la embarazada a la -
elevacign de la presidn sanguinea sobre los niveles nor-
maies; 1a sintdlica a mds de 30 mm/Hg, sobre 1o normal y
ta diastdlica a mds de 15 mm/Hg, de To normal, durante -
dos o mas dias, es decir, 1levar una secuencia de }a ten
sidén arterial y tener por lo menos seis o mds lecturas. -

subsecuentes de ésta.

En la enfermedad hipertensiva aguda del embarazo se-
se hace presente la hipertensién a partir del tercer pri
mestre de la gestacidn, inclusive hasta las dos primeras

semanas del puerperio.

Se toma como punto de partida para la hipertensién -
una vasoconstriccién arterial generalizado, con aumento

de 1a resistencia periférica vascular. Su causa radica -
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en dos mecanismas(By)

a.- Por el aumento de contenido de sangre en el sistema
arterial como expresifn de una mayor cantidad global

de sangre en el organismo, hiperhidremia,

b.~ Por una disminucién del contenido arterial, como re-
sultado de la reduccidn del didmetro arterial; vaso-

constriccidn arterial periférica.

E1 aparato circulatorio estd controlado por el siste
me nervioso autdnomo, responsable del control automitico
del corazdn y de 1os vasos sanguineos y de la regulaciaén
de las elevaciones de la presidn sanguinea que sostiene,
gracias ;1 centro dorsal del vago. Este centro recibe «
impulsos de las quimio y osmoreceptores dispersos en el
organisme de los centros superiores tdlamo-hipotilame vy
transmite sus respuestas a través del vago y del simpéti
co a todos Jos centros vasculares y al corazdn, estimu--
lando asi a las gldndulas suprarrenales, para la libera-
cidn de adrenalina que a su vez estimulan la liberacién

de renina angiotensina.

(37) Pelaez Redondo, J.; Pefia Ydnez. A.; Patologia M&di-
ca. T.I. p. 422. —
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Cuando la 1legada de un mayor nimero de estimulos -
procedentes de la corteza y de los centros nerviosos su-
periores, provoca la hiperexcitabilidad de los centros -

vasomotores centrales, produce: {38)

Una mayor actividad del sistema ortosimp&tico con 1i

beracién de nor-adrenalina.

Una mayor secrecidn de aldosterona con retensién de

Na, y H20.

Una elevacidon del tono de las paredes arteriales y -

arteriolas nivel presor mds alto.

La sintomatologia vasculo-espasmédica: Cefalea, aci-
fenos, fosfenos, etc., se hacen presentes cuando se en--
cuentran en un estado avanzado, sobre todos las cefaleas
de predominio frontal. Este cuadro es consecuencia de -
un rdpido aumento de 1a presién intracrdneana y de la --
comprensidén que sufren .los vasos que irrigan al bulbe, -
por lo que las células del centro vasomotor estdn expues

tas a un incremento en la concentracién local de 602 Yy -

{38) Ibidem., p. 423.
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aumente de ésta manera su frecuencia de descarga.

La exposicifn a mayores concentraciones de C02, se -
acompafia de marcada vasodilatacién cutinea y cerebral, -
de vasoconstriccién de cualquier parte y de una lenta --

elevacién de 1a presibn. (39)

Por 1o que su mecanismo de produccidn es debido a 1§
quemia cerebral o del tallo encefdlico, sobre la base ~--
de reduccidén del flujo sanguineo total al encéfalo por -

debajo de un nivel critico.

Cuando la insuficiencia estd relacionada con los va-
s0s vertebrales y bacilares, da por resultado sintomas -
subtentoriales como el vértigo, al apararse especialmen-
te, marcha inestable. Las alteraciones visuales son re-
sultade de una insuficiencia circulacién sanguinea al ep
céfala, como consecuencia de lesiones arteriales oclusi-

vas significativas, l¢ que provoca al papiledema.(do)

(39) -Canong, William; Fisiologfa Médica; p. 416.
(40) Krupp A. Marcus, op.,cit., p. 297.
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Los sfintomas neurolégicos de drritacitén, inquietud
e intranquilidad, se manifiestan por los ataques de is--
quemia transitoria, que se originan en momentos de reduc
cidn temporal de la circulacién cerebral por emboliza---

¢i6n de pequedos fragmentos de codgqulos.
ACCIONES DE ENFERMERIA:

Canalizacién de vena, con solucién glucosada al 10%

de 1000 por 8 horas.

Control de la tensién arterial cada hora y demds -

signos vitales.

Administracifn de antihipertensivos:
Cloropromazina 12.5 mg, IV
Hidralazina 50 mg. Vv.0. cada 6 horas
Metildopa 500 mg. V.0. cada 6 horas.
Reposo absoluto.

Ambiente tranquilo.

Diazepam 0.5 mg. cada 8 horas.

Razdn cientifica de las acciones:
ET tener una vena permeable proporciona una via de
entrada para la administraci6n de medicamentos y solucig

nes. La administracidn de soluciones hiperténicas, es --



con objeto de combatir 1a hemogoncentracidn, favorecer -
la diuresis. Dado el estado critico de que unas células
mueren y otras sufren trastornos considerables, con la -
pérdida de potasio, entrada de sodio, agua y alteracio--
nes de Ta bomba sodio-potasio, éste tipo de soluciones -
favorece el reingreso de potasio, determina la salida --
de sodio-potasio y de agua excedente, normaliza la bomba
sodio-potasio y suministra ausiciente sustrato energéti-
co para la funcidn normal de la célula. (41)

Es también una forma de suministrar grandes vollime-
nes de 1iquidos cuando el organismo lo estd perdiendo y

no puede recibirlios por via oral.

£l método para conocer la tensidn arteriail, se basa

en ejercer una presidon extrema del aire que sea capaz de

igualar la presidn sanguinea que existe dentro de Ta ar-

teria y medir luego la presidn de aire utilizada, por me
dio de un mandmetro. La presidn arterial es controlada
“‘por dos factores Gastocardiaco; con relacidn a ésto, el

corazdn es una bomba pulsdtil que depende del volumen --

sanguineo y de la frecuencia de pulsaciones, resistencia

(41) Sarmiento, Cristdbal Guadalupe; Toxemia severa, p.22
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periférica; el volumen plasmfitico se reduce por pérdida

extravascular.

Su cantrol extremo permite evaluar el dafio que exis
te a nivel intrauterino, y2 que el flujo placentario san
guineo por lYa vasoconstriccidn disminuye de 50 a 60%, lo

que provoca hipoxia fetal y sufrimiento fetal crénico.

Los antihipertensivos normalizan o reducen el nivel
tensional, lo cual se proviene en cierta medida, Jas re-

percusiones cardiacas, renales, cerebrales y retianas.

Cloropromazina: compuesta fenotiacénico, alifdtico
o dimetilamino propilico, se utiliza en la paciente toxé
mijca por ser Gtil en el control de la hipertensidn arte~

rial con efecto sedante potente como efecto secunda~«--~~-~

rio.(42)

De antihipertensivo y su duracifn, y nos indica el
momento adecuado para la administracién de antihiperten-
sivo de sostén por via oral. Se absorbe por el tube di--

gestivo y su efecto se Jogra a la hora de su administra--

{42) Goth, Andrés; Farmacologia Médica, p. 189.
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cifn y sy accifn dura de 4 a 5 horas.

Hidralazina: Hipotensor que actda sobre los centros
vasomotores del mesencéfalo, produce vasodilatacidn por
Ta reduccidn en el flujo de impulses simpdticos vasapre-
sores, ocasionado por 12 accifn central de 1a droga. Es-
ta vasodilatacidn trae como consecuencia una disminucibn

de las resistencias periféricas,

Ocasiona vasodilatacién renal, produciendo un aumen
to del flujo plasmitico renal, que alcanza las arterio--
las aferentes y del glomérulo, al mismo tiempo que dismi

nuye la resistencia vascular en el riﬁén.(44)

En la paciente con enfermedad hipertensiva aguda --
del embarazo la hidralazina reduce la resistencia vascu-
lar cerebral de 2.3 a 1.2 mm/Hg., por cm, 3 cada 100 g.-
por minuto el flujo sangufneo cerebral aumenta de un 55

a un 63 c.c., por 100 g. por minuto.

También aumenta el flujo sanguineo hepato-portal, -

produciendo un efecto hipotensor largo y prolongado.

(44) Goth, Andrés; op. cit., pp 141 a 144.
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Se administra a la paciente psiquidtrica por ser -
efecte antipsicético, porque mejora la desorganizacidn -
psicdtica del pensamiento y la conducta. Pero se ha com-
probado que al administrarse a pacientes toxémicas, apar
te que produce sedacidn en la toxémia provoca un efecto
vasodilatador, significativo, disminuyendo la tensién ar
terial répidamente a niveles gue se consideran no expo--
nen a los pacientes al riesgo de hemorragia cerebral, y
ademds no existe el riesgo. de sufrimiento fetal agudo =--

por hipoxia.

Se ha establecido que su efecto predominante en pa-
cientes toxémicas, es la vasodilatacidn periférica y la-
poca repercusidn del efecto sedante sobre el producto y
5e observa que la disminucidn de la tensidén arterial es-

td en relacidn directa con la magnitud de la hipovole---

mia. (43)

Se utiliza como antihipertensivo con efecto sedante
y ¢on cierto modo anticonvulsionante, porque disminuye -

el umbral de descarga de los efectos epileptégenos.

{43) Organo Oficial de la Federacién Mexicana de Asccia-
cion de Ginecologia y Obstetricia, Vol. 52, No. 328
p. 211,
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Una de sus caracteristicas es que nos marca la pau-
ta como inicio de antihipertensivo y su duracidn, y nos
indica el momento adecuado para 1a administracidén de an-
tinipertensivos de sostén por via oral. Se absorve por -
el tubo digestivo y su efecto se logra a la hora de su -

administracibébn y su accidn dura de 4 a 5 horas.

Su efecto es bajar 1a presidn media y aumenta el --
gasto cardiaco, por lo tanto disminuye 1a resistencia pe
riférica y la presidn diastdlica tiende a caer significa
tivamente. Sus efectos secundarios son percibidos rdpi-
damente, como enrojecimiento de la cara, taquicardia y -

pulso rdpido, dolor de cabeza y congestifn nasal intensa.

Ademds de su efecto hipotensor, tiende a sostener o

incrementar el flujo idtero-placentario.

Alfa-metil-dopa: inhibidor de la decarboxilasa, su
efecto antihipertensivo se le atribuye a 1a inhibicidn -
de 1a serotonina como también 2l poder de reducir la con

centracidn de catecolaminas en los tejidos. (45)

(45) Instituto Mexicano del Seguro Social, Toxemia del -
Embarazo, p. 151, 304.
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Investigaciones recientes, deducen que durante la -
biosintesis de 1a nor-epinefrina, se suscita en la parte
la conversidn de la dihidroxyfenilamina-dropa-a dopamina
terminande en norepinefrina. Se concluye, que durante -
gésta sintesis la enzima dopa decarboxila y cataliza la -
conversidn de dopa a dopamina que actda como un deplesor
de la nor-epinefrina en la porci6n posganglionar de los
nervios simpiticos, se piensa también que inhibe la for-

macién de catecoglamina.

sy désis promedio es de 750 a 2 g. x 24 horas x 3,
su respuesta medicamentosa se obtiene en un lapso de -
8-18 semanas y el descanso tensional promedio es de 20 -

mm/Hg.

Reposo absoluto, el reposo es en semifowley 450, --
con las rodillas fiexionadas. Esta posicifn ayuda a una
buena expansifén tordxica, proporciona una buena ventila-

cidn.

El reposo és de decubito lateral o semilateral {z--
quierdo, evita l1a compresi6n de la vena cava inferior --
que agrava la hipovolemia y la compresidn de la aorta ab

dominal.

Esta posicidn aumenta el flujo renal, el filtrado -
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glomerular y reduce la absorcidn tubular del sodio, la -

tensidn arterial disminuye.

Es necesario tener un ambiente tranquilo sin ruidos,
de preferencia un cuarto s6lo para la paciente, con luz
tenue u obscura, evitando toda clase de ryidos, ya que -
en cualquier tensidn puede provocar o descencadenar el -
alza de la tensidn arterial y provocar las convulsiones

ténico-clénicas.

El1 diazepam anticonvulsionante, de efecto sedante,-
produce depresidn del sistema nerviosc central, sus efec
tos primarios son de hipnosis anestesia-suefio. (85} En -
d6sis pequefias despierta al sujeto con movimientos leves.
Cuando se emplea como anticonsulvionante se debe recor--
dar que si la duracidn de accién es mayor que la dura---
cidn de accién del anticonvuisionante, se produce grave

represidn respiratoria.

En disis elevadas modifica la reaccidn al dolor y -
deprime el centro respiratorio y, disminuye su respuesta

al CO2.

(46) Goth, Andrés, op. cit., p. 234.



EVALUACION:

Se estd logrando corregir alteraciones hemodin&mi--

cas y metabdélicas.

La hipertensién disminuye a cifras de 130/100 mm/Hg.
130/90. Relativamente se logrd mantener estable el sis-

tema nervios de la paciente con éste tipo de ambiente.

PROBLEMA: EDEMA GENERALIZADO

MANIFESTACION CLINICA:

Aumento de voidmenes en miembros inferiores hasta -
mivel de muslos, encontrdndose el signo de Godete de mis
o menos a 4 mas sobre 1a parte edematizada, en cara; edg
ma periorbitario y manos.

RAZON CLENTIFICA:

Es la acumulacidén de voldimenes anormales de 1iquido

en espacios intercelulares o vacidades corporales.

E1 edema es el resultado del desplazamiento de 1i--
quido del compartimiento intravascular hacia el tejido -

intersticial, debido a Ta disminucién de la presidn osmd
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tica y coloidosmética del plasma, la cual es dada por -

las protefinas plasmiticas.

Esta disminucién de la presidn osmdtica es causada
por la disminucién del riesgo sanguineo renal, secunda-
rioc a la vasoconstriccibn periférica generalizada, pro-
vocando por el complejo renina-angiotensina-aldosterona
causando en los rifiones {ntensa isquemia sobre todo a -
vel de las células epiteliales de los tubos renales, al
terando de ésta manera la polarizacidn de las membranas
celulares, causando la salida del sodio a nivel plasmi-
tico hacia el liquido intersticial y con éste H20 por -~
difusidn, a medida que disminuye l1a concentracidn del -
sodio aumenta el potasio en plasma, provocando la des--
polarizacidn celular y por consiguiente, la salida de -

proteinas plasmiticas. (a7)

A medida que el sistema renina-angfotensina se in-
tensifica, tanto por cambios fisicos, qufmicos, como ---
nerviosos, aumenta la produccidn de angiotensina II, 1a
cual va a tener efecto directo sobre la hemodinémica re-

nal aumentando la permeabiiidad capilar renal, es decir,.

(47) straudy P.C., Fistologfa Humana, p. 330.



estimula la angiotensina II, la secrecidn de aldosterona
que es secretada por las células de 1a zona glomerular -
de 12 corteza suprarrenal, ejerce un efecto directo so=-
bre el tubo renal, en especial el tibulo contorneado dis
tal para reabsorber sodio, 1o misme que regula el volumen
del 1fquido extracelular al modificar la cantidad de so-
dio que se reabsorbe hicia la sangre por las tibulos re-

nales.(48)

Al aumentar la presidn osmdtica del 17quido extrace
lular, que se torna hiperténica en relacidn con el 1iqui
do intraceular, se estimula osmorreceptores encontrados
en ei hipotdlamo que, a su vez, estimula al 16bulo poste
rior de la hipéfisis para aumentar 1a secrecion de la --
hormona antidiurética que va a regular la concentracién
de lectrdlitos en el liquido extracelular y la presién -
osmética del mismo al modificar la cantidad de agua que
se reabsorbe en los t&bulos renales. A su vez, debido a
la disminucidn de la filtracidn glomerular, el tubo re--
nal disminuye su luz por la presencia de cilindros y cé-
lulas descamadas que obstruyen y dificultan el flujo tu=,

bular, conjuntamente con la reabsorcién tubular y dismi-

(48) Catherine Parkar, Anthony; Anatomia y Fwsio1ogia,
- pp. 518, 527.



nucidn del filtrado glomeruiar provecan que el voldmen -
normal de origina se reduzca considerablemente causando

una oliguria o anuria.

£l 1iquido retenido tiende a acumularse en las par-
tes que penden particularmente en extremidades inferijo=--

res y tejido laxo alrededor de los ojos.

ACCIONES DE ENFERMERIA:

Colocacidn de sonda foley a permanencia
Cuantificacién de diuresis horaria.

Balance de 1fgquidos y electrdlitos de 24 horas.
Libre ingesta de 1iquidos

Registro de peso corporal.

La instalacidn de la sonda uretral! es la introduc--
cién de un tubo flexible, cuya longitud y didmetro varia
segin las necesidades requeridas, es introducida a tra--

vés de la uretra hacia la vejiga.

Su.instalacidn es con el objeto de determinar el ve
limen urinario a los intervalos que se desean, realizan-
"do an&lisis cuando se juzgue necesario, obteniéndose de

ésta manera orina no contaminada.
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La limpieza de la sonda foley, debe ser con agua fi
siolb6gica y jabdn neutro, alrededor del orificio uretral
las veces que sea necesario durante el dia, para evitar
que se produzca signos de irritacifn o que se acumulen -
secreciones que pueden T1levar & una infeccidn bacteriana

secundaria.

La boTsa recolectora de orina no deberd levantarse
por arriba del nivel de la vejiga del enfermo para. evi--
tar que la orina contaminada excretada, refluja a la ve-
jiga, se debe mantener fija, el cambio de la conda ure--
tral serd paroximadamente de 8 dias sdlo el tubo de dre-
naje, se cambiard cuantas veces sea necesario para evi--

tar las infecciones.

Es importente la cuantificacién de la diuresis ho=--
raria y partir de 1a base de 50 ml., voldmen urinario -
por hora, porque de esta manera se verifica como estd --
respondiendo el sistema renal a la vasoconstriccidn geng
ralizada y que cantidad de ijquido se estd reteniendo dg
bido al aumento de reabsorcidén de sodio a nivel de los -
tibulos renales distales contorneados, provocando la dis

minucidn urinaria.

Los electrdlitos y el agua, estén relacionados y es

muy raro que se desequilibre uno sélo, la proporcidn del
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agua, respecto a los electr6litos, puede cambiar; por un
aumento de ingreso, por pérdidas excesivas de electroli-

tos o disminuci6bn de los dos.

Por 1o que al control de la ministracién de solucio
nes debe ser comparable con ta diuresis y la ingesta, por

via oral. (49)

£l organismo adn inundado en liquido, necesita de -
hidratacién, ya que ese liquido no satisface sus necesi-
dades hidricas, por lo que la ingesta de 1iquidos deberd
ser libre y comparable a la didresis horaria y de 24 ho-
ras, como la ministraci6n de soluciones.

EVALUACION:

La sonda foley se mantuve permeable y no se tuve pro

blemas.
PROBLEMA: DOLOR EPIGASTRICO

MANIFESTACION CLINICA:

. (49) Sarmiento, Cristébal, op, cit., p.22
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0olor en barra de chausier, néuseas.
RAZON CIENTIFICA:

Debido a la vasoconstriccidn generalizada, hay re--
percusién a nivel hepdtico, el dolor epigdstrico y las -
neuseas, son causa del estiramiento de la cdpsula resul-
tante de edema y de cambios vasculares, causando dolor -

referido en el eje cilfaco.

Con los cambios vasculares, se provocan alteraciones
tanto en el funcionamiento que incluye moderada eleva---
cién de los niveles séricos de transamipasa, Como negro-
sis, hemorragias en la periferia del 16bule hepdtico. £}

dolor es debido al aumento del drgano afectivo.
ACCIONES DE ENFERMERIA:
Vigilancia estrecha del dolor
Toma de muestras de laboratorio: tiempo de protombi
na, tiempo parcial de trombdpiastina, albimina, co-
Testerol y nivel de globulina.

RAZON CIENTIFICA DE LAS ACCIONES:

La vigilancia estrecha del dolor epiglstrico el au-
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mento o disminucidn, indicard si hay compromise hepdtico

o si el dolor es referido.

Lo misme s} con la administracidén de los antihiper-

tensivos disminuye la presfdn sistemdtica portal.

Lta toma de nuestras sanguineas para Jaboratorio, co
mo el tiempo parcial de tromboplastina, tiempo de protom
bina, albdmina colesterocl y niveles de globulina, son -
Gtiles para saber el funcionamiento hepdtico, por 1o me-

nos el compromiso gque existe con &ste drgana.

El tiempo de protombina, mide el nivel de un factor
de coagulacién hepdtica, cuande hay compremiso renal, -

los niveles sanguineos de ambos estdn deprimidos.

Tiempa parcial de tromboplastina, cuando hay una -~
disfuncién o compromiso hepdtico, los factores de coagu-

tacidn VIII, IX, X, se alargan.

Niveles de globulina, son pruebas de protefnas hepd
ticas reflejan la naturaleza y el grado de la enfermedad

hepdtica.

Albumina y colesterol, se sintetiza en higado, en -

la difusién hepitica los niveles sanguineos de ambos es-



127

deprimidos.

EVALUACION:

E1 dolor cedid paulatinamente y no se encontrd com--
promiso hepdtico, cuando se obtuvieron los resultados de

laboratorio.

Finalmente se presentan las conclusiones del trabajo
que servird como un elemento de consulta para quienes --

atiendan a pacientes con reeclampsia - eclampsia.
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vI.- CONCLUSIONES

La enfermedad hipertensiva aguda del embarazo (E.H.
A.E.), o preeclampsia-eclampsia, que presentd la pacien=-

te, se debid a tres causas:

1.- Mala alimentacién

2.~ Edad
3.- Mal control prenatal

4.- Desequilibrio homeostitico

Toda mujer que no llega un contrel prenatal siempre
tendrd complicaciones durante el trabajo de parto o du--

rante la gestacidn.

Esta paciente no 1levd un buen control prepatal, por
1o que su orientacidn en cuanto al tipo de alimentacion -

tanto en cantidad como en calidad, fue precaria.

La edad, téngase presente que 21 sindrome on estudio
se presenta en los extremos de la escala de edades, tanto

en mujeres muy jovenes como en aquellas de mayor edad.

Aunado todo ésto, forma el desequilibrioc homeostati-
co que hubo en 1a paciente y por consiguiente la apari---

¢cifn de la enfermedad.
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Debe tenerse en cuenta que la enfermedad hipertensi
va aguda del embarazo se presenta en forma individual y

su repercusidn también 1o serd.

Es decir, toda la sintomatologia del sindrome puede
o no presentarse en todos los casos, 1o mismo que el or-

den de aparicidn serd variado.

Lo mismo sucede con su evolucidn, serd gradual y di-
ferente en toda mujer gestante, esto es que de unembara-
Z0 sdanc se pase a una toxemia leve pero nunca se puede -
regresar a la anterior, 1o mismo sucede con una toxemia
leve, se pasa a una toxemia convulsiva y luego a una to-

xemia comatosa, sin regresar a la anterior,

En otro caso mds grave, que la paciente se encuen--
tre en una etapa de toxemia severa y Se pasa hasta una -

toxemia comatosa sin pasar por ninguna otra etapa.

No hay que olvidar que en una enfermedad hipertensi
va aguda del embaraze (E.H.A.E.), no debe haber dafio or-
gdnico, s8lo y cuando haya un mal funcionamiento o pato-

logfa latente anterior al sindrome.

En esta paciente su evolucidén fue paulatinamente a
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la mejorfa.

La hipertensidn que presentd en el transcurso del pa
decimiento, se logré controlar a niveles normales compara
bles a las cifras que presentd a su ingreso. Ayudando -~
con la administraci6n de antihipertensivo hipotensores, -

sedantes y el ambiente que se Togrd mantener silencio.

Se logrd 1levar la patologia a un buen resultado, ya
que se pudo verificar que el funcionamiento de los Grga--
nos afectados pudo verificar que el funcionamiento de los

6rganos afectados pudo ser reversible.

Controlados los signos y sintomas del sindrome se -

g6 a tomar la decisién de interrumpir la gestacién.

En ésta paciente, con las pruebas de madurez fetal
y la monitorizacidn cardicgrdafica, se comprobd que el -
producto presentaba sufrimiento agudo, por 1o que se de-
cidie interrumpir a la paciente quirdrgicamente, reali-

zdndole operacidn cesdrea.

Por 1o general, los productos de dichas pacientes -
son hipotroficos; algunos de los casos menores son hiper
troficos y de mayor a 3 Q00 kilogramos y son de madre --

diabéticas.
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Esta paciente tuvo un neonato de un peso muy infe--
rior, de 0990 gr. viyo del sexo femenino, el cual es en-
viado a cuneros patolfgicos, para su inmediato atencidn
debida a estado grave no logra sobrevivir y fallece a --

los dos dfas de nacido.

Aqui se comprueba o nos indica de 1a mala alimenta-
cién de la madre y el manejo prenatal que levd su gesta-

cidn.

Al ser dada de alta la paciente del hospital, se le
orienta sobre el padecimiento gque presenté y sobre las -
recurrencias que pueden haber en otro embarazo. Por lo -
que se le explica que acuda a toda consulta médica fami-
liar que se Te establezca para que su control y trata---

miento médico sea llevado a su final y con buen éxijto.

Se le orienta también acerca de cuaiquier signo o -
sintoma que se le presente posteriormente, hipertensién
o problemas renales, por lo que debe acudir de inmediato
a la citfnica que le corresponde, para que se le de un --

tratamiento oportuno y eficaz.

En cuanto al control de la fertilidad, se orienta a
Ta pareja que continue con una revisidn periddica del -

método y se le comenta sobre un posible embarazo a largoe
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plazo, como las medidas requeridas para evitar posibles-
‘complicaciones para que su embarazo llegue a un buen --

término.

Por 1o que se consideran importantes y se hace hin-
capie, las acciones que realiza Ta enfermera, las cuales
deben ser dirigidas a una buena orientacidn prenatal, ha
ciendo revalencia antes y después de 1a gestacidén. So«-
bre todo los cuidados que debe realizar, visitas médicas
que debe acudir, estar alerta sobre cualquier signo y --

sintoma de alarma que desconcierta.

Por 1o que se recomienda haya mds orientacidén en --
cuanto a los métodos de planificacidn familiar, sobre tg

do la edad Gptima de embarazo y el términa del ditimo.

Orientar a nuestra poblacidn de j6venes, que son ==
los mds afectados, viendo las estadisticas sugieren que
la poblacidn joven que no alcanza los 20 afios de edad, -
ya que han tenido pbr 1o menos un embarazo de alto ries-

go.

Educar a nuestro pueblo sobre la importancia que -
tiene el 1levar un buen control prenatal, es dificil, pe
ro no imposible, con ayuda de todo el equipo de salud y

poner en marcha todo aquellos conocimientos adquiridos,-
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se lograria por Yo menos reducir el fndice de mortalidad

feto-materno.



vii,.- GLOSARIO DE TERMINOS

PROTEINURIA: Es la presencia de proteina en 1a ori-
na en concentracidn superior a 0.3 g. en una recogida de
orina de 24 horas, o superior a 1gl} {de ! - a + por mé--
todos Standar turbimétricos) en una muestra de origna en

dos o mds ocasiones superadas al menos por 6 horas.

PROTEINURIA: GESTACIONAL: Es 1a presencia de protei
nuria durante o bajo la influencia del embarazo sin que
estén a la vez presente a l1a hipertensidn, infeccidfn re-
nal o enfermedad renovascular intrinseca de la que se --

tenga previo conoccimiento.

PREESCLAMPSIA: Es el desarrollo de hipertensién con
proteinuria debido al embarazo o a la influncia de un em

barazo reciente.

ECLAMPSIA: Es Ya aparicidn de una o mis convulsio--
nes no atribuibles a condiciones cerebrales, como epilep
sia 0 hemorragia cerebral, en una paciente con preeclam-

psia.

ENFERMEOAD HIPERTENSIVA CRONICA: Es l1a presencia --
de la hipertensifn persistente de cualquier causa, antes

del embarazo o antes de las 24 semanas de gestacifn 0 --



de hipertensidn persistente, después de 42 dfas del

post-parto.

GLOSARIO DE TERMINOS

COMA: Pérdida total del conocimiento. E1 cerebro ce
sa de funcionar normalmente y el sujeto no reacciona nor

malmente a2 los estimulos.

CONVULSION: Contracci6n y relajacién muscular de mo
do involuntario, desordenado y rdpide, que se manifiesta
en forma aguda o intermitente y afecta sobre todo en los

miembros inferiores y superiores.

ECLAMPSIA: Toxemia grave que acompafa de convulsio-
nes ténico-cldénicas, generalizadas y coma. Se puede pre

sentar antes, durante o después de parto,

EDEMA: Presencia anormal de grandes cantidades de -
1iquidos en los espacios intercelulares de los tejidos -

del organismo.

FIBRINOGENQ: Protefna soluble que se haya en el --
plasma sangufneo, el cual se comvierte en fibrina por ac

cién de la trombina y hace coagular la sangre.



HIPERTENSION ESENCIAL: Es la forma m&s comin de la

enfermedad hipertensiva.

MONITORIZACION FETALIAL: Es Ta evaluacién biolectrd
nica del estado fetal. Procedimiento ante parto que bus-

¢ca evaluar el estado fetal antes del nacimiento.

MULTIPARA: Mujer que a dado a luz a dos o mis hi---
jos en perfodos de viavilidad del! feto. Tanto si nacie-

ron vivos como muertos.
NULIPARA: Mujer que nunca a parido.

PREESCLAMPSIA: Toxemia del final del embarazo, que

precede a la aparicién de eclampsia.

PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA: Sindrome que se caracteriza
por hipertensién arterial, edema generalizado, proteina-
ria, El cual se presenta habitualmente en el G1timo tri

mestre del embarazo o en el puerperio inmediato.

POLIHIDRAMNIOS: Exceso de liquido amnigtico durante

el embarazo.

VASOCONSTRICCION: Disminucidn del calibre -y, por -
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consigutfente la luz~ de un vaso sangufneo. Las sustan--
cias que provocan la constriccidn de Tos vasoes se denomi

nan " vasoconstrictores®,
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