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IN T RO D U C C.I O N 

En la mayor parte del mundo la Toxemia del Embarazo continúa 

si~do la principal causa de muertes maternas , y su contribución 

, a la morbi-mortalidad perinatal no ha dejado de ser tanto o -

más importante que sus repercusiones en la madre. 4, 7, 27. 

Conunmente la hipertensión se define , caro una presión ar­

terial periférica de 140/90 mnHg ó mayor.Sin embargo nungún nivel 

único cubre tcrlas las variaciones epidemiológicas entre las di-­

versas p::>blaciones humanas.A este hecho y a los diferentes crit~ 

rios utilizados para el diagnóstico se debe que la incidencia de 

la Pre-eclampsia varie extensamente. (11. 40). 

En E.U.A. la incidencia varía entre el 6-7%.En escocia Mac­

Gillibray, encontró un 24 % en primigestas y 8 % en multiparas,­

en México I.ópez-Llera reporta aproximadamente un 8% en todos los 

embarazos. (2, 7 ,29) 

Estadísticas Nacionales reportan una mortalidad materna por 

Pre-eclampsia de 39%. Desde el punto de vista fetal el Centro ~ 

dice la Raza reporta un 19% cano causa de Prematurez , y , cano -

causa de muerte fetal un 25-30%. ( 7 ,40). 

En nuestro país, la Enfennedad Hipertensiva del embarazo -

EHE ) es un verdadero problema de salud, ya que: 

a) Es una de las principales causas de mortalidad perinatal. 

b) Es la segunda causa de muerte materna, sólo precedida 

por la hemorragia . 

c) condiciona Retraso en el Crecimiento Intrauterino (RCIU) 

d) Favorece el desarrollo de secuelas neurológicas en los -

neonatos sobrevivientes. 

e) Es la principal causa de ingresos a la Unidad de CUida-­

dos Intensivos de los Hospitales de Gineco-Obstetricia; dándole 

así un duro golpe a la esfera social, familiar y econánica de -

nuestro país. (31). 
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GENERALIDADES 

Se utilizan los ténninos de Pre-eclampsia, Toxemia ,Enfe~ 

dad Hipertensiva del Embarazo ( E.H.E. ) ó Hipertensión inducida 

}?Or el Embarazo, para describir una condición en un gran número­

de pacientes , quienes, pueden tener sólo mínimas elevaciones en 

la Tensión arterial sistémica ó Hipertensión severa con disf un-­

ción órganica múltiple, estos ténninos se utilizaran indistinta­

mente a lo largo del presente trabajo. ( 2,11,12,20 ) • 

La toxernia se caracteriza por la aparición de edema, hiper­

tensión, proteinuria ,y en los casos más graves I,X>r crísis con-­

vulsi vas tónico clónicas generalizadas ó estado de eattna, y, qu$. 
ocurre en lllla mujer con más de 24 sena.nas de gestación ó en las 

primeras horas de puerperio. (4,14) 

La canisisón Norte l\rnericana de G.O. reconendó tanar cano -

límite superior normal de T.A. valores de 130/80 en cualquier é­

poca del embarazo , pero que se considere anormal todo aumento -

de 30mnllg de tensión arterial sistólica ó de 15 rrm Hg la diastó­

lica durante el embarazo cualesquiera que sean los valores abso­

lutos obtenidos .Así también la presión arterial media (PAM) i-­

gual ó mayor de 90 debe considerarse para el diagnóstico de tox~ 

mia . (41) 

La orina debe contener mis de 300 mg de proteínas por litro 

en una colección de 24 horas ó l gr por litro en dos muestras al 

azar con 6 horas de diferencia .En una tira bililabstix una de-­

terminación incluso de huellas a 30 mg/dl no es de despreciarse­

ya que puede no ser importante en ése manento ,sin mbargo en -

las etapas iniciales de la pre-eclampsia puede ser mínima. La pr.2 

teinuria aparece después de la hipertensión y del edema , y es -

de mal pronóstico cuando se sobrepone a los et.ros dos razgos.!a.-
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proteinuria puede ser tan grande caro la que se aprecia en el -­

síndrcme nefrótico y la preeclampsia es la causa más canún del -

síndrcme durante el embarazo. (2,7,11,27,41) 

El desarrollo de edema representa la disrupción del trabajo 

de las fuerzas de Starling para mentener secos los tejidos a tr~ 

vés de las membranas capilares semipermeables . El edema se desa­

rrolla ya sea por la disminución de las proteínas séricas duran­

te el embarazo ó p::>r el aumento de la presión arterial sistémica. 

Oian y Cols . midieron la presión oncótica del edema en las pa-­

cien.tes con pre-eclampsia moderada y severa. Ellos encontraron -

muy altas las presiones en ambos grupos siendo más elevadas en -

los casos de enfermedad severa. (42). El aumento de la presión -

oncóyica en el intersticio , asociado con una disminución oncóti­

ca del plasma sugieren pérdidas de proteínas plasmáticas al in­

tersticio y ruptura de membranas capilares. (12,22,39) 

La incidencia de la 'Ibxemia es más canún en pacientes priif!!. 

gestas ,primigestas añosas y grandes multíparas.Factores racia-­

les , geográficos y étnicos pueden desempeñar un papel importante 

(2,6,ll ). 

Se considera una patología que ocurre principalmente en pa­

cientes de nivel socioeconém.ico bajo;A éste respecto Wilson men­

ciona una incidencia del 10% en nivel socioeconómico bajo y 2% -

en nivel socieconémico medio bajo.Chesley ,Annito y Cosgrove es­

tudiaron el factor familiar encontrando una incidencia de pre-e­

clampsia en 26% en hijas de madres preeclámpticas , lo que hace­

suponer una predisposición familiar importante .Baha M. Sibaí eu 
centró que de 406 pacientes con preeclampsia severa se presentó­

en un 46.8% en un segundo embarazo, y la incidencia de hiperten-
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sión crónica fué del 14.8%. ( 4,11,12,21) 

Conociendo lo anterior es necesario entende.r que la enf~ 

dad tiene un periodo PROORGIICO por abajo del horizonte clínico­

de la enfermedad , y, representa el periodo más grande de la mi~ 

ma ( en sí toda la primera mitad del embarazo ) , es donde se pu~ 

de influir favorablemente en ella, bajo una investigación exahu~ 

tiva de algún fondo patológi= no evidente de patología previa -

al embarazo de causas genéticas. Un periodo PAT03ENICO propiame!!. 

te cuando la enferrnedad rebasa el horizonte clínico. Es un perió­

do sin límite de danarcación alguna , de ahí el peligro de que -

exista· y la necesidad de prevenir y estar prevenidos ante esta -

patología tan severa y de tantas repercusiones en nuestro rredio •. 

(40). 
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CLASIFICACION 

La Hipertensión en diferentes estudios tiene tasas tan !':§!. 

jas cano del 1.5 % (Andersh y cols.) ó tasas tan altas cano -

las de Rubin 1983 de un 25 % de todos los embarazos . Estas di­

ferencias reflejan los conceptos diferentes de hipertensión , -

su prevalencia racial y el nivel socioeconérnico de la población 

así caro la edad y paridad. ( 41 l 

Ia controversia continúa para definir la hipertensión du­

rante el anba.razo ,y lo que es más, la definisión de Hiperten­

sión Inducida por el Embarazo .Mucho de ésta controversia se -

origina debido a que la presión sanguínea usualmente disminuye 

en los dos primeros trimestres de la gestación .De ésta fonr.a­

muchas de las hipertensas crónicas desconocidas serían norm::>t13!!. 

sas hasta el tercer trimestre y de ésta fonr.a serán cataloga-­

das caro pacientes con hipertensión inducida por el anbarazo. 

En 1971 Chesley con el concepto de Hipertensión Inducida 

por el Embarazo { H.I.E. ) enitió una clasificación que poste­

rioi:mento modificó Gant en 1980. { 11, 12) 

1.- Hipertensión Inducida por el Elnbarazo 

a) Pre eclampsia leve o severa 

b) Eclampsia 

2. - Hipertensión crónica que precede al embarazo 

3. - Hipertensión crónica que se asocia al embarazo 

4.- Hipertensión tardía ó transitoria .. 

En 1981 I.ópez-Llera propone otra clasificasión la cual d1:. 
ferencia a la toxania pura de la impura, refiriendose en el pr.!_ 

mer caso a la que no se asocia a enfermedad ·subyacente ó agra­

vante cémJ hipertensión crónica o nefropa.tía y que generalmente 

se presenta en prirnigestas teniendo un buen pronóstico materno 
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fetal y es raro que se repita en nuevos embarazos. (27) 

la toxemia impura se asocia o la canplica otra enfennedad 

se presenta en multigestas,tiende a recidivar en otros embara­

zos y presenta mayor rrorbi-rrortalidad para el binanio. 

También la clasifica según su severidad: 

grado de toxemia T.A. proteínas edema 

ü=ve 120-140/90 1.5 g/l + 
Moderada 140-160/90-110 1.5-3 g/l ++ 
severa 160/110 + 3 g/l +++ 
convulsiva 

cana tosa 

cano se puede observar el .'di~tic:o. de (E.H.E.) y su -

severidad está basada en las determinaciones de T .A. sanguínea 

materna , lo cual puede alterarse por diferentes factores ,entre 

los que se encuentran : 

-Esfigm:manaretro utilizado - Tamaño del manguito - Dura -

ción del periodo de descanzo -Posición de la paciente -brazo -

utilizado - Fase de Korotkoff utilizada para medir la presión­

diastólica , además de que las determinaciones de presión san­

guínea depende de los estados de dolor ,ansiedad de la paciente 

así corro del ejercicio,hábito de fumar y del ruido en el m::tne,!l 

to de la exploración.A éste respecto se recanienda: 

-Evitar el uso de equipo que no esté perfectamente calibr.e_ 

do en zero. 

-Usar un manguito de tamaño adecuado, evitar uno muy pe-­

ño que nos eleve anonnalmente la presión ó uno danasiado grande 
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que resulte en una determinación anormalrrente baja. 

- !.a T.A. no debe medirse inmediatamente después de ftinar , 

y además la paciente debe tener un periodo de descanso de cuando 

menos 10 minutos. 

-El brazo debe estar siempre a nivel del área cardiaca • 

-La paciente debe de estar sentada. 

-En lo que se refiere a la presión diastólica algunos auto-

res (los hnericanos) prefieren considerar la fase V , cuando de.!!_ 

aparece el sonido ,mientras que los Europeos prefieren la fase -

IV cuando el sonido se hace más sordo , dando una diferencia a­

proximada de entre 5-10 nmllg. 42. 
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FISIOPATOLOGIA 

La presión sanguínea es baja durante la primera mitad del 

embarazo noi:mal con un retorno gradual a los niveles de presión 

fuera del embarazo durante el tercer trimestre.En un estudio -

prospectivo en el curso del embarazo que incluyó al rededor de 

38 mil mujeres se notó un incremento de las tasas de morbi-m::>E. 

talidad cuando se notó presiones snaguíneas diastólicas de al­

rededor de 84 nmHg en cualquier edad gestacional .Al misrro 

tiempo se observó un a~to de la mortalidad cuando la prote_!. 

nuria aoanpañó a la presión sanguínea elevada. De foi:ma similar 

entre 15, 000 mujeres en quienes la presión sanguínea fué regi.!!. 

trada entre el Sto. y 6to. mes de embarazo, la mortalidad peri_ 

natal al.lllentó progresivamente por cada 5 rrmHg por arriba de la 

presión arterial media calculada .Aquellas con una presión ar­

terial media durante el segundo trimestre de 90 rrmHg ,refleja 

lecturas ccm:> ll0/80 , 120/75 ó 130/70 se encontró un mayor -­

riesgo para óbitos ,crecimiento uterino retardado y progreso -

hacia la hipertensión inducida por el embarazo. (7,9,17,32) 

Aquellas destinadas a desarrollar Hipertensión inducida -

p:>r el Elnba.razo pue.1en tener presiones levementa más elevadas­

aún sin situarse en los rangos de hipertensión • Entre 808 muj~ 

res primigrávidas estudiadas durante el embarazo, , las 46 que 

desarrollaron (EHE) tuvieron significativamente presiones más­

altas entre las 9-12 sananas aunque se alcanzaron los niveles­

de hipertensión después de las 32-33 semanas .Aquellas con pr~ 

sión arriba de ll0/75 a las 17-20 semanas de gestación desa-­

rrollaron (EHE) =n mayor oportunidad. (32) 

CAMBIOS HEMJDINAMICOS 

La caída noi:mal de la presión está asociada a una dismin.!!_ 
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ción de las resistencias periféricas ,pa.rticulannente debiaá -

al volurren plasmático y la tasa del gasto cardiaco. Ia. expan-­

sión del volumen plasmático se piensa canpensará la desviación 

del volumen de sangre efectivo a través del circvito de baja -

resistencia uteroplacentario ,mientras el aumento de los glób~ 

los rojos es consecuencia del efecto eritropoyéticcx:le la sat\3.t.e, 

mamotrofina coriónica ,progesterona y quizás prolactina .El r~ 

sultado final es la formación de un mecanisno de retroalimenta 

ción fetc:materna a través de la glandula adrenal fetal con la­

consiguiente adaptación car::liovascular al err.l.:idrazo que asegura 

un adecuado crecimiento y d<:~arrollo fetü posterior.< 14 •26 • 32 l 

El mecanismo de re tensión de sodic1 está alterado durante 

el anbarazo,lo que refleja la interacción de muchas fuerzas 

algunas de las cuales aumentan la pérdida de sodio; (39,41) 

- aunento de la filtración glarerular 

- disminución de la resistencia vascular renal 

- la acción natriurética de la progesterona 

- la disminución de la presión oncótica del plasrra. 

- la secresión fetal de líquido amniótico. 

Otros factores que tienden a causar retensión de sodio: 

- aurrento de estrógenos los cuales pueden actuar por sí -

solos o bien por causar un aumento qe los niveles plasmáticos­

de renina los cuales pueden ser responsables del aumento de la 

aldosterona plasmática . 

- una disminución del volumen de sangre efectiva debida a 

un incremento de la distensibilidad venosa;esta puede estar r~ 

lacionada en su memento con un aunento de la prostaglandina E 

y prostaciclina. (9,13,17 ,18,36) 

Memás el crecimiento uterino interfiere con el retorno -

venosos al corazón y aumenta la formación de edema cuando· 1a -

mujer adopta la posición supina o la posición de pie durante -
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el último trimestre del embarazo .<:cm:> un resultado final del 

embarazo con estos factores, aparece edema de miembros inferi,5!. 

res en el 35% de tcxlos los embarazos aunque la presion se en-­

cuentre normla .El edema es generalizado en el 15 % y pedio en 

el 20 %. (27 ,41) 

FUNCION RENAL 

El. flujo sanguíneo renal y la filtración glanerular se e­

leva al redeor del 50 % en etapas tempranas del anbarazo , con­

un progresivo retorno a los niveles pregestacionales en el fi­

nal del embarazo .la funsión renal aurrentada, así caro la ex-­

pansión del volumen plasmático ,causa disminución de los nive­

les normales de urea, acido úrico y creatinina.I.os rangos nor­

males de creatinina sérica dentro del anbarazo es de 0.46 ! -
O. 06 rn¡¡/dl en contraposición a los O. 67 ! O. 07 rn¡¡/dl en la m.!:!. 

jer no embarazada. (7 ,8,23) 

SISTEW. RENINI\ ANGIOI'ENSINI\ ALOOSTEROOA 

Los niveles plasmáticos de renina, ambos, activa e inaaj 

va y su sustrato están aumentadas en el embarazo normal .Medi­

das seriadas hechas por 5ealy et. al. en 16 mujeres normales -

hechas en diferentes m:mentos de la gestación ,muestra que los 

niveles de concentración de renina activada se encuentran au-­

mentados , en parte cano una consecuencia de la estirnulación i.!!, 
ducida por los estrógenos los cuales aumentan el sustrato al -

rededor de 6 ·veces los valores normales • ( 12, 17, 24, 31) 

otros dos factores contribuyentes son: 

a) Los cambios hem:x:iinámicos y renales tendientes a acti­

var la liberación de renina, incluyendo la disminución de la -

presión sanguínea ,la dilatación de lecho vascular ,la acción­

natriurética de la progesterona y el aumento de la prostaglan­

dina E y la Prostaciclina • ( 9, 26) 
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b) La contribución de renina hecha por las células trofo­

blásticas y las células epiteliales del amnios. 

La importancia probable de los niveles altos de renina-".!l 

giotensina es mantener la presión sanguínea y el flujo uterino 

durante el embarazo nonnal , soportada por el descubrimiento -

que cuando la enzima convertidora es blcx¡ueada por el captopril 

en los conejos produce una caída de la presión así caro una 

disminución del flujo sanguíneo uterino de 32 a 21 ml/min .( 14) 

Los niveles aumentados de angiotensina II en la circula-­

ción materna incrementa la secresión de aldosterona posibleme!!. 

te te para canpensar los varios factores perdedores de sal du­

rante el enba.razo,cuando su secresión es inhibida cx:urre un -­

desperdicio de sal. No sólo se encuentra aumentada la aldostet"2 

na durante el embarazo sini así también la concentración de -

deoxicosterona .El aunento de OCCA aparece al aUIOOntar la 21 -

hidroxilación extra adrenal de prgesterona plasnática. ( 41, 39) 

Estas grandes cantidades de mineralocorticoides potentes 

estándestinadas a mantener los niveles de sodio a expensas de 

la pérdida renal de potasio , y aún así la mujer es normokali-ª. 

mica durante el embarazo debido al efecto antagónico de la pr.2_ 

gesterona a la aldosterona. Esto explica porqué en una mujer -

con aldosteronismo primario la hipokaliemia puede ser aminora­

da durante el embarazo. 

ornAS HORM:JNAS 

Niveles de cortisol plasmático se encuentra aumentados d_!! 

rante el embarazo reflejando un aumento de la globulina fijad.2_ 

ra de corticosteroides .La ACl'H plasmática es más baja que en­

las mujeres no embarazadas pero se nota un incremento lento dJ:!. 

rante la gestación . I.a.s catecolaminas plasnáticas se encuentran 

sin modificaciones . aunque las catecolaminas amnióticas atnnen­

tan en la mitad del tianpo de la gestación. (8,27) 
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Casi todas la variaciones en los cambios hemcxlinámicos , -

cambios renales y renina angiotensina aldosterona en el embarazo 

normal se encuentran alterados en la 'lbxernia. 

EMBARAZO PRE ECLAMPSIA 
NORMAL. 

volumen Plasnático Expandido Disminuido 

Excresión de SOdio Aumantado Disminuido 

Gasto Cardiaco Aumentado Disminuido 

Resistencias Periféricas Reducidas Aumentadas 

Reacti vidad vascular a la 

Norepinefrina Sin cambios Al.lllentadas 

Reactividad vascular a la 

Angiotensina Reducida Awientada 

Función renal Awtentada Reducida 

Acido úrico plasnático Disminuido Aumentado 

CAMBIOS HORM:JNALES: 

sustrato de Renina Plasnática Aumentada Sin cambio 

Actividad de renina plasnática Aumentada Disminuida 

Angiotensina II plasmática Aumentada Disminuida 

Aldosterona plasmática Atmantada Disminuida 

Deoxicosterona plasmática Atmantada Disminuida. 

La anomialidad básica parece ser un amplio y a menudo un -

intenso vasoespasno , fenáneno reconocido por Volhard en 1918 ,­

y más tarde más ampliamente estudiado y confimiado tanto en es-­

tructura caro en función. ( 37, 38). 

Este espasm:> puede verse en los lechos ungüeales , en ret;t 

nas y arterias coronarias. I.a. hipoxia resultante de este vasoes­

pasmo es responsable de varios cambios en cuanto a estructura y 

funsión de los tejidos. Los depósitos de fibrina o sus produc-
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tos está ampliamente distribuida y puede jugar un papel muy i!!). 

portante en la disminución del flujo sanguíneo.En 1967 T. l.'. 

Khong et al. estudiaron 39 pacientes con pre eclampsia severa­

relacioando los factores maternos, resultados fetales y descu­

brimientos histológicos en relación a la presencia o ausencia­

de aterosis aguda, encontrando que no tenía relación alguna con 

la paridad ,grado de proteinuria , severidad y la duración de -

la hipertensión o la terapia antihipertensiva usada y sólo i!J. 
fluía en forma inconstante en cuanto al resultado fetal. (38) 

HIPOPERE1JSION Pl.ACENI'ARIA 

Ia hipoperfusión uteroplacentaria parece ser un evento i!!). 

portante para el desarrollo de la E.H.E •• Spielgelbergh en su -

libro de Obstetricia en 1978 ,fué el primero en mencionar la -

relación entre el útero y la toxémi.a del snbarazo.sugirió que­

la irritación del nervios uterinos prcxluce p::>siblemente vasoe~ 

pasm:i arterial renal. En 1914 Joung y posteriormente otros au­

tores propusieron que el proceso estaba asociado a un daño pl~ 

centario ya que productos formados de la autolisis placentaria 

inyectadas a cerdas embarazadas desarrollaron proteinuria e hl 
pertensión. En 19292 Becker en holanda colocando en la arteria 

uterina bario en fot'T\'\8. selectiva r;totó una disminución importaQ 

te en el calibre de los vasos en las primigestas quienes desa­

rrollaron toxemia. 111.14,22) 

El útero no es indispensable prel.llliblemente ya que la pr~ 

eclampsia ocurre también en mujeres con embarazos ectópicos ( 

!\ndersón et al ,1976 ). (41) 

Este desequilibrio puede originarse cuando la masa plaC<!;!!. 

taria es relativamente más grande ejempli: embarazo múltiple­

':/ mola hidatifonne ó cuando el flujo sanguíneo uterino está -

CC>Tipranetido ejemplo: Hipertensión arterial crónica, diabetes. 

Esta disminución en el flujo sanguíneo utercplacentario se ha 
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det:enninado por la tasa de aclaración del sulfato de Dehidrois2 

ancirosterona . 

Algunas otras evidencias de Hipoperfusión uteroplacentaria. 

-La EHE puede ser prcx:iucida en conejas y ovejas al ser ex-­

puestas a una isquemia uterina crónica . ( 7) 

-El estudio utero arteri09"ráfico muestra un emix>brecimiento 

nw:cado en cuanto al flujo sanguíneo. 

-El flujo sanguíneo uteroplacentario medido por USG Doppler 

está reducido consistentemente con vaso espasmo en el ar.bol ªE 
terial uterina . 

-El flujo sanguíneo uteroplacentario medidas por curvas de­

acumulación isotópica se encuentra disminuida. 

CUando ocurre la hipoperfusión uterina se observan 2 con­

secuencias fundamentales en la patología de preeclampsia :a) -

Degeneración trofoblástica y amiento en la liberación en de la 

renina uterina • cuando el trofoblasto degenra se libera tranb.2. 

plastina,resultante en depósitos de fibrina y fibrinógeno den­

tro del glanerulo renal .Estos depósitos producen proteinuria­

y reducen la filtración glarerular por lo tanto aumentan la r~ 

tensión renal de sodio y amientan el vollmlell de líquido corpo­

ral • Por lo tanto aparece el edema y la hipertensión consti tu­

yendo la triada de la preeclampsia •. Con el aumento de la ret".!). 

ción renal de sodio , la reabsorción de ácido úrico está también 

amientada ,resu ltando en el aunento del ácido úrico plasmáti­

co. b) Otra de las consecuencias de la hipoperfusión es el au­

mento de la liberación de renina uterina .A nivel local, ésta 

renina produce angiotensina la cual a nivel de lecho uterino -

produce vasodilatación a diferencia del efecto vasoconstrictor 

a cualquier otro nivel vascular • Este efecto es debido a que -

se produce liberación de prostaglandina E. De esta forna la re.!!_ 
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puesta ccmpensatoria es adecuada para intentar restituir ade-­

cuadarnente el flujo sanguíneo. C 9, 17 l 

DESEl;lUILIBRIO EN LAS PROsrAG!.ANDINAS 

Las prostaciclinas son acidos grasos de 20 carl:x:>nos dota­

das de un anillo de ciclopen tan o . Su precursor es el ácido ar.!!_ 

quidónico que puede obtenerse de fosfolípidos y triglicéridos­

de la membrana celular • El ácido araquidónico se metaboliza por 

una enzima llamada ciclooxigenasa microsáni.ca en PGH2 ( metabo­

lito intermedio) ,que puede convertirse en prostaciclina (PGI 2 

vasodilatadora potente que puede medirse a través de su metate_ 

lito 6-oxo-FI alfa. en Endoperóxidos CE2,o2,F2-alfa). y en ~ 

boxano que interviene en la adehesividad plaquetaria .(17,18,26) 

La preeclampsia se caracteriza por una elevada vasocons-­

tricción frecuentenente asociada con un aumento en la agrcga-­

ción plaquetaria junto con la disminución del flujo uteropla-­

centario .La prostaciclina es un potente vasodilatador e inhi­

bidor de la agregación plaquetaria y por lo tanto antagoniza -

la acción de trc:mboxano A2. (17,30) 

En un estudio realizado por walsh y cols. canparó la produs_ 

ción plaquetaria de PGI2 en 12 placentas de mujeres normotensas 

y 12 con preeclampsia .No hul:x:> diferencias importantes en los 

pesos placentarios , pesos de los niños y semanas de gestación 

en el marento del parto ,la PGI2 fué significativamente menar­

en el tejido placentario de mujeres con preeclampsia(2. 7pg/mg/ 

hr) que en placentas normales ( 7. 22pg/mg/hr) con diferencia -

estadísticamente significat:.va . 

!.a producción ,19 R;I2 tanto en placentas normales como en 

toxánicas fué inhibido por la indanetacina . Hav rep::>rtes de ca 

sos en los cuales pacientes quienes son tratadas con inhibido­

res ae prstaglandinas desarrollan EHE. (3, 7) 
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La tolerancia al efecto de la angiotensina II en el emba­

razo normal se ha atribuido a un incranento en la síntesis de­

prostaciclina ( PGI2) . En consecuencia se ha inferido que en la 

pre eclampsia , una deficiencia de PGI
2 

pudiera ser una de las­

causas de hipertensión arterial. ( 3, g, 11, 17, 26) 

En El!E es posible demostrar un estado subclínico de coa9.!!_ 

lación intravascular . Su lugar en la secuencia de eventos fi-­

siopatogénicos es anterior a las manifestasiones clínicas del­

padecimiento . Bonar y cols. demostrara de que a partir de las-

18 semanas de gestación existió una tendencia a abatirse la -

cuenta plaquetaria con aurrento progresivo de los productos de­

fragmentación de la fibrina en aquellas pacientes quienes des~ . 

rrollaron la enfermedad.!\denás se ha informado disminución de­

la cuenta plaquetaria y datos de laboratorio canpatibles con -

coagulación intravascular en pacientes embarazadas con hi~ 

sión arterial sin otros datos de gestosis. ( l, 4, 17, 22, 26) 

(~O) Otra de las alteraciones hematológicas es la presncia de­

hemólisis la cual es del tipo hemolítico microangiopático tipi:_ 

camente caracterizado por esferocitosis o esquistcx:itos fonna­

dos presumible ,nente por la laceración de las membranas celul~ 

res al pasar por pequeños vasos con daño endotelial y depósi-­

tos de fibrina.Una de las consecuencias de la destrucción de -

células rojas ya sea por causas fisiológicas y patológicas es­

la degradación de la nolécula de Hane, lo cual resulta en la li:_ 

beración de monóxido de carbono.Bajo condiciones normales este 

representa un 75 % de la producción del nonóxido de carbono e.!!. 

dógeno ,esta proporción aumenta en estados patológicos que de2_ 

truyen células rojas. El IOC>nóxido de carbono difunde intacto -­

dentro del torrente circulatorio y canpite con el oxígeno en -

los sitios de unión de las células rojas,dando corn::> resultado-
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carboxihanoglobina • Debido a la afinidad la cuál es más amplia­

que la del oxígeno, aproximadamente unas 200 veces ,cualquier ª.!:!. 
mento de la carboxihanoglobina reduce :i.mportantemente el trans-­

porte de oxígeno . Una consecuencia posterior a la carboxihenn-­

globina es el desplazamiento de la curva de disociación hacia la 

izquierda ya que el oxígeno se encuentra ligado más estrechamen­

te al heme restante reduciendose así la presión parcial de oxíg~ 

no tisular.Estudios recientes informan que cuando ésta alteración 

actúa durante un corto periodo de tiempo no tiene efectos en los 

productos en cambio se contempla el tratamiento con oxígeno para 

desplazar el rronóxido de carbono de los sitios de recepción.(35) 

Síndrcme de HELLP. Desde 1982 Weistein observó una triada -

caracterizada por Preeclampsia severa , enzimas hepáticas eleva­

das, hem5lisis y plaquetopenia. Este síndrane no debe considerar­

se caoo una entidad por separado sino caoo una triada con signos 

de alarma que anuncian severidad extrema del trastorno aunque no 

existan datos que la clasifiquen cano grave. Baha M. Sibaí en-­

centró que ante la presencia de un verdadero síndrane de HELLP -

el resultado materno-perinatal es pobre y aconseja la pronta i.!). 

terrupción del embarazo • ( 4, 10, 20. 8) 

llisanori Minakami y cols. en 1988 estudiaron 41 muestras de 

bipsia hepática relacionando la preeclampsia , el Síndrane de -

HELLP y la falla hepática por hígado graso del embarazo, encon-­

trando que éstas tres entidade canparten muchas anormalidades de 

laboratorio y clínicas pudiendo constituir un mísro síndrane en 

el cual la falla hepática aguda sea su forma más grave. Los da-­

tos observados en las biopsias son los depósitos de grasa que -

pueden ser microvesiculares ó de grandes gotas de grasa. ( 20) 
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REPERCUCIONES FEl'ALES 

El feto humano vive ,crece y se desarrolla dentro del útero 

por medio de una canunicación en su entorno por medio de la pla­

centa. la placenta es un órgano que interviene en el intercambio 

de gases, aporte de nutrientes y en producción de hormonas que -

interrelaciona el binanio madre-feto. (4,35) 

Las alteraciones tensionales durante la gestación rrotivan -

disfunción placentaria que clínicamente se traduce desde anc:ma--

lías indiagnosticables hasta la muerte del feto. ( 25) 

La hipoperfusión placentaria es un rasgo característico de 

la P.E. La medición del flujo placentario humano se ha duficul~ 

do por varios obstáculos,entre ellos la inaccesibilidad de la -· 

placenta , la canplejidad de su emisario venoso y la reticencia a 

a utilizar ciertas técnica de investigación en humanos. 

A pesar de la dificultad para medir la perfUsión placentaria 

los hallazgos informados sorÍ uniformes en cuanto a que en la PE­

la perfusión está canpr011etida . 

Fstuclios más recientes que han utilizado otros métodos de i)2 

vestigación reportan resultados concordantes CCllD el de Brosen -

que encontró que el diametro medio de las arterias espirales en­

el micmetrio de mujeres embarazadas normales era de 500 un; la -

misma medicion en 36 mujeres PE fué de 200 Un. (31) 

El resultado perinatal de embarazos canplicados J?Or EHE se­

ve ensanbrecido J?Or una al ta rrcrbi-ll'Ortalidad que generalmente­

varia en proporción de la severidad del trastorno y con la edad 

gestacional .tas principales canplicaciones perinatales son: pr~ 

waturez ,asfixia neonatal y retardo en el crecimiento intrauter,! 
no. (1,11,19,23) 
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Varios resultados demuestran que un embarazo del segundo -

trimestre canplicado con PE severa deberá interumpirse el embar.!!_ 

independientemente de la edad gestacional pués la posibilidad de 

supervivencia fetal es muy baja y aunque en éste trabajo no hubo 

mortalidad materna ,el prolongar el embarazo arriesga en mucho -

la vida de la madre. 

Existen px:os estudios de seguimientos de recién nacidos de 

madres con PE, en 1983 Sibaí publicó el resultado perinatal de -

recién nacidos de madre eclámpticas y a los sobrevivientes se les 

siguió prospectivairente durante un lapso de 28-50 meses.Se incl.!!_ 

yeron 75 pacientes en quienes se presentó eclámpsiaanteparto .. Se 

hizo un grupo control comparable en edad de la paciente ,paridad 

edad gestacional pero siendo un embarazo sin ninguna canplicación. 

No encontró diferencia significativa entre amlx>s grupos en rela­

ción al peso ,Apgar hallazgos de laboratorio (bilirrubinas,calcio 

plaquetas ,hb,hto.) complicaciones neonatales (hipotensión,hipo­

temtia ,septicemia,enterocolitis necrotizante ) .La evaluación de 

crecimiento y desarrollo se vio alterada directamente en relación 

a aquellos que tenían antecedente de RCIU,prematurez y asfixia -

perinatal.Ias pruebas para determinar el grado de crecimiento y­

desarrollo son cuestionables pués dificil controlar variables -

inherentes al mediio social,familiar ó geográfico. (6) 

Ia PE también repercute sobre la maduración de algunos órg.!!_ 

nos en el feto.Se ha postulado que el estress crónico producido­

por la hipertensión provoca una aceleración de la maduración pu.! 

m::inar y cerebral que en cierta forma ayuda a que el recién nacid 

tenga una mejor respuesta al nacimiento.Sin olvidar que existan 

otros factores que actuando sinérgicamente producen más daño que 

beneficio. ( 19, 27) 
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o= reo 

La ganancia exagerada de peso es el primer indicador que d~ 

be tenerse en cuenta dentro del contexto del peso esperado de la 

mujer de acuerdo a la edad gestacional en que se encuentra, sin­

gue exista problema hipertensivo ccn edema .A partir de la sema­

na 20 de etlbarazo la elevación de las cifras tensionales es el -

otro indicador a seguir bajo los siguientes criterios: (31,41,28) 

1. -Conocer con certeza los valores de presión arterial previos 

a la gestación. 

2. - Cifras diastólicas de 75 nmllg en el segundo trimestre y -

85 mnHg en el tercer trimestre serían los límites de normalidad. · 

3.-Una cifra de presión arterial media por arriba de 90 mnllg­

es definitivamente anormal. 

4.-La presencia de hipertensión nocturna es un dato de sever,i 

dad. 

5 .- El grado de elevación tiene más valor que el dato absoluto. 

El diagnósticc es problemáticc en las pacientes indingentes 

con cuidados médiccs núnimos , ya que el registro de la presión­

arterial previa al anbarazo ó al inicio de éste a menudo no será 

posible .Chesley y Armito notaron que en el trimestre medio la -

presión sanguínea se encontraba en el rango noDI\al en el 39 % de 

las mujeres quienes cursaban con hipertensión severa antes de la 

gestación . Observaciones similares fueron observadas por Sibai y 

cols. De ahí que muchas mujeres hipertensas crónicas sean diagno~ 

ticadas cano EHE al retornar a los valores pre gestacionales. 

un aumento en la presión sanguínea de = ó + 30 mnllg de sis­

t=olica ó igual ó mayor de 15 mn Hg de presión diatólica ccn -

respecto a valores previos registrados en un narento temprano en 

el embarazo ha sido utilizado por muchos autores en el diagnóst,i 
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co de preeclampsia.MacGillvray y cols.encontraron un incremento 

de la presión sanguínea mayor a 15 nmHg está presente en cerca­

del 73 % de las pacientes primigestas noi:m:itensas, y el increme,!l 

to es mayor a 20 mm Hg en el 57 % de éstas pacientes.Más recien­

tarente M:lutquin y cols. siguió prospecti vamente a 751 mujeres -

primigestas en fonria consecutiva en quienes la presión arterial­

fué registrada en cada visita prenatal hasta el periodo post-pa.E_ 

to . Notaron que la sensibilidad de un aumento de 30 mm Hg la si.!!_ 

tólica para predecir la futura preeclampsia , tenía un rango de -

6. 8% a 22. 7 % , mientras que la elevación de 15 mm Hg ó mayor pa­

ra predecir preeclampsia varió de 20.5 a 52.3 %. (32,28,31) 

TEST PREDICWRES DE PRES:LAMPSIA 

Más de 100 test clínicos, biofísicos y bioquímicos se han -

reportado en la literatura mundial para predecir el futuro desa­

rrollo de preeclampsia ,sin embargo no hay ninguno que sea 100%­

efectivo en cuanto a sensibilidad y especificidad. 

Multiples reportes sugieren el uso de la presión arterial -

media durante el segundo trimestre para predecir el futuro desa­

rrollo de preeclampsia .Chesley y Sibai revisaron el valor pre-­

dicti va de una presión arterial media durante el segundo trimes­

tre de 90 mmHg ó mayor en 39, 876 casos de preeclampsia y 207 ca­

sos de eclampsia .El rango de sensibilidad fué de 0% a 92 % y la 

especificdad varió de 53 % a 97 % • ( 15) 

El valor de la prueba supina presora para predecir la pree-­

clampsia fué estudiada en 12 diferentes reportes. Teniendo un ra.!l 

go de sensibilidad de 8 % a 93 % y un rango de especificidad de-

54 % a 93 % .Las falsas positivas se encontraron en un rango tan­

alto cano del 90 %. (13,15,38) 

Se ha estudiado en multiples reportes el valor de la infu-­

sión de angiotensina II para predecir la preeclampsia. Este test-
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tiene una especificidad del 90% a 95 % pero la sensibilidad es -

altamente variable con una alta incidencia de falsas p:>sitivas. -

Además esta prueba se ve influenciada (X)r múltiples factores y -

no es de uso practico clínico. 

'lUKEMIA LEVE.PARAMEl'ROS.-Aumento de la T¿A sistólica 30 nm llg "!?. 
mo mínimo o 15 nm Hg la diastólica sobre los niveles previamente 

conocidos ,o bien la canprobación de una TA de 140/90 , cifras -

que deben registrarse cuando menos dos veces consecutivas con un 

intervalo de 6 horas o más en dos mediciones.Proteinuria en ori­

na de 300 mg a l. 5 gr/litro en 24 horas • ruema distal de miembros 

y/o en muñecas o evaluado en cruces : + a ++ e incremnto de ~ 

so de 400 a 450 grs por semanas . (31,40) 

'lUKEMIA !DlDIADA.PARAMEl'ROS.- T.A sistólica 140-160 y diastólica 

90-110 .Proteinuria de 1.5 a 3.0 grs/litro en 24 horas ,edema -­

abarcando la totalidad del miembro e incluso parte de abdanen y 

en ocasiones parte de cara. Evaluando en cruces ++ ++-+ • Increme.!! 

to de peso corporal de 500 a 600 grs por semana, y en fondo de -

ojo :flexuosidades arteriales o arterio-venosas en la perife~ia 

y/o vasoespasmo con perdida de relaci=on a/v 1-3 1-4. (31,41) 

'lUKEMIA SEVl!J!A.PARAME:IBOS • -TA sist=olica mayor de 160 mn llg y -

diastolica mayor de 110 mn Hg. Proteinuria superior a 3 grs/litro 

día., mientras que el edema reviste características clínicas di­

símlx>las, pués en algunos casos llega a anasarca, en otros es mí­

nimo o se encuentra ausente (son los casos más graves de la en-­

ferrredad y con más mal pronósyico) . El incremento de peso corpo­

ral es superior de 600 grs por semana y en el fondo de ojo: una­

pérdida de la relación A/V 1-4 flexuosidades arteriales impor-­

tantes , entre cruces arteriovenosos centrales y periféricos per 

ddida del reflujo lumínico arterial con presencia de exudados y­

o hemorragias , edema de papila ,fosfenos vision borrosa.(31,40) 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento de la EllE dependera del grado de severidad -

tipo de transtorno hipertensivo y la presencia o no de canplica­

ciones. 

Es de vital importancia reconocer tempranamente la instala­

ción de la hipertensión inducida por el embarazo y tambien iden­

tificar cuando se esta agravando. (31,40) 

Hasta el nr:mento actual no existen unanimidad en relación -

al manejo de la PE severa sobre todo cuando se trata de embarazos 

preterminos, y esto es una desición que pone al obstetra en una 

dificil alternativa. Sin embargo, no debemos olvidar los estudios 

ya rrencionados en capitules anteriores los cuales demuestran que 

la continuación del embarazo puede colocar a la madre en situa -

cienes que amenazan la vida, y al prcducto aunque se puedan pro­

longar algunas semanas de vida intrauterina a la posibilidad de 

muerte fetal. (ó,12,25,29) 

En base a la fisiopatologia de la EllE debera de emprender -

el tratamiento. 

Una vez hecho el diagnostico de PE severa deberan internar­

se las pacientes para su estabilización y detección de canplica­

ciones. La administración de liquidas en especial soluciones hi­

pertonicas cano glucosa al 10% con la finalidad de disminuir la 

herroconcentración y por gradiente de presión acarrear liquides -

del espacio intersticial al vascular. Para la administración de 

cantidades adecuadas, se sugiere colocar un cateter de PVC; si 

no hay perdida extraordinarias los requerimientos son de 60 a -

120 por hora. En caso de no encontrarse edema importante se r13c.2 

mienda glucosa y ringer lactato alternadas.(31.36,37,39) 



-24-

SEDANTES 

La administración de estos farmacos tiene objeto de no au -

mentar la irritabilidad del SNC y propociar un estado convulsivo 

protección de la membrana de la célula nerviosa al estabilizar -

el potencial de la misma y disminuir el consurro de oxigéno por -

el cerebro. Se recanienda el uso de fenobarbital IM 100 mg cada­

s a 12 hrs, con una carga inicial de 300 mg IV. Algunos informes 

mencionan que ejerce efecto depresor sobre el recien nacido, sin 

anbargo, ccrnparado con otros fannacos es el que quiza tenga menos 

acción sobre el producto. 

En algunos hospitales se utiliza diacepam. CREE y cols, han 

docunentado bajo puntuaje de apgar, apnea varias horas despues 

del nacimiento, hipotonia, letargo y respuesta metabolica deter~ 

rada al enfriamento. También se han detectado concentraciones en 

el recien nacido hasta 21 días despues de su administración. 

FENJBARBITAL.- Fué el primer agente antiepiléptico orgánico 

efectivo.Su toxixidad es relativamente baja.Casi todos los barb_i 

turicos tienen efecto anticonvulsivante, pero la capacidad de a.!_ 

gunos de estos agentes cano el fenobarbital,, para ejercer acci­

ón anticonvulsivas máxima en dósis menores que las requeridas ~ 

ra la hipnósis determina su utilidad clínica caro antiepiléptico. 

Lími ta la difusión de la actividad de las crisis y también elev~ 

el umbral de crísis.La absorción oral del fenobarbital es canpl~ 

ta pero algo lenta; las concentraciones plasmáticas aparecen va-­

rías horas después de una única dósis está ligado en un 40-60% -

a las proteínas plasmáticas y en el misnP grado en los tejidos,­

incluso en el encéfalo.Hasta el 25%del fánnaco se elimina por ~ 

cresión renal dependiente del pH;el resto es inactivado por las­

enzimas rnicrosanales hepáticas.El principal metabolito, parahi--
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drofenílico,es inactivo y se excreta por la orina en parte caro 

sulfato conjugado. La vida media plasmática es unas 90 horas. 

La toxicidad se manifiesta por sedación el cual es efecto -

indeseable más frecuente del fenobarbital, es evidente hasta -­

cierto punto en tcxios los pacientes al iniciar el tratamiento,~ 

ro se desarrolla tolerancia durante la medicación crónica.Se ha­

observado hipoprotranbinemia con harorragia en R.N. de madres -

que han recibido fenobarbital durante el anbarazo. DSsis de 1 a-

5 mgX Kg ( 60-200mg) V .O. ó IM. 

CLOROPRCW\ZINA.-Es el prototipo del grupo de las Fenotiazi­

nas con efectos antipsicóticos, sedante y antihipertensivo.En el 

sistema cardiovascular las funciones dela cloroprarazina son CC!!! 

plejas porque la droga produce efectos directos sobre el corazón 

y los vasos sanguíneos, y también en fo.rn\a indirecta mediante ac­

ciones sobre el SNC y los reflejos autóncrros. En el hanbre normal 

la administración IV causa hipotensión ortostática debido a una­

c:anbinación de aciones centrales y bloqueo alfaadrenérgico peri­

férico y taquicardia refleja.La droga tiene ación vasodilatadora 

debida a su acción sobre el sistens nervioso autónaro y una ac-­

ción directa sobre los vasos sanguíneos . En riñón la cloroprara.­

zina tiene efectos diuréticos débiles: en animales y personas de­

bido a una acción depresiva sobre la secresión de la hormona anti 

diuréticaó a la inhibición de la reabsorción de aguay electrolí­

tos por acción directa sobre el túblo renal ó ambas cosas .. la li 

gera caída de la presión arterial que produce la cloropranacina­

no tiene relación con ningún cambio significativo en la veloci-­

dad defiltración glanerular, en relidad, hay un aumento discreto 

del flujo sanguíneo renal.La cloropranazina es muy lipofílica,y­

está muy unida a ~ranas y proteínas y se acumula en el encéf~ 
lo pulm5n y otros tejidos de gran irrigación .Las principales --
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vias de eliminación metabé>lica son los procesos oxidativos medi.e_ 

dos en gran parte por enzimas microsomales hepáticasy otras me~ 

bolizadoras de drogas.La conjugación con acido glucorónico es -

una via metabólica muy importante. los metabolítos hidrofílicos­

de esta droga se secretan por orina y en cierta medida por bilis 

Las dósis terapéticas de las fenotiazinas pueden causar debili-­

dad, palpitaciones, molestias nasales, sequedad bucal. y un lig~ 

ro estreñimiento. 

El efecto más importante es la hipotensión ortostática que­

puede desembocar en un síncope . 

Dósis de 12.5 a 25 mg • IM. IV. VO cada 6 a 8 horas . Se r~ 

canienda en padecimineto leves. 

DIFENILHIDANIDINA O FENI'IOINA. - Es una droga primaria para 

todos los tipos de epilépsia escepto para las crisi de ausencia. 

La fenitoína ejerce su actiyidad antiepilética sin causar depre­

sión del SNC. ( 16 ) En dósis tóxicas puede producir signos de -

exitación y a niveles letales un tipo de rigidez de descerebra-­

cipon . La fenitoína tien capacidad de limitar el desarrollo de -

la actividad máxima de las crisisy para reducir la difusión del­

proceso de las crisis desde un foco activo.Pasee un efecto esta­

bilizador de todas las membranas neuronales incluso la de los -

nervios periféricos , y probablemente en todas las membranas ex!, 

tables y no exitables. En diferentes sistemas se ha observado -­

que la fenitoína disminuye el flujo en reposo de los iones deNa + 
y de las corrientes de sodio que fluyen durante los potenciales-

de acción ó de polarización , quimicamente inducida. 

Tiene poca hidrosolubilidad y su eliminación es dependiente 

de la dósis.Su inactivación por el sistana enzimático microsana.l 

hepático es susceptible de inhibición por otras drogas.Los efec­

tos tóxicos del medicamento dependen de la vía y la duración de 

la exposición. 
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C\lando se administra por via IV a velocidad excesiva para -

el tratamiento de arritmias cardiacas o estado epiléptico, los -

signos tóxicos más notables son colapso cardiovascular y depre-­

sión de SNC:. otros caro nistagmus, vertigo, diplopia, cambios en 

la conducta , hirsutisroo, osteanalacia, e hiperplasia gingi val son 

a casusa de dósis crónicas y excesivas . . 

Las dósis de la feni toína inicial diaria es de 3-4 mgXKg. ( 

100 mg/2 veces por dia.J. 

la dósis IV no debe exceder de 50 mg por minuto.la adminis­

tración IM no se recanineda. 
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ANI'IHIPERTENSIVOS 

El empleo de antihipertensivos tiene caro finalidad dismin.!:!. 

ir la resistencia periferica a niveles m:xl.erados para disminuir 

la posibilidad de un accident-= vascular cerebral, sin peligro de 

disminuir la perfusión placentaria. 

HIDRA!.ACTINA,:, Tiene un mecaniSIT'O de acción hipotensora me­

diante la reducción de la resistencia vascular perif erica ix>r ~ 

dio de relajación directa de músculo liso arteriolar. Segun KOCH 

WESER la vasodilatación no es unifonne por cuanto la resistencia 

vascular disminuye más en los vasos coronarios, cerebrales, es­

plenicos y renales que en el músculo y piel. El efecto de la hi- . 

dralacina sobre el flujo sanguineo uterino y la pei¡~~lión place.!l 

taria en la mujer al final del anbarazo no es claro. La extensa­

experiencia clinica de algunos tocólogos implica que por lo menos 

una caida aguda de presión arterial sistemica medida en la arte­

ria braqueal reduce la perfusión placentaria con la probabilidad 

de daño fetal. La hidralacina no ejerce ningun efecto sobre la -

concentración de prostaglandinas. Quiza el aumento global del -

flujo uterino no se debe a que la hidralacina incrementa la l~ 

ración de catecolaminas y probablenente estimule receptores alfa 

adrenergicos de las arterias espirales, los efectos hem:::xiinam·i -­

cos de éstos fa.anacos en mujeres embarazadas han sido escasos 

; esto es debido a que casi todos los medios son invasivos y por 

lo tanto con un uso limitado en el embarazo. (23,24) 

existen otros farmacos que se han utilizado con antihiper -

tensivos. Entre ellos el sulfato de magnesio que tiene propieda­

des vasodilatadores, sin anbargo no debe considerarse un antihJ:. 

pertensivo o anticonvulsivante. (5) 

En años reciantes se ha derrostrado que este wedicamento au-
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menta la PGI por lo tanto disminuye la agregación plaquetaria, -

mejora el daño endotelial y actúa caro tocólitico, cuando la PE 

se acanpaña de hiperdinenúa uterina puede ser de utilidad. ( 5, 27) 

El Diazóxido se utiliza en algunas terapias intensivas ella.E. 

do la hipertensión es de dificil manejo y no se dispone de hidr~ 

lacina IV¿ Se utiliza en bolo de 300 mg o infUsión lenta en 1 a 

2 min. Estudios mas recientes demuestran que éste farmaco puede 

ejercer acción directa sobre la FCF y por lo tanto canpraneter -

su respuesta al medio externo al memento del nacimiento. 

Por otro lado, los agentes B bloqueadores han sido emplea -

dos en la PE. No obstante, existen muchos infor:mes que indican -: 

efectos potenciales adversos. El atenolol se ha utilizado en es­

tlldios a doble ciego en 120 mujeres con PE moderada y se encon -

tro una disminución significativa en la presión arterial y un~ 

nor nurero de internamientos. 

El empleo de diureticos en la PE ha sido materia de contro­

versia debido a que el edema está generalmente, presente, parece 

logico utilizarlos. Un argumento en contra de su uso es porc;iue -

la PE cursa con hemx:oncentración por lo tanto su administración 

empeoraría el volúmen intravascular de por si ya contraído. sus 

indicaciones se limitan a insuficiencis cardiaca, insuficiencia 

renal con retención de azoados y edema agúdo del púl¡ron. 
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ALF!\ME:I'IIJXlPA.- Esta antihipertensivo actua mediantemecani.!!_ 

llD central .la droga entra en el SNC muy facilrnente y se decar~ 

xila a alfa metil dopamina y se betahidroxila a alfametilnoradr~ 

nalina en las neuronas adrenérgicas centrales.la alfa metilnora­

drenalina liberada de éstas neurosnas es un p::itente agonista en 

los alfareceptores del SNC y en alguna forma inhibe la descarga­

sinpatica central. sus efectos hemxti.nárnicos concistenm en signi 

ficati vas reducciones de presión arterial y resistencia periféri_ 

ca total, con el mantenimiento del gasto cardiaco y del flujo S'fil 

guineo renal, con disminución ligera de la secresión de renina -

El grado de absorción es de sólo el 25% y muestra considerable -

variabilidad.la excresión renal explica al redet;lor de las 2 ó 3 . 

partes de la depuración de la droga del plasma. 

'lbxicidad.- causa generalemnte sedación,laxitud persisten-­

te somnolensia representan los efectos secundarios rrás imp::irtan.!:_ 

tes.Otros efectos secundarios en SNC son: vértigo, signos extra­

piramidales y depresión psiquica, algunas l!Dlestias gastrointes­

tinales pero son ocasionalmente severa.Retención de sal y agua -

con auriento de peso y edema. 

Dósis la dósis oral diaria es de lgr en dó!;.is divididas cada 8 -

horas, la dósis parenteral única es de 500 mgs a 1 grgeneralment 

en infusión IV ajustandose a las necesidades individuales de !a­

paciente. 

PROPAOO!DL.- Agente bloqueador de los receptores betaadre-­

nérgicos que se administra junto con la hidralazina para contra­

restar su efecto cardiológico.Este bloqueador beta dsiminuye no­

sólo la frecuencia cardiaca sino también la contractilidad del -

miocardio contribuyendo a una re4ducción aproximada del 18-20%en 

el gasto cardiaco previniendo edema, y la taquicardia refleja i,!l 

ducida perla hidralazina.la insuficiencia cardiaca puede desarr.2. 

llarse súbita o lentsamente p::ir lo general en pacientes cuycs ~ 
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razones están severamente canpranetidos por enfer ,medad ó por 

otras drogas ( anestésicos ) . 

Algunos pacientes pueden exprirnentar una severa exacervación 

de los ataques anginosos. Otro problema importante es el aunento 

de la resistencia de la via aérea que puede ser de riesgo ioortal 

en los asmáticos. 

Posología. - La dósis inicial es generalrrente de 40 rrg 2 ve­

ces por dia y se aunenta gradualrrente hasta un nivel de 160 a --

480 rrg/ dia. 
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SULFA'ro DE MAGNESIO 

Se recanienda cuando existen datos de irritabilidad del SNC 

con objeto de prevenir la aparición de convulsiones o disminuir 

la frecuencia de las mismas. La acción farmacologica y el benef.!_ 

cio de su empleo ha sido materia de controversia. (5,16) 

El.protocolo manejo en el Parkland Memorial Hospital es: 

una inyección IV de 20cc al 20%(4 gr) durante no menos de 3 min. 

Estos seguidos de 20 ce de solución al 50% inyectado profunclame.!!. 

te por via IM en cada Glúteo. Posteriormente se aplica 5 gr IM -

cada 4 hrs pero solo de evaluar; a) que exista reflejo rotuliano 

b) diuresis mayar de 40 ce por hora, o que la respiración no se 

encuentre deprimida. (5) 

El ión magnesio se distribuye esencialmente en el liquido -

extracelular de la madre y el feto y es rapidamente eliminado -­

por los riñones maternos a menos que la función renal esté can -

prcrnetido. El magnesio no unido a proteinas se filtra por los -­

glarerulos y en condiciones normales casi todo se reabsorbe por 

los tubúlos. Niveles de magnesio hasta 7 meq/l no se acanpaña 

de toxisidad. El primer signo de intoxicación en la rradre es la 

perdida del reflejo rotuliano a con"!'"traciones aproximadas de 7 

-lG meqtl. La ausencia de éste reflejo es indicación para susP"!l 

der el medicamento. si la concentración plasmatica se encuentra 

por encima de éstos valores puede deprimir el centro respirato-­

rio, incluso llegar al paro respiratorio en grado extrEm:l. 

La aplicación de gluconato de· calcio. 10 ce al 10% inyecta­

dos sostenidamente durante 3 min, es un antídoto efectivo cuando 

se ha inducido depresión respiratoria por hipe.rmagnesemia. 

Un estudio realizado por Sibai en 50 pacientes, 36 de ellas 

con PE y 14 con E canparados con un grupo control. A todas se --
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les tano electroencefalograma (Ero) antes del parto y en el Pll"f. 

perio inmediato.se empleo sulfato de magnesio a dosis para man -

tener constante la concentración plasmatica de 4-8 meq/l. Se to­

maron electrolitos sericos para descartar desequilibrio del mis­

no; tambien se m::mitorizo MAP. Se encentro alteraciones en los -

Ero en el50% de las PE y 75% de las E con diferencia significat,i 

va. No se encontro diferencia antes o despues de la administra -

cion de sulfato de magnesio. La MAP en pacientes con alteracio -

nes en Em no fué estadisticamente diferente canparada con a -­

quellas pacientes con Ero normales. 

En terrninos generales cabe resumir que para un manejo ópti". 

roo de la PE severa deber a¡ detectarse en fonna oportuna, identi­

ficar canplicaciones que pueden ccmpraner cualquier intervención 

medica, estabilización relativa de sus condiciones e interrup -­

ción temprano del embaraza, siendo la vía de elección de acuerdo 

a las condiciones cervicales. 

Respecto a la •madre, el reposo es fundamentalmente. !a rnecJi 
ción de la presión arterial, peso materno y si es posible la -­

cuantificación de diuresis por via, ayudandonos a diagnosticar -

en forma oportuna cuando la enfermedad se ésta agravando. !a utl 

lización de antihipertensivos se indica cuando la presion arte -

rial es mayor o igual a 100 mnHg. Talilbien deberan realizarse per­

files bicx:ruimicos con la frecuencia que se considere pertinente. 

F.n ellos Ero, proteinas en orina de 24 hrs, BH¡ Qs, PFH, -­

tiempos de coagulación y plaquetas. no se debe olvidar que éstos 

es solo ayuda diagnostica y que la valoración clínica integral, 

así caro la. identificación de factores de riesgo reproductivo -­

son de mayor utilidad en el aspecto preventivo de la enfermedad. 

El manejo perinatologico es fundamental para mejorar el pr~ 

nostico feta¡ y evitar canplicaciones potenciales letales i:i'ira el 

binanio. 
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JUSTIFICACION 

Tanando en consideración que la Enfermedad Hipertensi va del 

Elnbarazo ocupa en México y en Latinoamérica el primer lugar de -

~brtaliclad Materna (30%), que, junto con el 20% de sangrados, 

dentro de los cuales la Hipertensión juega un papel importante -

teneiros el 50% de éstas. Por lo tanto es obligatorio que existan­

lineamineto justificados para su estudio y tratamiento ,siendo -

en el servicio de Ginecología y Obstetricia del H.R. "Gral. Ig­

nacio Zaragoza" I.s.s.s.T.E. el segundo de éstos diversificado 

IX>r: 

-ra experiencia de los médicos adscritos. 

-Criterios no obstétricos en caso de médicos internistas ó- · 

terapistas. 

-No existir un protocolo propio de manejo. 

Esto nos hace justificar en forma obligada el presente tra-

bajo. 

HIPOl'ESIS 

En el Sistem3. de Evaluación de Riesgo Perinatal (PRE\/ENISSSTE) 

específicamente PREVEl'IISSSTE II codificación 30-31 se considera 

a la Hipertensión un factor de mediano y al to riesgo de acuerdo-

ª si se encuentra en forma controlada ó activa.Para poder dar un 

peso específico a éste padecimiento se Sistematizan los factores 

de riesgo en forma concreta del mismo y se establecen gradualmen 

te protocolos de manejo de acuerdo a la gravedad del problema,h.e_ 

legando criterios de estudio y tratamiento con la consiguiente -

disminución de la rrcrbi-m:>rtalidad materna y perinatal. 



-35-

OBJETIVOS 

Los objetivos a corto plazo son: 

!.-Sistematizar el estudio de éste tipo de patología 

2.-COrroborar la Sensibilidad Especificdad y Predectibilidad de­

los fonnatos de estudio para dar un valor específico al ries­

go de la Hipertensióndel Embarazo. 

3. -Establecer en virtud al peso específico del riesgo igual.mente 

un tratamiento específico y gradual ,de acuerdo al valor del­

riesgo antes mencionado. 

4. - Disminuir la m:>rbi rrortalidad materno infantil. 

Los objetivos a mediano plazo son: 

1.-llarologar criterios de estudio y tratamiento de ésta patolo-­

gía en el Servicio de Ginecología y Obstetricia del Hospital 

Regional 'Gral. I. zaragoza • ISSSI'E. 

2. -Detectar limitaciones de tratamiento de acuerdo a recursos -

para sustentar la posibilidad de atención y/o referencias de­

pacientes a otros servicios o Unidades Hospitalarias . 

3.-Establecer la incidencia y prevalencia de ésta patología para 

brindar estadísticas reales y realizar estudios longitudina-­

les y continuar con ésta línea de investigación. 
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MATERIAL Y METODOS 

se registraron durante el año de 1990 un total de 5329 nacl 

mientas de los cuales, 360 correspondieron a hijos de madres to­

xérnicas. Para fines de éste estudio s6lo se incluyeron a 87 pa-­

cientes quienes ingresaron al servicio de Ginecología y Obstetrl 

cia en el periodo canprendido del 17 de Julio al l de Diciembre­

de 1990. 

La tensión arterial fué tarada con la paciente sentada en -

el brazo izquierdo con un Esfigm:manáretro mercurial convensional 

así también el tamaño del manguito es estandard para adulto, con 

la apciente sentada y el manguito colocado en el brazo izquierdo. 

procurando determinar las cifras de T.A. fuera de actividad ute­

rina. Una vez detectada la Hipertensión la paciente perrnanecia en 

en admisión por un lapso de. l a 3' horas para descartar que los -

estímulos ó la fatiga física estuvieran influyendo en las cifras 

de presión arterial obtenidas. 

I.a determinación de proteinuria a su ingreso se realizó en­

fonna semicuantitativa con tiras reactivas tanando caro positivo 

los valores desde huellas hasta más de 2000 m;¡/dl. 

El edema se valoró en forma subjetiva con crucez tarando en 

consideración que ( + ) correspondía a tercio inferior de la -­

pierna , ( ++ ) en el cual el edema abrcaba tercio superior de -

la pierna y· ( +++ ) cuando el edema incluía el abdanen o gener~ 

lizado. 

Una vez determinado y clasificado el tipo de hipertensión -

se valoró las factores de riesgo de acuerdo al formato anexo. y 

se ingresó posteriormente a un protocolo de estudio y tratamien­

to de acuerdo a la severidad del cuadro clínico.El control de -­

este padecimiento se anotó en la hoja correspondiente . (anexo V) 
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HOSPITAL REGIONAL • GRAL I. ZARAGOZA " 
COORDINACION DE GINECOOBSTETRICIA 

PROTOCOLO DE ESTUDIO Y TRATAMIENTO DE LA 
ENFERMEDAD llIPERTENSIVA DEL EMBARAZO. 

FACTORES DE RIESGO. PREVENISSSTE 99. 
ANTECEDENTES 

1. -MADRE HIPERTENSA ~ NO 
2.-MADRE PREECLAMPTICA NO 
3.-PREECLAMPSIA EN EMBARAZO.\NTERIOR NO 
4.-T.A. Hl1'ES DEL rnBARAZO 120/80 o -
5, -TCMA CE ANTICQCEPI'IVOS ORALES N'J 
6. -roNFLICI'OS EM')SlctW...ES t\C'IUM..ES N'J 
7.-0.P,P.N.I. ni E1-!BAAAZO Am'ERIOR N'J 

f1IW<AZO ACIUAL 
8 • - EDAD DEL E1'!BARAZO 
9,-f°CX'lOO l.Tl'ERIOO 
10 .-rnr.c:um=IA CAADIACA rerAL 
11. - ltcRFMfNrO f'CN:>EJW. 
12.-ram DE ruo 

13.-EDE?>!A 
14.-REFU:JOS OSTEO 'IlNJUXlSOS (ROTS) 
15, -<.:OMlICIOOES CElWICALES 
16.-00LOR EPI~IOl 
17.-lCTflUCIA 
18.-T.A. ACruAL /.NJTAR 
19.-ROU. DVm TEST • 

~ 
34-40SE>!. 
J0-34 an, 
+ 120 lat X' 
11-20'i. 
SIN AL~IOO 

~
+ - ++ 
+ - ++ 
~ an.6 Nyor 

'ICNSIOO ARTERIAL DIAS'IOLICA SI ALKNI'A g-15 mnllg 
TENSICN ARTERIAL SISTOLICA SI AlliENI'A -JO ITTll!ig 

~DE~O 
20.-MULTISTIX 
21.-CWCOSA EN SAN:iR.E 
22.-lJREll. 
23.-cru:A.TININA. 
24, - ACIOO UJUOl 
25. -HEMX:1.00INA. 
26.-TIEMPO DE PROma>mlNA 
27, -TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PMCIAL 
28.-PLAQOt"fAS 
29.-T.G.P, 
JO.-T.G.O. 
Jl .-BILIRRUBINA. DUUX.TA 
J2.-DILIRRL'Blt:A INOIRECI'A 
JJ.-FIBRil'CGErlJ 

1"AZAS 
90-104 rrg/dl. 
20-40 rrg/dl. 
1 - 1.5 rrg/dl. 
5-8 rrq/dl. 
12 gr \. 
+ 70 \. 
+70\, 
+ 100 mil. 
20 - 100 U/l. 
20 - 100 U/l. 
1-1.5 u.r. 
1-1.s u.1. 
+ 200 rrg \ 

~
SI 
SI 
SI 
130/90 o + 
SI 
SI 
SI 

1
28-JJSE>!. 
-29 ó + DE 35 an. 
-120 6 + de 170 lat X' 
+21\ 6 - 10\ 
ALTERACIOOEN REJ.J\CIOO ARTERIA/VCNA 
Y/O ElCUOAtO 
+t+ Ó GENmAL 
+++ 
6 an. ó menor. 
SI 
SI 

8 + 15 rrmHg 
+ 30 nmft:J 

1 
+ 2000 rrq/dl. 
+ 105 rrg/dl. 
+ 41 rrq/dl. 
+ 1.6 rrq/dl. 
+ 9 rrg/dl. 
- 12 gr ~. 
- 70 ' • 
- 70 '· 
- 100 mil. 

~
+100 U/l, 
+100 U/l. 
+ 1.6 u.r. 
+ 1.6 u.r. 
- 200 rrg '· 

CEDUU\"-----------...:DX·------

MED!CO"------------
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HOSPITAL REGIONAL "GRAL. l. ZARAGOZA" 

PROTOCOLO OE ESTUDIO Y TRATAMIENTO DE LA 

ENFERMEDAD HIPERTENSll/A DEL EMBARAZO. 

RUTA CRITICA 

PltE ECLAMPSIA L(V[ 

T. A, 120/10 - 140/10 
PltOTtl NAS HUELLAS A 1. 5 o/L 

11 NTOMAS V. E. + 

098ERVACI ON [N AOMISION 

;~:~O C~-l~J:l11. X 1 o S llrtl. 1---------

OIETA HIPERPltOT. 

NORlllOSOOICA 

WENOBARBITAL fi01119. YO 

CADA 12 HRS. 

EXAlllENES OE 1.AB. 

BH OS EGO TP TPT 

OEP C REATININA 

"SOPCIONAl 

llN MEJORIA O 

INESTABILIDAD DE T. A. 

EMI ~ :51 SEM. 

CITA A PERINATOl.OOIA 

EXAMEN CLINICO SEMANAi. 

(VALUAR CURSO DE HIP!ll:-

TENSION ARTERIAL 

EVALUAR GRADO DE: PROTE­

INURIA 

CURVA PONDERAL 

EX. 1.AB. 

CONOIClON FETAL 

CONOICION OBSTETRICA 

PLANIFICACION 
FAMILIAR 

i:ucidro 1 



1.s.s.S.T.E. 
ll:SPITAL REiilCH\L " GlAL. 1. ZARACDZA " 

PROllXXJtO DE ESIUDIO Y 'IRMW'lllNOO DE IA 
mFmHEDM> llIPEm'ENSIVA DEL EMWW.o 

Am'B:EDElll'E DE 
PRE Ex::lA"tPSIA 
LEVE SIN cnrrnoL 

RVI'A CRITICA 

PRE EC.AMPSIA M:OERADA 

T.A H0/91 a 160/109 
PROI'EINIJRIA DE l. 5 a 3gr/litro. 
SIITTCMAS VASCUtDESPASMXllCOS 

HOSPITALIZACIOO CC1'I I~ULTA A 
PERINA'IOI..CGIA 
VIGIU\OCIA ESTRECHA. VAl..ORAR f'CMX) DE 
OJO. - RE.l'()SO ABSOUll'O EN OEX:t.JBl'IO IA­
nn.L IZOUlrnOC>. 
SOWC:IOO HAR'IMANN 60-120 ml/hr. ó 
SOUX:IOO GLl..ICOSADA 10 % ó 
Al..Bt.MINA HtJ.WU\ 12.5 gr.1.v. CADA 6 HR ó 
PI>S1A l PAQUETE CADA 4-6 HRS. ó 
SOU.X:ION FISIOLCGICA 60-120 rnl/hr, 
f"EOOBERBITAL 100 nq, VIA ORAL CADJ\ 8 
IIR. ó .333 nq I.M. CADA 12 HRS. ó 
CLDROPR0-1AZINA 12.5 mg. I.M. C"IDA 12 Hrs. 
HIDAAlAZINA 30-50 M:; V,0. CJ\D1\ 5 HRS,Ó 
10 nq, I.V. CADA 15 MIN. X 3 OOSIS 'l 
10 mg. t.v. CADA 4 JtRS. Y/O AI.F~ILOOPA 
500 trq CADA 8 HRS. ó 
ISOXUPRINA 5 amp. EN SOUX:IOO GUJCOSADA 
AL 5 % COSIS RESPUESTA CON OCMBA. DE INFU-
5100. 
CCNl'ROL DE LIQUII:xJS 
AC'rul\I,J ZAR E:<AMEM::s DE I.AOORA.'!ORIO; 
BH. QS, P~AS • TP. TPI'. DEPUMCIOO 
DE CRFATJNJNI\ • Prn. AC. URJO). EJ..EJ:'I'ROLI'IRQS, 

OCMICILIO CON TRATAMIENIO 

PElUNATOL.CCIA 
E'XAMDl CLINIO) CADA 3-4 OIAS 
VIGILAR aJRSO DE HIPrnnNSION 
Vl\LORAR PROl"EINURIA 
CURVA f'Ct'IDERAL 
CCtIDICION FETAL 'l caIDICIOO 
OBSTE"I'RICA. 
E'XAMDlES DE LAOORATORIO 

PAR'IU O CESARE"A cctl 
BLO;;,lUEXJ PERIOORAL ó 
ANESTESIA GENERAL. 

PI>.NIFICACIOO FAMILIAR 

VER CU!\DRO 
Ill 

aJADRO 11. 



r.s.s.s.T.E. 
flOSPI'DU. RmICNAL " GRAL. I. ZAR1GJZA " 

PRCmXXllD DE fSJ\DIO Y 'l'RATNlUNJ'O DE LA. 
mFClMI:W> llIPER'l'f.HiIVA DEL EMMRAZO 

Rl1I'A CRITICA. 

PRE EX:t»iPSIA StvERA-OCIA"U'SIA 

T,A, 160/110 o MAYOR 
PROI'EINAS MAS DE J gr ./LITRO 
CEFALFA, AMAUROSIS, VCMI'IO ,TEMBUJR, E:<I 
TACIOO, OLIGURIA, OOlDR EPIGASTRICO, OIS 
NF.A , ICI'ERICIA, HEMJRRAGIA, CCM-V\, CCNVUI 
Slot.'ES. 

HOSP11'ALIZACIW 
REPOSO ABSOU!l'O SIN ESTIMIJLOS 
FEK>BARBITAL , 333 grs 1 .M. CACA 8 HORAS ó 
CLOROPRCMAZINA 12.S rng. I.M. CADA 12 HRS. 
SULFA'IO DE MAGNESIO 4 gr. I.V. DIWICX)S EN 
50 ce. DE SOL. GLIX."OSA S\ PA.SAR EN 20 ~UN, 
FOSTERIORMfNl'E PASAR l gr. X HORA, 
HIORJ\IAZINA 15 nq. I.V. CJ\!J¡\ 15 MIN.X J -
DJSIS Y rost'ERIORMENl'E 10 rrq. I.V. CADA 4 
HRS. ó HIORAl.AZINA SO rng V.O. CADA 6 HRS, 
SOWCIONE.S DE ACUEROO A OJAORO lI. 
PI.ASMA l PAQUETE EN OOS !!ORAS CADA 4 HRS. 
ó ALBlMINA 1-lt.MANA 12.S gr. I.V. EN l HR , 
CADA 6 HRS. 
001.0CAR SONDA FOLE'i -CONrnOL ES1RICIU OE­
LIQUIOOS, COLCCJ\R CATETER DE PVC Y MANTE-

~1~: ~~;~2~~·( 30 ce X HOAAI 
DATOS DE INSUFICIEN:L\ RESPIRATORIA.. F.STA. 
00 DE CCN:IEN:IA. -
E:<AMEM.:S DE U\BORATORIO (VER OJADRO II). 
l~TA A TIJU>IA. IITTENSIVA • 

CUSIS a:::tNUlSIVAS 
FEK>BARBITAL Q,333 

flR i~~~s~ 
DIACEPAM 10 f>C. JV 
HASTA 'lUGULAR lA'3-
CRISIS ,M.t\X!M) 50 
1'(;. I.V, 

INSUFICIENCIA 
RESPIRA!ORIA 
Gl\SES ARTERIA 
LES .um . .JBA.-= 
CION, 

MEJORAR roNOICIONES 

.1.NSUFICIENCIA 
CARDIACA 
LAW.'KCIOO e­
l AMP. !,V, -
FUROSEMIOE 40 
i-r:;. IV, CA.DA­
G-8 lm5. 

c. l. o. 
SAmRE -
FRESCA 
PU\SMA 
Pu>i;JUETAS 
CRIOPRESI­
PlTMX)S 

CUuadro III 



HOSPrrAL REGM:JNAL "GENERAL IGHACK> ZARAOOZA" 

COOROINACION DE GINECOBSTETRICA 
HOJA DE CONTROL CE LA EPEERMEllAO HIPERTENSl\A O EL EMBARAZO PREVEN!SSSTE o=:J 

G: p; A: e: Da: 

FECHA S EM. f. C. F 

1-.llll ~!AjJ•i~-L_.J-.L_T4a..._..J-...1º"'-"-!-'-Wl""-l!..J--"ES<L.J--E.WEIM4-f~Klll5-L.J--•lll•O;.:G" ¡,... -- V J: TRATA .. ,......, .... 

n_.vL.....,rvn OEL t.JlflBARA.LO 
ntMA Y IU:SULTAOOll DE LUOllATOJIOI CESAREA c::J Al.ATO ll1T c:::::J PMTO COfr4 RWZPS c:::J 

'--~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~, FECHA HORA 
SEXO M 
PESO APGAR 
INGRESO A: 
FISIOLOGICO INTERMEOO UCIN 
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I.s.s.s.T.E. 

HOSPITAL RElSIONAL 
11 GRAL. I. ZARAGOZA " 

SERVICIO DE GINEX:O-OBSTETRICIA 

TOXEMIA : FACIDRES DE REISGO Y TRATl\MIENl'O 

CLASIFICl\CION DE LA TOXEMIA. 
:_¡ 

TIPO No. DE CASOS 

LEVE 21 

MODERADA 39 

SEVERA 24 

ECLAMPSIA 3 

TOTAL 87 

FIJENl'E .-Hoja de recolecciéll- de datos. 

% 

24.1 

44.8 

27.5 

3.4 

100 



I.S.S.S.T.E. 
HOSPITAL REX;IONAL 

"GRAL. I. ZARAGOZA ". 

'J:OXEMIA: FACIDRES DE RIESGO Y TRATAMIENrO. 

CUADRO II. -Distribución de las pacientes estudiadas según la edad 
de la madre • 

EDAD 

10-14 años 
15-19 años 
20-24 años 
25-29 años 
30-34 años 
35-39 años 
40-44 años 

'J:OTl\L 

No. de casos 

o 
6 

24 
20 
15 
19 

3 

87 

OOl'A • X 28.4 .:t. 5.3 años 

aJAilRO III.- Distriliución EDAD - SEVERIDAD • 

LEVE l'IJDERADA SEVERA 
10-14 años o o o 
15-19 años 1 4 1 
20-24 años 8 10 6 
25-29 años 6 6 7 
30-34 años 2 7 5 
35-39 años 2 12 4 
40-44 años 2 o 1 

'J:OTl\L 21 39 24 

• FUENI"E - Hoja de recolección de datos. 

-38-

o 
6.8 

27.5 
22.9 
17.2 
21.8 
3.4 

100.0 

EX:LAMPSIA 
o 
o 
o 
1 
1 
1 
o 

3 



I.S.S.S.T.E. 
HOSPITAL RffiIONAL 

''GRAL. I. ZARAGOZA''. 

'l'OXEMIA: FACl'ORES DE RIESGO Y 'IRATAMIENTO 

CUADRO IV. - Antecedentes de gestas y 'Ibxemia 

Num. Gestas Nun. casos % 

I 31 35.6 
II 24 27.5 

III 10 11.4 
IV ó más 22 25.2 

'IUI'AL 87 100.0 

CUADRO V. - Relación entre el número de gestas previas y grado de 
severidad de toxemia. 

Nun. de Gestas LEVE OODERADA SEVERA EX:LAMPSIA 

I 9 14 B o 
II 5 13 4 2 

III 2 4 4 o 
IV ó más 5 8 8 1 

'IUI'AL 21 39 24 3 

*FUENTE . -Cédula de recolección de datos. 

-39-
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I.S.S.S.T.E. 
HOSPITAL REXiICJNAL 

"GRAL. I. ZARAGOZA" 
'I'OXEMIA: FACTORES DE RIESGO 'i TRATAMIENIO. 

CUADRO VI. - Toxemia y edad gestacional. 

El:lad gestacional Num. casos % 

26 semanas ó menor o o 
27-28 semanas 2 2.2 
29-30 semanas 6 6.8 
31-32 semanas 4 4.5 
33-34 senanas 6 6.8 
35-36 semanas 9 10.3 
37-38 semanas 17 19.5 
39-40 semanas 38 43.6 
41-42 senanas 5 5. 7 

'lUl'AL 87 100.0 

NJl'A • El 30 • 6 % de todos los embarazos eran de menos de 37 s~ 
nas ( Pretérminos ) • 

CUADRO VII. - Toxemia: Via de terminación del embarazo 

VIA NU-1; CASOS 

PARTOS 23 26. 7 

63 73.2 

'lUl'AL 86 100 % 

NJl'A: 3 SON El'lBARAZOS GEMELARES 
SE ENVIO UNA PACIENI'E AL HOSPITAL LOPEZ MATIDS POR FALTA -
DE ANESTESIOUXO. 
NUMERO 'lUl'AL DE NACIDOS 89. 

* Fuente hoja de recolección de datos. 
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I.s.s.s.T.E. 
HOPITAL RmIONAL 

''GRAL. I. ZARAGOZA'' 
TOXElo!IA: FACI'ORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO 

CUADRO VIII.- TOXElo!IA Y PESO DE PRODOCTOS AL NACIMIENTO 

PESO AL NACER NUM.C.ASOS % 

900 grs. o menor 3 3.3 
1000-1499 grs. 6 6. 7 
1500-1999 grs. 6 6. 7 
2000-2499 grs. 13 14.6 
2500-2999 grs 15 16.8 
3000-3499 grs. 22 24. 7 
3500-3999 grs. 16 17.9 
4000-4499 grs. 3 3.3 
4500-4999 grs. 2 2.2 
5000 grs. ó más 2 2.2 
sin detetminar el peso 1 1.2 

TOTAL 89 100. % 

* ~A¡ El 31.3 % de todos los R.N. pesó menos de 2500 grs. 

CUADRO IX.- 'lbxemia y calificación de /\Pgar al minuto y a los -
cinco minutos del nacimiento. 

CALIFICACIOO DE l' ' S' % 
APGAR. 

0-3 7 7 .86 5 5.61 
4-6 11 12.35 6 6. 74 
7-10 71 79. 77 78 87.64 

TOTAL 89 100. o 89 100. o 

* Fuente hojas de recolección de datos • 
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I.s.s.S.T.E. 
HOSPITAL RmIONAL 

11GRAL. I. ZARAGOZA". 
TOXEMIA: FACl'ORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO 

CUADRO X. - 'lbxernia y sexo de los productos. 

SEXO 

MASCULINOO 

'lUl'AL 

Num. de casos 

49 

40 

89 

% 

SS.OS 

44.94 

100 % 

CUADRO XI.- 'lbxemia y l'llertes perinatales. 

EDAD GESTACIONAL Num. Muertes % 

26 ssnanas ó irenor o o 
*27-28 semanas 2 20 
*29-30 semanas 4 40 

31-32 semanas l 10 
33-34 seranas o o 
3S-36 semanas l 10 

*37-38 sera.nas 2 20 
39-40 semanas o o 
41-42 semanas o o 

'lUl'AL 10 100 % 

* se ingresai:on 3 abitas al servicio correpondiendo a los grupos 
de edad señalados 

CUADRO XI a • - Diagnóstico de Muertes Perinatalas. 
Interrupción de la circulación Fetanaterna 3 
Enfermedad de Membrana Hialina l 
Aspiración de Líquido meconial l 
Inmadurez orgánica 2 
Hipertensión Pulrronar l 
Shock Séptico l 
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I.S.S.S.T.E. 
HOSPITAL REX>IONAL 

''GRAL. I • ZARAGOZA'' 
'IQXEMIA: FACfORES DE RIESGO Y TRATAMIENID. 

CUADRO XII.- Toxania y muertes maternas y perinatales 

Num. Total de Pac. % 
Muertes Maternas 1 87 1.14 
Muertes Fetales 10 89 11.24 
Sexo de los Productos 
Masculinos 8 49 16.32 
Femeninos 2 40 5.00 

* FUENrE .-cédula de re=lección de datos. 
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r.s.s.s.T.E. 
HOSPITAL REIJIONAL 

"GRAL. I. ZARAGOZA 11
• 

TOXE11IA: Fl\Cl1JRES DE RIESGO Y TRATAMIENI'O. 

CUADRO XIII. -Factores de Riesgo más frecuentes encontrados. por 
Hoja de valoración de riesgo. 

Codificación 

15 
9 

20 
l 

19 
11 

5 
13 
18 
25 
8 
3 

16 
14 

6 
21 

4 
10 

2 
22 
12 

7 
17 
23 
24 
28 
30 
31 
32 

Factor de Riesgo Num. Pacientes 

Condicion cervical - 6 en. 6 7 
Fondo Uterino -29 ó + 35 en. 43 
Proteinuria + 2000 33 
Madre Hipertensa 32 
Roll Over Test 27 
Incremento ponderal +21 ó - 10% 25 
Terna de Anticonceptivos 24 
Fdema +++ ó general 24 
T.A.= ó mayor 160/110 24 
Herroglobina menor de 12 gr.%. 21 
Fdad del embarazo - 33 sem. 18 
Pre eclampsia en embarazo ant. 17 
Dolor Epigastrico 16 
RCY1'S +++· 15 
Conflctos emosionales actuales 14 
Glucosa en sangre + de 105 mg/dl .14 
T .A. antes del embarazo 130/90 + 12 
F.C.F. menor de 120 8 
Madre pre eclarnptica 5 
Urea mayor de 41 mg/dl. 4 
Al teracióo en fondo de ojo 3 
D.P.N.I. en embarazo anterior 2 
Ictericia 2 
Creatinina mayor de l. 6 mg/dl. 2 
Acido úrico mayor de 9mg/dl. l 
Plaquetas menor de 100 mil l 
T.G.O. mayo ele 100 U/l l 
Bilirrubina directa + l. 6 U. I. l 
Bilirrubina indirecta + 1.6 U.I. l 

• FUENl'E.- cédula de recolección de datos 

77 
49 
37 
36 
31 
28 
27 
27 
27. 
24 
20 
19 
18 
17 
16 
16 
13 

9 
5 
4 
3 
2 
2 
2 
l 
l 
l 
l· 
l 
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I.S.S.S.T.E. 
HOSPITAL RffiIONAL 

''GRAL. I. ZARAGOZA''. 
TOXEMIA:FACTOR.ES DE RIESGO Y TRATAMIENro. 

CUADRO XIV.- Pre-eclampsia leve : Tratamiento impartido. 

MEDICJ\MENIO Num. de Pacientes % 

Fenobarbital 3 14.2 
Clorprana.cina ** l 4.7 
Hidralazina 7 33.3 

Sin Medicamento 10 47.6 
------------roriiL------------21------------------roo:o---------

** Se aplicó el medicamento sin ahber indicación precisa ,fuera 
de protocolo de manejo. 

CUADRO XV.- Pre eclampsia leve:Horas transcurridas desde su in-­
greso hasta la terminación del embarazo. 

Nl.ltl. de Horas NI.In. de Pacientes % 

1-2 horas 3 14.2 
3-6 horas 10 47.6 
7-12 horas 5 23.8 
mayor de 12 hrs. 3 14.2 

TOTAL 21 100.0 

NOl'A* X ; 3.65 ± 1.9 horas 

CUADRO XVI.- Pre-eclampsia leve:Apgar de los productos al nacer. 

0-3 
4-6 
7-10 

TOTAL 

l' 

o 
3 

18 

21 

o 
14.2 
85. 7 

100.0 

5' 

o 
o 

21 

21 

o 
o 

100.0 

100.0 
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I.S.S.S.T.E. 
HOSPITAL REX>IONAL 

"GRAL. l. ZARAGOZA". 
'roXEMIA: FACfORES DE RIESGO Y 'IBATAMIENID 

CUADRO XVII.-Pre eclampsia Moderada: Manejo impartido. 

MEDICAMEtm'.JS l.1l'ILIZADOS Num. 
Hidralazina + Fenobarbital 
Hidralazina 
Fenobarbital-Clorpranazina-Hidralazina 
Alf ametildopa+Hidralazina 
Hidralazina+alfametildopa+Fenobarbital 

Pacientes 
24 
10 

2 
2 
l 

39 

% 
61.5 
25.6 
5.1 
5.1 
2.5 

100.0 

* En 8 pacientes se utilizó Nifedipina S.L. por haber presentado 
cifras de T.A. diastólicas igual ó mayor a 110. 

* 2 pacientes se transfundieron con 1 Unidad de plasma cada una 
* 1 paciente se transfundió con l Unidad de paquete globular. 

CUADRO XVIII.- Pre-eclampsia l'txlerada:Horas transcurridas desde 
su ingreso hasta la tenninación del embarazo. 

Nl.lnero de Horas. Nmlero de pacientes 

1-2 horas 11 
3-5 horas 11 
6-12 horas 14 
13 horas ó más 2 

'IUl'AL 38 

28.2 
28.2 
35.8 
5.1 

98.3 

* Una paciente se envió al Hospital López Matees por falta de a­
nestesiologo. X = 4.23 ±. 1.6 horas. 

CUADRO XIX.- Pre-eclampsia Moderada y Apgar de los productoc al 
nacer. 

APGAR 

0-3 
4-6 
7-10 

'IUl'AL 

l" 

3 
2 

34 

39 

7.6 
5.1 

87.l 

100.0 

5' 

3 
l 

35 

39 

* se encontró una paciente con anbarazo gemelar 

7.6 
2.5 

89. 7 

100.0 
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I.S.S.S.T.E. 
HOSPITAL REXiIONA.L 

''GRAL. I. ZARAGOZA'1
• 

TOXEMIA: Fl\CfORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO 

CUADRO XX - Pre-eclampsia severa-Eclampsia :Manejo impartido. 

MEDICAMEITTOS Num. de Pacientes % 

S04M;J + Hidralazina + Fenobarbital 
Hidralazina + so4 M;J 
Hidralazina + Fenobarbital 
Hidralazina+cloropranazina+S0

4
M;J+AMD 

Hidralazina +clorpranazina 

'IOTAL 

18 
4 
2 
2 
1 

27 

66.6 
14.8 
7.4 
7.4 
3. 7 

100.0 

* A 6 Pacientes se les administró Nif edipina SL por haber presen 
tado T.A. diastólica igual ó mayor 110 ó sea al 22.22% -

* 1 paciente se rra.nejó con Furosemide por Insuficiencia renal. 
* 2 pacientes se manejaron con Diacepan por crisis tonico-clóni­

cas. 

aJl\DRO XXI.- Pre eclampsia severa-eclampsia :manejo oon prcxluc-­
tos de la sangre • 

NUMERO DE PAQUETES Pl.!15MJ\ Sl\N;RE NUM. DE PACIENTES. 
% 

1 Paquete X 3 11.1 
2 Paquetes X 7 25.9 
3 Paquetes X 3 11.1 
4 Paquetes X 2 14.8 
3 paquetes X 1 3.7 
4 Paquetes X 1 3.7 

* El manejo de medicamentos y prcxluctos de la sangre no incluye 
el manejo establecido en la UCI de las pacientes que ameritaren 
el ingreso a ése servicio. 

CUADRO XII. - Pre-eclampsia severa-eclampsia y l\pgar de los pro-­
duetos al nacer 

l' % 5' % 

o-3 4 13. 7 2 6.89 
4-6 6 20.6 5 17.24 
7-10 19 65.5 22 75.86 

TOTAL 29 100.0 29 100.00 

* 2 son anbarazos gemelares. 
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r.s.s.s.T.E. 
HOSPITAL REXiIONAL 

11GRAL. I. ZARAGOZA' 1
• 

'I'OXEMIA:FACIORES DE RIESGO Y TRATAMIENID 

CU!\DRO XXIII.-'lbxania: Morbilidad Materna. 

M:>RBILIDAD MATERAA Nun. casos 

D.P.P.N.I. l 
Atonia Uterina 1 
Síndrane de llELLP. 2 
Hematana Subcapsular Hepático 2 
Hipertensió de Dificil Control 1 
Desciduoendanetri tis *** 1 

'I'OTAL 8 

% 

1.14 
1.14 
2.29 
2.29 
1.14 
1.14 

9.14% 

*** Al m::mento del egreso la paciente fué manejada con Penicilina 
G. Procaínica. Dósis 800 000 U cada 12 hrs. 

CU!\DRO XXIV. -'lbxania: Mortalidad Materna 

M:>RTALIDAD MATERAA 
CAUSAS 

Paro cardiorrespiratorio 
irreversible 

'I'OTAL 

Num.casos 

l 

1 

* FUENTE.- Cedula de recolección de datos 
Archivo de la U.C.I. 

1.14 

1.14% 

NOl'A.- Sin estudio de Patología en el caso de muerte materna. 
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I.S.S.S.T.E. 
HOSPITAL RillIONAL 

"GRAL. I. ZARAGOZA". 
TOXEMIA : FACTORES DE RIESGO Y TRATAMIEITTO. 

CUADRO XXV. -'lbxernia y días estancia maternos. 

GRADO DE 
'IDXEMIA 

SEVERA 

ECU\MPSIA • 

Num.de días 

1-3 
4-6 

l-3 
4-6 
7-9 

1-3 
4-6 
7-9 

10-12 

1-3 
4-6 
7-9 

'IDTAL 

Num.de 
casos 

18 
3 

23 
15 

1 

6 
10 

6 
2 

l 
1 
l 

87 

Pranedio 
de días 

2.6 

3.4 

5.5_ 

7.5 

20.6 
3.4 

26.4 
17.2 
1.1 

6.8 
11.4 

6.8 
2.2 

1.1 
1.1 
1.1 

100.0 

• l paciente eclámptica murió el misnc día de su ingreso por lo 
que el pranedio de días se realizó en base a las pacientes 
sobrevivientes. 
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RESULTADOS 

El presente estudio se llevó a caro en el servicio de Gine­

=logía y Obstetricia del Hospital Regional "Gral.I. Zaragoza" -

I.S.S.S.T.E. durante el periodo canprendido entre el 17 de Julio 

al 1 de Diciembre de 1990. 

Durante el año de 1990, hubo 5329 nacimientos de los cuales 

360 fueron de madres toxémicas lo que hace una frecuencia del 

6. 7% • Para efectos de éste estudio sólo se estudiaron 87 pacie.!l 

tes las cuales ingresaron al servicio en el periodo antes señal~ 

do. 

De las 87 pacientes en estudio , y utilizando la clasifica­

ción de López -Llera (I.eve,Moclerada,Severa y eclampsia) se enco.tl. 

tró que 21 pacientes (24.1%) ingresaron =n diagnósti= de Pree­

clampsia leve, 39 pacientes (44%) ingresaron =n diagnósti= de­

Preeclampsia moderada, 24 ¡:¡acientes (27.5%) =n diagnósti= de -

Pre eclampsia severa y 3 (3.4%) =n Eclampsia.Cano se puede ap~ 

ciar la forma m::xlerada se presentó en forma más frecuente en es­

te estudi ( aJADRO I ) • 

la distribución de las pacientes estudiadas según la edad -

de la madre señala (aJADRO II) que 24 pacientes (27.5%) se en=.!!. 

traron estre los 20 y 24 años, 20 ( 22. 9%) entre los 25 y 29 años 

19 (21.8%) entre los 35-39 años , 15 (17 .2%) entre los 30-34 a-­

ñas , 6 (6.8%) entre los 15-19 años y 3 (3.4%) entre los 40-44 -

años, la mayor incidencia entre los 20-29 años se explica a que­

en nuestra población los embarazos son más frecuentes en ésa e-­

dad. Sin embargo relacionando la edad-severidad (CUADRO II) vem:is 

que de las 19 pacientes entre 35-39 años 19 pacientes se en=ntr2_ 

ron en el grupo de preeclarnpsia moderada y severa y 1 paciente -

eclámptica, en cambio de las 24 pacientes entre los 20-24 años -
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años sólo 16 ( 60% ) se encontraron con preeclampsia rroderada-s~ 

vera. 

Tanto la edad cerro el número de gestas influyen en la seve­

ridad de la toxernia. En los cuadros DI-V se analiza el número de 

gestas-severidad • 31 pacientes ( 35. 6%) son primigestas , 24 ( 27. 5%) 

secundigestas, 22 (25.2%) tienen IV embarazos ó más y 10 (11.4%) 

son tercigestas.I..as primigestas contribuyeron con 22 pacientes -

con Pre eclampsia m:xlerada-Severa, las secundigesats contribuye­

ron con 17 pacientes con toxernia rroderada-severa y 2 eclampticas 

las tecigestas con 8 pacientes con toxernia rroderada-severa ·y las 

Gestas IV ó más con 16 pacientes con toxernia rroclerada-severa y 1 

eclámptica lo cual concuerda con las estadísticas mundiales en -

las cuales las primigestas así cano las multigestas son las más­

afectadas sin embargo se nota una seria afeccción en pacientes -

secundigesatas. 

En cuanto a la edad del embarazo al momento de presentarse­

la toxernia tenemos que el 30.6% son embarazos preterminos de los 

cuales 2 (2.2%) se encuentran entre la semana 27-28 de gestación 

6 (6.8%) entre las 29-30 semanas,4 osea (4.5%) entre las 31-32 -

sananas ,6 (6.8%) entre las 33-34 semanas y 9 (10.3%) entre las-

35-36 semanas. El otro 70% de los embarazos son embarazos de té.;: 

mino: 17 (19.5%) entre las 37-38 sananas,38(43.6%) entre las 39-

40 semanas y 5 (5.7%) entre las 41-42 semanas (CUADRO VI). 

Los pesos de los productos se ubican de la siguiente forrna-

900 grs. o menor 3 casos (3.3%) ,1000-1499 grs 6 casos (6. 7%) ,de 

1500-1999 6 casos (6.7%) ,2000-2499 13 casos (14.6%) 2500-2999 -

grs. 15 (16.8%), 3000-3499 grs. 22 casos (24.7%), 3500-3999 grs-

16 casos ( 17. 9%) 4000-4999 3 caos ( 3. 3%), 4500-4999 2 casos ( 2. 

2%) 5000 grs ó más 2 casos ( 2. 2%) y sin haber determinado el ~ 

1 caso (1.2%) • 
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Coro vemos el índice de prematuros (-37 serna.ns) es elevado­

al igual que los niños con peso menor a los 2500 grs (CUADRO VIII 

De las 87 pacientes estudiadas se obtuvieron un total de 89 

nacimientos ( 3 embarazos gemelares) , de los cuales 23 ( 26. 7%) -­

fueron partos y 63 (73.2 %) cesáreas. De éstos 89 nacimientos 49 

(55.05%) fueron masculinos y 40 (44.95%) fueron femeninos.CUA -­

OROS VIII y X. 

En el cuadro IX podemos apreciar las calificaciones de Ap-­

gar al minuto y a los 5 minutos del nacimiento. 0-3 al minuto se 

encontraron 7 productos (7.86%) y a los 5 minutos 5 (5.61%) de -

0-4 al minuto 11 produ .. :cos (12.35%) y a los 5 minutos 6 produc-­

tos (6. 74%) ,de 7-10 al minuto se encontraron 71 productos (79. 77 

%) y a los 5 minutos 78 (87.64%) en realidad no se aprecia dife-' 

rencia con los prOOuctos sin agresión toxémica. 

CUADRO XI-XII.-Tuxemia y muertes maternas y perinatales .­

En el estudio se observaron ,10 muertes fetales lo que representa 

(11. 24%) de los nacimientos lo cual es bajo en canparación de e.!!. 

tadísticas nacionales ( 30%) • La distribución por edades en que se 

presentó la muerte perinatal fué la siguiente: 27-28 semanas 2 -

(20%) 29-30 semanas4 (40%) ,31-32 semanas 1 (10%), 35-36 semanas 

l (10%), 37-38 semanas 2 (20%) .Estos datos coinciden con los re­

p:>rtados p:>r varios autores en cuanto al mal pronóstico de los -

productos de madres toxémicas en quienes aparece el síndrane an­

tes de las 30 semanas .Al servicio se ingresaron 3 óbitos que C!2_ 

rrepondian a los grupos de edad 27-28 semanas 29-30 semanas , 37 

-38 semanas respectiva,mente. 

sólo se presentó una muerte materna que representa el 1.14% 

bajo en comparación de otras estadísticas (30%) lo cual refleja­

el hecho que sea un estudio que incluya unicarnente toxémicas y -

por un corto periodo de tiempo. 
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Los prcxluctos masculino contribuyeron con el 80% de las mue.E: 

tes perinatales , y los fe,meninos con 2 (20%) .De entre los pro­

ductos masculinos se murieron el 16. 32%, y de los prcxluctos f~ 

ninos sólo se murieron el 5%. 

Los factores de riesgo más frecuentes encontrados al m:mento 

del ingreso fueron: CUADRO XII r. 
67 pacientes ( 77%) con fondo uterina de menos de 29cm ó ma­

yor de 35 cm,43 pacientes (49%)con proteinuria mayor de 2000 grs 

dl.,33 pacientes (37%) con madre Hipertensa , 32 pacientes (36%) 

con roll-over-test positivo, 27 pacientes (31%) con un incremen­

to ponderal más del 21% ó menor del 10%, 25 pacientes ( 28%) con 

antecedente de tara de A.H.o. ,24 psacientes (27%) con edema +++ 
ó general. ,24 pacientes (27%) con T.A. igual o mayor 160/110 nm 

Hg al iranento de su ingreso.,24 pacientes(27%) con Hb .menor de-

12 gr % • , 21 pacientes ( 24%) con edad del embarazanenor de 33 s~ 

manas , 18 pacientes ( 20%) con antecedente de Pre eclampsia en el 

embarazo anterior, 17 pacientes (19%) con dolor epigástrico,16 -

pacientes (18%) ROI'S +++ ,15 pacientes (17%) con conflictos ano­

sionales actuales, 14 pacientes (16%) con Glucania mayor 105 mg/ 

dl., 14 pacientes (16%) , Hipertensión crónica 12 pacientes(l3%) 

con madre preeclámptica 5 pacientes (5%) y con E'CF menor a 120 L' 

8 pacientes (9%). 

El cuadro XIV nos esquematiza los medicamentos utilizados -

en el tratamiento de la preeclampsia leve • En el 43% de las pa-­

cientes ( 10) pernanecieron sólo en observación y re[X>so, en el -

33.3 % de las pacientes se utilizó la hidralazina ,en 14.2% (3)­

se utilizó unicamente Fenobarbital y en el 4. 7% ( l) pacientes se 

utilizó la clorpromazina.cabe destacar que la indicación de la -

Clorpromacina no estaba bien definida sin embargo su evolución -

fUé favorable. 
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El tiempo transcurrido en horas de· su ingreso a la termi­

nación del embarazo en estas pacientes se esquematiza en el cua­

dro XV. 10 pacientes ( 4 7. 6%) se resolvió el embarazó entre las -

3-6 horas ,5 pacientes(23.8%) entre las 7-12 horas, 3 pacientes­

(14.2%) entre 1-2 horas y 3 paciente (14.2%.l en un periodo mayor 

de 12 horas. 

ras calificaciones de Ap;¡ar en los R.N. de madre con toxe-­

mia leveson: 0-3 al minuto y alos 5 minutos O pacientes 4-6 al -

minuto 3 pacientes (14.2%) y O pacientes a los 5 minutos; 7-10 -

18 pacientes (85. 7%) y 21 (100%) a los 5 minutos. 

En la toxernia moderada el manejo medicairentoso más frecuent_!! 

mente usado fué la cambinación de dos medicamentos ,Hidralazina+' 

Fenobarbital en el 61.5% de los casos (24 pacientes) ,Hidralazina 

sola en el 25.6% de los casos (10 pacientes) ,Fenobarbital+Hidra­

lazina+clorprcmazina 2 paci~ntes (5.1%) ,hidralazina+Alfametildo­

pa +Fenobarbital l paciente (2.5%) .A 8 pacientes se les aplicó -

Nifedipina SL por haber presentado cifras de T.A. diastólica i-­

gual CXTiayor a 110. D::>s pacientes se transfundieron con l U. de -

plasma cada una y otra se transfundió con l paquete globular por 

sangrado transoperatorio •• CUADRO XVII. 

El tiempo transcurrido en horas desde el ingreso hasta la -

resolución del anba.razo en las pacientes con toxemia m:xierada :­

en el 35.8% (14 pacientes)entre las 6-12 horas, 11 pacientes o -

sea 28.2% terminaron su embarazo entre l-2 horas de su ingreso -

otras ll pacientes ( 28. 2%) entre 3-5 horas y 2pacientes ( 5 .1%) -

con un tiempo mayor a l3 horas.se debe hacer destacar que estas-

2 pacientes se encontraban en control perinatológico.Se envió -­

una paciente al Hospital Adolfo López Mateas por falta de anest_!! 

siólogo • 
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Las calificaciones de Apgar en los hijos de madres con tox~ 

mia IIDderada se ubicaron de la siguiente manera.0-3 al minuto 3 

RN ( 7. 6%) y al os 5 minutos3 pacientes ( 7. 6%) de 4-6 al minuto 2 

RN (5.1%) y alas 5 minutos 1 paciente (2.5%) ,de 7-10 al minuto-­

se encontrron 34 RN (87 .1%) y alas 5 minutos 35 paciente (89. 7%) 

debaros destacar que los Apagr 0-3 correspondieron a 2 abites. 

En la Pre eclampsia severa-eclampsia 18 pacientes ( 66. 6%) -

se manejaron con SO lt:J+Hidralazina+Fenobarbital, 4 pacientes se­

manejaron (14.8%) con Hidralazina+S04Mg, 2 pacientes (7.4%) se-­

manejaron con Hidralazina +Fenobarbital, 2 pacientes (7.4%) se -

manejaron con Hidralazina+cloropranazina+so4r-t;¡+Alfametildopa+ y-

1 paciente ( 3. 7%) se manejó con Hidralazina+cloropranazina. A 6 -

pacientes e les administró Nifedipina SL por haber presentado -

una T.A. Diastólica igual o mayor de 110 lo cual representa un 

22. 22% de las pacientes. 2 pacientes se manejaron con Diacepam -

por crisis convulsivas tónico clonicas. 

El manejo con productos de la sangre CUADRO XXI. - A 7 pacie!). 

tes (25.9%)se les transfundió 2 Unidades de plasma,a 3 pacientes 

( 11.1%) se les transfundió 1 paquete de plasma, 3 pacientes ( 11. 

1%) se manejaron con 3 paquetes de plasma, y 2 pacientes(? .40%)­

se les transfundió 4 paquetes de plasma .1 paciente ( 3. 7%) se -­

transfundió con 3 paquetes globulares y otra paciente ( 3. 7%) se­

transfundió con 4 paquetes globulares. Las indicaciones de éstas 

últimas transfUsiones fueron: Atonia uterina con Shock Hipovolé­

mico secundario y DPPNI. 

las calificaciones de Apgar al naciminetose aprecian en el -

cuadro xrr.0-3 l' 4 RN (13.7%) 5' 2 RN (6.89%), 4-6 l' 6 RN (20. 

6%) 5' 5 RN (7.24%),7-10 1'19 RN (65%) 5' 22 (75.86%). 
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El Síndrane de HELLP ocupó un lugra importante en la morbi­

lidad materna con 2 casos ( 2. 29%) al igual que el Hematana sub­

capsular hepático 2 casos ( 2. 29% l el IJesprendimiento prematuro -

de Placenta Normoincerta l caso (l.14%), la Hipertensión de difi 

cil control l caso (l.14%) , .la desciduendanetritis l caso (l.14%) 

dándo un total de 9 .14 % . 

la única muerte materna se debió a paro cardiorrespiratorio 

irreversible (l.14%), sin embargo no se obtuvo el apoyo de Pato­

logía para el diagnóstico definitivo. 

Con respecto a los días estancia de las pacientes toxémicas 

se hace notar que en pranedio cuando la enfermedad se presenta -

en forma leve permanecieron en el hospital un pranedio de 2. 6 -

días , en la forma moderada permacieron 3. 4 días y con toxemia -

severa y eclampsia 5.5 y 7.5 días respectivamente • 

ANALISIS 

La toxernia sigue siendo una de las principales causas de -

morbi-mortalidad materna y perinatal de los embarazos canplicados. 

En nuestro estudio encontramos que la toxemia moderada es la fo_J:: 

ma como más frecuentemente se diagnostica éste padecimiento con 

un 48% seguida de la severa con 27% de casos,lo que refle~a el -

hecho de la falta de un estudio sistematizado en laspacientes 

con riesgo para la enfermeda y al manento de su ingreso al Hosp.!:. 

tal se encuentran en una fase activa del padecimiento con la pos.!, 

bilidad de evolucionar a un estado crítico. 

Dentro de los factores de riesgo estudiados observamos que-
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las primigestas independientemente de su edad desarrollan la en­

fennedad en el 35, 6% de toClos los casos ,así también cuando se -

presentó en mujeres de más de 35 años observamos que la gravedad 

fué extrema, lo que nos hace suponer una relación directa edad­

severidad. 

El supuesto efecto protector irununológico en las pacientes 

con más de l embarazo no se hizo presente ya que se observé en -

secundigestas en el 27. 5% de .. los casos estudiados. 

En el 36% de los casos tenían cano antecedente familiar la 

·hipertensión materna presumiendo la predisposición familiar de -

esta grave alteración . la tara. de Anticonceptivos Honocmales Or.s, 
les (AHO) cano antecec!snte se observó en el 27%, así también se 

apreció el caracter repetitivo en las pacientes con toxemia pr~ 

vía en sus anteriores embarazos con 19% • 

Los conflictos emosioriales juegan un papel importante para 

el desarrollo de Hipertensión y se presentó en el 16% de las pa­

cientes . 

las enfermedades concanitantes como la diabetes (16%) y la­

Hipertensión previa al embarazo ( 13%) tienen un caracter predis­

ponente y agravante de la toxernia. 

la. alteración en el crecimiento uterino se presentó en 49%­

de los casos. El roll-over test vuelve a ocupar un lugar importa.!!. 

te aún cuando la enfermedad ya está establecida 31%. un increrne.!!. 

to ponderal inadecuado se observó en el 28% de los casos. El ede­

ma fué de +t+ ó general en el 27% de las pacientes, lo cual nos­

hace suponer que sis se hace presente junto con la ganacia de ~ 

so exagerada o en pacientes desnutridas tendremos un 55% de pa­

cientes potencialmente toxém.icas. 
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El dolor epigástrico fué un síntana de gravedad y se prese.!!. 

tó en el 18% de los casos lo que nos debe alertar si éste se ha­

ce presente para evitar diagnósticos equivocados de trastornos -

gastrointestinales o hepáticos caro ya se ha reportado en la -

literatura. 

La proteinuria merece un apartado especial ya que en el 37% 

de las pacientes se encontró una proteinuria de mas de 2000mg/dl 

lo que nos debe alertar ante cualquier paciente con proteinuria­

por mínima que ésta sea. La hemoglobina de menos de 12 gr% se -­

presentó en un 24% , sin embargo las bilirrubinas elevadas solo­

estuvíeron presentes en el 1 % de las pacientes creeros que esto 

se deba a una deficiencia alimentaria . 

El tratamiento continuará siendo controversia! mientras 
no se conosca con exactitud la etiología y f isiopatología de la­

toxemia • A pesar de todo con el Protocolo de Estudio y tratamie.!!. 

to propuesto en base a los factores de riesgo y severidad del -­

cuadro toxérnico y a juzgar por los resultados donde sólo se tu­

vo una muertematerna , baja en canparación con otros estudios ,­

crearos que estam:>s en la ruta de un manejo satisfactorio. Sin -

embargo para valorarlo adecuadamente se tendrá que hace con un -

número mayor de pacientes y por un tiempo prolongado. 

La toxemia fué causa de un 32 % de Recién nacidos prematu-­

ros lo cual es al to en c011paración del 19% reportado por el cen­

tro Médico La Raza IMSS. 
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CONCLUSIONES 

- En nuestro medio la toxernia tiene una frecuencia aprox.llt!:!. 

da del 6.7% , similar a estadísticas Nacionales. 

- La toxemia se detecta en un estado avanzado del padecimie.!J. 

to. 

- Tiene efectos nocivos serios tanto para la madre caro pa­

ra el producto debido a problenas hipÓxicos , dando un gran por­

centaje de defectos al nacimiento. 

- Mientras existan muertes maternas por un trastorno hiper­

tensivo y no se conozca la fisiopatologia de éstas graves alter~ 

cienes no habrá un tratamiento ideal. Sin embargo conociendo que 

la enfei:medad tiene un periodo prepatogénico dentro del cuál los 

factores de riesgo juegan un papel preponderante para detectar -

a las pacientes con posibilidades de desarrollar la toxemia y, -

conociendo la premisa que dice; PREVENIR ES MEJOR QUE CURAR ,pr2 

ponemos , lo siguiente: 

a) Establecer una clínica de Hipertensión. 

b) Elaborar una gufa de valoración de riesgo para la toxemia. 

(anexo I ). 

c) seguir rutas criticas de est<¡<tio y tratamiento según an~ 

xos II III T.V. 

Con lo cual tendrem:is la oportunidad de detectar en forma -

tanprana y oportuna a las pacientes toxémicas dándoles un manejo 

adecuado para evitar complicaciones , limitar el daño y disminuir 

la rnorbi-rnortalidad materna y perinatal. 



-60-

I.S.S.S.T.E. 
HOSPITAL RffiIONAL 

"GRAL. I. ZARAGOZA". 
DIVISION DE GINEXXJI..O:;IA Y OBSTETRICIA 

CRITERIOS DE INCLUSION A LA CINICA 
DE HIPERTENSION SEGUN LOS RIESGOS 

PREVENISSSTE 99 

FACIURES DE RIESGO. 

~. 
l .-PRIMIGESTA 
2 .-PRIMIGESTA A00SA 
3 .-MULTIPARA 
4 .-SOLTERA 
5 • -TRABl\JADORA 
6 • -DESNUI'RIDA CRONICA 
7 .-ANEMICA CRONICA 
8 .-MADRE HIPERTENSA 
9 • -MADRE PREECLAMFTICA 
10.-DESPRENDIMIENfO PREMAWRO DE PLACENI'A 

EN EM3ARAZO Am'ERIOR 
11.-0BITO PREVIO 
12. -HIPERTENSA CRONICA 
13. -CARDIOPATA 
14. -NEFROPATA 
15.-INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRONICA 
16.-CONFLICTOS EMlSIONALES ACIUALES 
17.-DIABETES MELLITUS 
18.-'ICW\ DE l\Nl'ICONCEPTIVOS HORM::JNALES 
IMlARAZO llCTUl\L 
19.-EMBARAZO GEMELAR 
20. -FONDO lJI'ERINO MAYOR AL ESPERADO 
21. -FONDO l!l'ERINO MENOR AL ESPERADO 
22.-INCREMITTO PONDERAL MAYOR DE 400grs.SEM. 
23.-INCREMITTO PONDERAL MENOR DE 200grs.SEM. 
24.-EDEW\ +++ O GENERAL 
25.-F.C. MATERNA MAYOR DE lOOX' EN REPOSO 
26.- F.R. MAYOR DE 30 X' EN REPOSO 
27 .- T.A. 130/80 EN 2do.TRIMESTRE 
28.- ROLL OVER TEST POSITIVO (26-32 SEM) 
29.-DOLOR EPIGASTRICO 
30.-DESPRENDIMIENfO DE PLACENTA ACTUAL 
31.-0BITO ACTUAL 
U\l!CllAUllIO 
32. -HEMOGLOBINA MENOR DE 12% 
33. -GLUCOSA MAYOR DE 105 mg/dl 
34.-UREA MAYOR DE 41 mg/dl 
35. -CREATININA MAYOR DE l. 5mg/dl 
36.-PLAQUETAS MENOR DE 50000 
37.-PROJ'EINURIA HUELLA 
38.-LEUCOCI'IIJRIA ( +10 X C) 
39. -CILINDRIURIA 
40. -GLUCOSURIA 

SI i SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 

Sii 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 

SI~ SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 

SI~ SI 
SI 
SI 
SI 
SI 

Sii 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 
SI 

il 
n 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
NO 
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HOSPITAL REGIONAL " GRAL I. ZAHAGOZA • 
COORDlNACION DE GINECOOBSTETRICIA 

PROTOCOLO DE ESTUDIO Y TRATAMIENTO DE LA 
ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL EMBARAZO. 

FACTORES DE RIESGO. PREVENISSSTE 99, 
ANTECEDENTES 

1.-MADRE HIPERTENSA ~ NO 
2. -MADRE PREECLAMPT!CA NO 
3, -PREECLAMPSIA EN EMBARAZC.\NTERIOR NO 
4,-T.A. Am'ES DEL EM8AAAZO 120/80 o -
5, -'ItMA CE Am'ION:EPI'I\US ORAU:S 00 
6 .-cntFLICIUS EM:>SICW\LES J\C'ruALES rD 
7,-0,P,P.N.I. EN EMSAMZO NlI'DUOR 00 

!JO!MA?,O ACllW. 
8.-EDAO DEL EMBARAZO 
9. -FtNJO IJI'ERIOO 
10 .-~IA CARDI/lCA F1:I'AL 
11. - INCR.fltolENl'O ~'DERAL 
12.-rc:t.ro DE OJO 

13.-EDEW\ 
14.-REFLEJOS CSl'ro TENDI~ {ROI'S) 
15, -mNOICic:m;s CERVICALES 
16. -OOLOR EPIGASTRICO 
17, - ICTERICIA 
18.-T.A. ACI\JAL A."UrAF. 
19.-ROLL ovrn TEST • 

~ 
J4-40SE>I, 
J0-34 an. 
+ 120 lat X' 
11-20\ 
SIN ALTmA.CI~ 

~
+ - ++ 
+ - ... :o c...~.ó rr~;~·oc 

'" 
TrnSIOO ARTElUAL OtASI'OLICA SI At.rom'A g-15 nrn!lg 
TENSIOO ARTERIAL SISI'OLICA SI Al.MNl'A -30 nrnHg 

~ DE lAOCIU\'lalIO 
20.-MULTISTIX 
21.-GLOC'C\SA EN .5AhtiRE 
22.-URF.A 
23,-CRFATININA. 
24,- ACIOO URICO 
25. -HIMXiLOBINA. 
26. -TIEMPO DE PROTRCMBINA 
27 .-TIEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL 
28.-~ 
29.-T.G.P. 
30.-T.G,0. 
31. -BILIRRUBINA Dl~A 
32.-BILIRRUBINA. INDIRECTA 
33.-FIBRIU:X.EN:> 

11'AZAS 
90-104 rrq/dl. 
20-40 nq/dl. 
l - 1.5 nq/dl.. 
5-8 1TJ3/dl. 
12 gr\. 

+ 70 '· 
+70\. 
+ 100 mil. 
20 - 100 U/l, 
20 - 100 U/l, 
1-1,5 U.I. 
1-1.5 u.1. 
+ 200 rrg ' 

~
SI 
SI 
SI 
130/90 o + 
SI 
SI 
SI 

1
28-JJSEM, 
-29 ó + DE 35 an. 
-120 ó +do 170 lat X' 
+21\ ú - 10\ 
AL'lUACIOOE?-l RE:LACIOO ARl'ERIA/VDUi. 
'i/O EXUOAOO 
+t+ ó GENrnAL ..... 
6 ur.. ó 1no~nor, 
sr 
SI 

8 + 15 nrnHq 
+ 30 mnH-;J 

+ 2000 rrq/dl. 
+ 105 nq/dl. 
+ 41 rng/dl. 
+ 1.6 rrq/dl. 
+ 9 rrg/dl. 
- 12 gr \, 
- 70 ' • 
- 70 '· 
- 100 mil. 
+100 U/l. 
+100 U/l. 
+ 1.6 U.I, 
+ 1.6 u.r. 
-200mg\. 
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HOSPITAL REGIONAL "GRAL. l. ZARAGOZA" 

PROTOCOLO DE ESTUDIO Y TRATAMIENTO DE LA 

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL. EMBARAZO. 

PU ICLAlU'llA LEVI 

T. A. 1 ZO/tO - 140/10 
l'•OTIEINAI HUELLAS A l. 1 t/L 

llNTOIUI Y.E. 

08SERVACI ON EN ADlllllON 

;~:~o C~l~J~ln. X 1 as tln. 1--------. 

DIETA "HIPERPROT. 

NORMOSODICA 

41FENOBARBITAL 60m9. VO 

CADA 12 HRS. 

EKAllENES DE LAO. 

BH OS EGO TP TPT 

DEP CRE.-,TININA 

llN lllEJORIA O 

INESTABiLIOAD DE T.A. 

EMB ~ :!17 SEM. 

CITA A PERINATDLOOIA 

EJIAMEN CLI H ICO SEMANAL 

EVALUAR CURSO DE HIPEft-

TENllON AftTERIAL 

EVALUAR GRADO DE PROTE-

ll'LA•IPICACION 
FAMILIAft 

.._ ______ INURIA 

C UlllYA PONDERAL 

EIC. LAl!!I, 

11 OPCIONAL CONOICION Fl!:TAL 

CONDICION OISUTRICA 

Cuodro 1 



1.s.s.s.T.E. 
IDiPITAL REGICH\L " QtM.. I. ZARlaJZA " 

PKmXXID rE mtu>IO Y 'lRA'IMlENIO DE U 
fNE"EHBW> HIPEJl'lUiSIVA DEL IMWWXJ 

ANm:f.r>ENI'E DE 
PRE =»ll'SIA 
LEVE SIN CONl'ROL 

RtrrA CRITICA 

PRE EOAMPSIA M:OEltAOA 

T.A 140/91 a 160/109 
PROI'EINURIA DE l. S a )gr/litro, 
SINIUfAS VASCULOESPA.2«:010)5 

HOSPITALIZACICN ~ H1I'ERO:X'i5ULTA A 
PER1NA10LCGIA 
VIGIU.OCIA tsmtc:HA. VALORAR FONOO DE 
ruo. - REPOSO ABSOUTl'O EN OOC'UBI'IO LA­
TEJW, IZQUIERDO. 
SOUJCIOO ~ 60-120 ml/hr. 6 
SOUX:IOO GllX.'OOADA 10 \ 6 
Af.Bl.MINA Htl1ANA 12.5 gr.X.V, CADA 6 HR 6 
PLASMA l PAOUEl'E CADA 4-6 HRS. ó 
OOWCION FISIOLCGICA 60-120 rnl/hr. 
FENJBERBITAt 100 rrq. VIA ORAJ~ CAllA 8 
HR. 6 .333 rrq l,M. CADA 12 URS. 6 
CtOROPRQ.11\ZINA 12.5 rrq. I.M. CADA 12 Hrs. 
HIDRALAZIW. 30-50 M:i V.O. C\Dll. S HRS.á 
10 rrq, X.V. CADA 15 MIN. X .1 [.(..SIS \' 
10 rrg. I,V, CADI\ 4 HRS, Y/O A!..F~rILOOPA 
500 rrg CADA 8 HRS. 6 
ISOXUPRINA 5 amp. EN SOWCICN GUJCC5ADA 
AL 5 \ IXISIS RESPUESTA ~ OC!-ml\ DE INFU­
SION. 
CONl'ROL DE LIQUIIXIS 
AC"IUALIZAR ~ DE I.ABOAA1'0RIO: 
mt. QS. PUQJETAS , TP, TPI'· OEPlmACIOO 
DE CRfATININA , Pfll, N:,, URICO, J::LECmQLI'mOS. 

Sl 
f.MBAAAZO MElllR DE 33 SEl"'ANAS 

DCMICILIO CON TRATAM!mI'O 

PERINA'IOLOOIA 
~ CLINICO CADA. 3-4 DIAS 
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