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I N T R o D u e e I o N 

Ecl.ampsia< Deriva del Griego éklampsia: Resplandor repentino. 

El SÍ.ndr·:>me de Preeclampsia-Eclampsia, car:;..cterizado por hi 
pertensi6n, proteinuria y a menudo ede:ua, se presenta solo du 
rante el embarazo 5 al principi:> del Puerperio. H1stóricamente~ 
este SÍndr~me es el ~odelo clásico de hif6tesis para la etiolo 
gÍa Y Pisiopatolog!a y sus efectos en la Madre y el Feto. -

En grávidas suceptibles, las anormalidades implic&n muchos 
sistemas en grados diversos. Constituye un serio proble-na de ~ 
lud, ya que es una de las principales causas de Morbilidad y 
ritorta.lidad Materno Fetal en nuestro Pa!s. 

Si la .Preeclampsia se reconoce y es tratada a tiempo, se pu~ 
de prevenir la Eclampsia. 

'Ca que la eti.Jlog!a de la .Preecla1n¡:.sla-Eclam¡.isia. es descOn.f!. 
cida, el tratamiento definitivo de este síndr.J:ue es la interru,.e 
ci6n del embarazo, previo tratamiento de sop~rte que ae institu 
,ye en tanto se interrumpe el embarazo. El objetiv·J de las medI 
das de soporte, es asegurar la supervivencia y evitar co~plici' 
cionea en la 'tladre y el producto. -

El tratamient·:> de e1ecci6n para la paciente es inde tJendiente 
de la edad gestacional. Si la p,:estaci·5n es men'lr de 37 se:nan.na, 
ee peligroso, a men.Js que la enfermedad sea leve 6 se logre un 
control adecuado, el posponer el parto a la espern de que a.1c~ 
ce lllBY·:>r edad o incluso la mt.durez fetal. 

En estas circunstancias, en que se determina que el parto de 
ber!a tener lur~ antes de su co~ienzc espontaneo, la primern= 
decisi6n que hay que t~'.I\8.T es CUANDO debe desencadenarse, la 
segundG decisi6n ea CO~O, es decir mediante inducci6n de parto 
vacinal .S cesarea. Deberá ·:>ptarse p·:>r la cese.reu si el part·l n·:> 
se pre~enta dentro de las primer~G 6 horas, ti e!!lF'J necesario ~ 
rn al.cenzar un c·Jntrol hemodinámic·) de la p~ciente. 

En este trabajo, se elabora uná eecel~ para dettrminar el 
mo~ento de interru:npir el embarazo, con el objetivo de mejorar 
el pranóstico materno fetal. 
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ANTECEDENTES HISTORICOS 

La Eclampsia fu~ diferenci...ia de la epilepsia hasta 1739 por­
Sauvages. 20 años m4e tarde él de:fiaió varias especies del geae­
r•J Eclaiw.peia en relaci6n a las cauaae agudas que Hip6cratee dee 
cribi6, tales co~o~ Remorragia intensa, dolor severo, infestaeiO 
nea vermiculares y otros, agregaad o Ecla ... psia Parturientut11 des :­
crita por Mauriceau. 

El pr~n6etico Pre Hipocr4tico para la Ecla~psia era m.alo. Los 
antiguos Egipci•JS 1 Chinos e Indues habían escrito .supuesta:nente­
sobre la Eclampsia, pero los cursos citad-:>s no son convincentes. 
L?a antiguos Griegos tambit~n c 0:>oocieron la Preeclampsia. Galeno­
en la segunda centuria antes de cristo (AD), En la sección V de 
su a:forismo No. 30 escribía.~ "Es fatal para la mujer en estudo -
gr~vido si ella es tomada por cualquiera de laA enfermedades a­
gregadas", c.,mo la epilepsia, apoplejín y tétanos. 

Gabel Choverus en 1596 especifica 4 clases de epilepsia< De 
origen en la cabeza, del estomago, extremidades frías ó en el ú­
tero fref'iado. En la epilepein uterina, lt'. :nujer siente corno si u 
na ratn carcomiera su coraz6n, dolor epigástrico. -

?r'!auriceau putilic6 su libr·l en 1668 en el que menciona las con 
vul~iones asociudas a severa hemorragia obst~trica, de la cunl = 
hRbía muerto su hermane., escribiendo en 1694 nuev~s aforismos -
en los cuales menciona en los números~ 
228 El peli¡.;i-o mortal de la madre y el feto es más r.rande cunn­

d :> la. m;:.dre no re-cobra. la conciencia entre las convulsiones 
229 Le.s primigri{Vidas tienen más riesr,·> de convulsion•ir que las 

multigrAvidas. 
230 Las convulsiones durante el embarazo son más peligrosas que 

las inicied&s después del parto. 
231 Lee c~nvuleionP.s son más peligrosns cuando el feto est~ 

muerto que cuando estEl vivo. 
~auriceau no direrenciaba la eclrunpsia de la epilepsia, 'l r~ 

fer{a que la sangre caliente del dtero estimulaba el Sistema 
Nervios~ Central y que el teto muerte originaba vapor~s malignos 
de descomposici6n l~s cuales causaban la muerte. 

De11anet en 1797, su¡d.ere que el edema debe de ser ap;regado a 
las tres causas reconocidas de convulsiones~ Depleai6n, Replesi6n 
y dolor de Trabajo de p<:rto. 

El descubrirr.iento de la proteinuria en la Eclam¡ieia fué hecho 
por Leuer y Sim¡ison en 1843. Leuer obeerv6 que la proteinuria 
disminuí~ y deea~arec!e dee~ués del ¡iarto y concluy6 que la ~­
cle.m¡,eia no rué l!efritia, 

En 1851 Freriche publica un libr·> sobre Nefritis en el cual 
escribe que lA eclampsia ea una ~ormR de Uremia, opini6n que pr~ 
domin& por medi~ centuria. Sugiere que una enzimA convertidora -
de urea produce carbonato do amoni> t6xlco y ácid·> corb6nic>. O­
tras substa.nci&.s postuladas f'ueron~ XE!ntinas, creotinina, acet.2 
na, bilirrubina, ácido láctic·>, e:lobul1nas, 
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El pulso duro, salt6n de lE.&. mujer eclflmptica. había su~rid·.:> -
h1~ertensi6n a los viejós médicos. 

Ballantyne deduce Colaps·J vascular con signos del esfingoman6 
metro hech·:>s en una mujer E:gonize..nte. -

Vinay en 1894 ueri.ndv Wl esf'ingoma.n6:netr.:> 1 encontr·S presi·:mes­
con rango de 180 a 200 mm Hg en mujeres con ,l.ireteinuria, presio­
nes ~or hrriba de 160 mm H~ fueron normales como se estima por -
su instrumento. 

El descubrimiento de la eclampsia por hipertensión es generúl 
mente acreditnda a Vazquez y Nobecourt en 1897, pero ellos remai=' 
caban que habían confirll&do las observaciones de Vinay. Aunque : 
Vinay pensaba que sus pacientes ten!an Nefritis y la ecueci6n de 
Preeclampsia-eclampsia con ne~ritis fui común, el tlrmino de ME­
clampsia nefrítica" pereisti6 hasta 1940. 

La Hipertensi6n primaria o esencial no fu~ reconocida hasta-
1696 por Allbutt llamandola desorden "Pletora senil". w. w. 
Herrick y colaboradores en eet11di 01 de 1926 a 1936 establecían 
que le bipertensi6n esencial es coan1n en mujeres embarazadas. Y­
en genernl la hipertensi6n en mujeres continuaba con desordenes­
hiperteneivoe durante el embarazo. Hearicu.:; J y seguidores se o­
ponían. Herrick y Tillman escriben que cuando esto esta totalmen 
te delineado, es nu~stra opini6n que encontramos nefritis en unñ 
pequeña fracci6n de las toxemias. 

Pishber~ rechaza la especifidad de la Preeclampeia-eclampeia, 
en cuanto a manifestacivnes de hipertensi6n esencial. Si la E­
clampsia fuera una manifesteci6n de la Hipertensi6n esencial la­
tente, la mayoría o todas las sobrevivientes desarrollarían hi­
pertenei6n esencial. 

MORTALIDhD CON RELACION AL MANEJO 

La Flebotomía y purF,aci6n fu~ el tratamiento de las centurias 
17, 18 y 19. Sus inicios eon oscuros, probablemente usado por ca 
madronas y posteriormente por médic~s en la 17 centuria, en _.:. 
1694 es usado por Mauriceau • 

Hipócratee escribe, las canvul.siones son debidas a "Replesi6n 
O depleei6n• refiriendoee a convulsiones general.zpente, dividien­
dolas con las m'dicas que se presentaban con obito fetal. Hip6cra 
tes contraindicaba la flebotomía y purga en la embarazada, pero-­
loe midicoe le utilizaban en estas pacientes con Obito Fetal. 

Kerrimen refiere en 1820 que m6a de le mitad de las mu~eres -
murieron, las cuales tubieron conVUleiones durantl• el. Trabajo de 
parto. 

ReYieionee de la literatura publicadas entre 1837 y 1867, ta­
buladas en 1978 indican une mortalidad materna de cerca del 3~ 
en eclampsia con un rango de 27 a 37~. El tratamiento predominan 
te era la purga, v6mito, yeso y flet>·>tom{a, todüs intentando la 
deplesi6n. 

En le i11tima mitad de la 19 centuria la eedaci6n con nerc~ti­
coa y anestesia f116 agrer.edo al manejo. La tintura de Veratrwn -
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Viride rué usEtdJ en e.lgunoa casos, algun·:>s pre.cticar·:>n varto 
forzozo con menor mortalidad. La asepsia y antisepsia redujo la 
mortalidad en mujeres por inf'ecci6n en l~s Últi~~s niios. con d~ 
toe de una mortalidad de cerca de 24<. La alta mortalidad por o­
peraci6n rué de dos tercios. 

Butter en un estudio epidemiol6gico, revort6 de 1831 a 1891 -
un rango d• mortalidad en eclampsia de 28.3% en l~ ciudad y 45.8 
por ciento en &reas rurales. De 1892 a 1898 un rango de 16.8% y 
27.4~ respectivamente. 

Había dos f'>rmt:.s de manejo Urgente en la eclampsia cerca del­
final de la 19 centuria. Halbertema en los paises bajos predica­
ba la cesarea abdominal y Dtihrssen en Al~mania practicaba la se~ 
ci6n cervical, utilizadas una y media centuria antes p:>r Van 
s~·ieten. T..-eedy en Dublín y Stroganoff en Rusia adoptaron la con 
ducta eapectante tr&tand o a sus paciente e IOOdicamente. -

Los obstetras Alemsnes diferenciaban: un parto rápido de un -
parto temprano. El prlmero se refería a un partJ tan pronto comO 
la paciente fuera vista a pesar de le duración de las convulsio­
nes y coma y el segundo, el parto desvuée de la primera convul-­
e16n. Sobra decir que el parto rápido lleva un alto riesg~ de 
mortalidad materna y en el parto temprano resultados asombrosos. 

Preund report6 47 mujeres con parto dentro de la primera hora 
de la primera convulei6n sin muertes, pero 11 muertes de 88 en 
quienes parieron de 1 a 4 borus después. 

La desventa~a del part-o tempran·> rué QUe no podía ser practi­
cado en lR mayoría de las eclámpticas debido a su hospitalizaci6n 
tardía. 

La piedra clave del manejo conserviid·Jr fué lR sedaci6n, la -­
cual había sido usada sistemlÍ.ticamcnte en la pri.nerá mitad de la 
centuria: inyectando 32 mp, de sulfato de morfina y 0.65 ~ de a­
tropina subcutanea, lavnd·J estomacal y un agente purgante para -
remover toxinas. Irrigaci6n del col~n por arriba de una hora y !!. 
pliceci6n de una cataplasma de linaza en la espalda recambiando-­
cada 2 h~ras. Si la paciente estaba inconciente se inyectaba S2., 
luci6n al 0.4 6 0.8\( de bicarbonat·J bajo la mama, la cual pod!a­
repetirse durante el lavad~ de colon despu~s de 8 hrs. El sulfa­
to de morCina se daba a 16 mg cuando recurrian lea convulsiones, 
y por arriba de 140 mg podían eer dados dentro de 24 h~rae si la 
t'"recuencia respiratoria n:> caía por debajo de 6 por miriuto. 

Orif!;inalmente se ef'ectuaban d·Js flebot·:>m{as c'Jn 2 h·Jras de a~ 
paraci6n entre ellas, la primera para remover las toxinas circu­
lantes y la segunda para remover las que hah{en sido movilizadas 
durante el internamiento, la paciente se mantenía de lado dere-­
cho .Y en ayuno. 

Al iniciar el trabajo de parto se aplicaban Porceps tan pron­
to como podían introducirse a través del cervix, 6 se efectuaba 
p,ran extracci6n podálica. 

Stroganoft hac!a todas las medidas: inyecci6n, cateterizaci6n 
1nstilaci6n rectal y la paciante anestesiada con clorof'ormo. La 
pnciente se quedaba bajo observhci6n en reposo en un cuarto os~u 
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ro, dis'Dinuyend-' tod'ls loe eat!rnu1.,s sens.:>riales. col~cadns sabre 
su lad~ d~recb~, cambiand~ posiei6n cada 4 hlrn$, iniciando tra­
tarnient·l con 16 mg de m.olrfina subcutunea con la paciente aneste­
siada. Una b.-ora más tarde 2 gr de llidrkto de cloral en leche ca­
li~nte en la boca S por instilaci6n rectal, a lns 3 horas la d<>­
BiR de morfioa fu~ Tev~tida, el hidrato d~ cloral se repiti6 a 
las 7, 13 y 21 horao con reducción de la dosis a l.5 gr las dos 
últimas veces. El tratamiento se continunDa durante el trabajo -
de pnrto, parto y 24 horas siguientes, si no estaban anémicas se 
eanrraban 400 ml. El oxi~no se ad~inistraba despu~s de cada con 
vulsi6n y digital si el pule> era débil y rápido. Cuando el cer: 
...U tenía dilo.taci6n cerct1. de 6 cm ltts me·nbrt.t.nas ae rompían arti 
ficialmente y con eclampsia sever& se romp{a.n sin tomu.r en cu1.•n= 
ta el ""ªdo de dilatnci6n y si era necesario se utilizaDhn dila­
ta.d·:>res de He~r, acortnnd» el trabajo de psrto con Forceps. 

T9feedy y eepecial~ente stroganoff rep,rtaro~ m~rc~dR reducci6n 
en .nortelidad materna, per·) no .fué hasta 1920 en que l.Js obste­
tras ee convencieron que el mnne~o conservador es ~ejor. 

Eden en 1922 analiz6 los cientos de casos de eclampsia colec­
tad·os por el Congreso de Obstetricia y Ginocolog!a 1ritánico. Ob 
nervand~ que le dieminuai6n de mortalidad ee a~oci6 con el pnrt~ 
vaginal simple en la eclampsia leve y severa, la cesarea y part,) 
forzado incre1nent~ba la mortalidad. 

Plass en 1927 recolect·> de la liter<'>tura ""'ª de 10 mil caaos­
reportadoa de 1911 a 1926. La mortalidad materna en 5976 cusos -
con manejo conservador hab!a sido de ll~, doblnndo a 21.7~ en 
4607 paridos quirúrp,icamente. 

La introducci6n del sulfato de magn~sio fu6 tr~ecendental, ha 
b{e eid·> re portado para control de conv>ilsionee por tétanos uea: 
do intratecal y usado para eclampsia en 1906, esporádicamente <>­
troe reportaron us·) intrateca.l, intramuscular, euhcu.taneo e in-­
travenoeo, pero el uso parenteral se papuliz~ por Lazard en 1925 
y por Dorsett en l92b. 

Lazard 1nyect5 20 m1 de e>luci6n al 10,: intravenoso repitiendo 
la dosis cada hora hasta que cesaron las conv~lsiones. •e Neile­
daba 6 dosis de 12 gr en 10 horas sin efectos advereJe, Ware y 
Nobl1n reportaron loe datos de Rulcker en que reduce la mortali­
dad materna en eclampsia de 25.5 a 5.6~ al cembilU' el ~gimen de 
Stroganoff a el usad·> por Lazard. 

Dorsett us5 sulfato de M~ intramuscular, inicialmente una d'>­
eis de 15 ml de una eoluci6n al 25% (13.75 gr) con unR doe1s t<>­
tal de 25 gr en 20 horas, 2 de les 39 pacientes murieron. 

l'ritchard, Cheeley y Te~¡:.er decían que el S04Mg intravenoso -
alca.nznba nivel~e a los 15 minutos y la doeis intramu.scular nec!. 
eitabs 90 a 120 minutos para alcanzar niveles m~xi:n->e. Ellos ªº.!!! 
binaban d-osis intravenosa e intramuscular ( 3 Y 10 /i!l" reepectiYa­
mentc) y 5 gr cada 4 b.rs intramuscular n partir de la pri~era d~ 
sis, manteniendose la excref\L6n renal • 

.Pritchard report6 154 ca:3·ls sin rziuerte materna. Sin embargo -
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la muerte perins:t.tal fué de 15.4'< c'rrip.ieod-> a 9.94. excluyendv­
los prvductos menores de 100~ gr, utili~~ S04M~ e Hidralazina -­
con diastólica mbyor de 110 .ren Hg. 

TRATA~IENTO RAC10NAL DE LA ECLAM~SIA 

Las proteínas fuero~ µvst\J..ladas co~o causa de la toxemie, o­
tra variaci6n rué ~ue loe aminoácidos fueron descarboxilados pe­
ro no deeaminndos y oue las aminas fueron los agentes toxicos, 6 
que la autointoxicaci6n fuer~n la causa, acordando disminuir las 
proteínas de ln dieta com.., profiluxis y }"aru. remover toxicos se 
inducía el v6mit•>, lavado gMtrico, irrignci6n del colon, purt<"­
ci6n y diuresis. A la p~ciente se le colocaba en posici6n prona, 
con el vientre en un orifici'J en el colcb·1n, B\1Bpensi6n ventral­
del utero, cateterizaci6n vesical. 

Un médico Escandinavo encontr6 un gran quiete luteÍniC·l en u­
na mujer con mola hidatidif·:>rme y pre eclampsia severa, lf' cual -
fué tratnda con oforer.tom{a. Al~~s obstetras adoptaron el tra­
tamiento veterinnri' en sus p;;.cientee coneclampsiH tales como; -
inyectar clorhidrat.'J de potl'isio eb. le.e maiñas. se us' la mastecto 
mia bilateral con resulthd.,s insatiefactori•Js, á.lp.:lltlos p~nsaban= 
que el incremento de la (JTeei6n intracraneal prov~caba las con-­
vulsiones y practicaban drenaje del Líquido Cefelorraquideo. La 
}'sicosis fu~ atribuida e la absorci6n de product·:>s t6xic:>s de -­
trofoblasto residuAl y tejid·J reaidu&.1 1 Latzko atiliza~a el cure 
taje co:no trato.miento, Le.e drogas usadas incluían toda lb t"a.rme.:­
cie incluyendo estricnina. 

l'Rfl~Iu.:ns 

Cuidad'ª prenatales, detecci6n de la ~rceclampsia incipiente­
y eVi.tar su pro~esi6n; de pende de la observuci6n de g~rumcie. de 
peso rápida, elevuci6n de la ~resi6n y proteinurie. 

fllauricea.u en 1694 rec :>mendaba 2 •) tres flebotom{~s dur·ante e1 
emtiere.zo. LO e Chinos imponían restricci6n de diete, !ll('d idas hi-­
giénic(is. 1'!1quel 1824 recomenda.t'>a dieta de cereclee, lechEi y sus 
derivudos. Johons 1843 recvmd&bti.. examint•ci6n _vrE:nate..1 y diete -
con frutas, Airl-' fresco y moderr,d., e jercici·:>, t'lebot :>mía .Y si -­
los signos erf'ill marcc--do!' ur. Aeente emético. Leuer quién descu--­
bri S la proteinuri~ en 1~43 recomendaba examFnes de orina. peri.2, 
dic·:>s nl finn1 del embarazo. SinclRir y Johns)n 11350 recomendttba 
rE'IJ·')S·) en cnma, diett ligertt y purr.P.s repetidr:;r.1:nte, refiere c;ue 
f'revin".> frecuentemente la eclnmpeis.. Cook. y Brig~s 1903 la pre-­
si6n arterial fué de más val·Jr com·J guíe de pr•)~ablee convuloio­
nes. 
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A 'ITECEDE;ITFS CIF.NTH'Ií!'lS 

Ln cnpacidrid pa.rtt auxilittr individuos en ee.tad-:i crítico, por l~rg? 
tie>;npo en le unidnd de Cuidodoe Inteneivos (UCI), hr1ce r:ue el ciruja­
no atienda enfermos en quienes es muy difícil pr~decir con todL exac­
titud el desenlnce, debido a la com¡.;lejided deo la enfermedad y de su 
tratE..miento. Con los e.iios flf' han utili2',Rdo diversos índices parn. des­
cribir en :forma más vrecisa y reproducible en sujetos con gr~dos simi 
lares de la en.t'ermedud. Se hti uu1do en ca.nceroloe:íe., en q_ue existen: 
sistemas espec{:ficoe para tumores diferentes C·).nO la clasificaci6n de 
Duke del Cr. rectal (14), Columbia y TNM parn Ca de mawa que estudio -
tamaño dd tumor, extensi6n y metástasis pare normar conducta (14 ,53) 
para Ca Cu, de Vagina y Vulvu c1asificaci6n de la FIGO, de Endometrio 
de la sociedad Am~rics.na del c4ncer, que toman tamaño del tumor exten 
si6n y metástasis ( 53). Las fracturhs de Huee·:i comJ de le csra, epífi 
ele y las abierte.e, de huesos 1Hrgos con esquemE1s de clc.cif'icaci6n -= 
(14), Indice de Profundidad del r.oma; Escal& de Glasgow que se basa -
en respuesta de los ojos, verbsl~s y motoras (15), en quemaduras con 
el aistems de regl& de loa 9 que mide extE-nsi6n, pr•)fU.."ldidad y áreas­
&fect&das (24), La Clasificnci6n de Drip~s-AJllericnn Society Of Anes-­
tesio1ogiet que toman en cuenta el este.do de salud previo y actual -
del paciente de &lt? riesgo (52). Desde 1983 se han publicado diversos 
esquemas para medir la intensidad de la infecci6n quirúrgica, síndro­
me de InsUficiencie. M&lti11le de Or¡;:anoe 1980 Fry (14), otr• de Elebu­
te y Stoner 1983 (14) que utilizaba si~os cl!nic?s y de laboratorio. 
En 1981 Knaus calific6 e~ b&se a la clusificaci6n del trastorno (8,14) 
con 34 parámetros fisiol6gicoa, clínicas y de laboratorio, encontro.n­
do que después de 15-20 puntos cnda punto incremento.ba un. 21' lE:. posi­
bilidad de muerte, con 31 ~untos tenían un& mortalidad de 70% (8, 14) 
en 1965 Kllllus disminuye las vuriables a 12¡ APACHE JI (12) con los -­
mismo resultHdoe, agregando a la escala punt·:>s de acuerdo a. la edud y 
estado de salud cr6nico, con resultados similares .,btenidos por Ram!­
rez (l:?,13,14). Otr·> sistema de puntuaci·5n es el indice de ALTOllA 6 
:HA por Teichman (14) en la peritonitis. con WlE> ¡,recisi-Sn de 92:' pa­
ra predecir reeultados. 

En la actualidad no hay un sistema adecuédo que nos indique el mo­
mento ~recieo para interrumpir el embarazo durante la preeclumpsia-e­
clampeia tomando en cuenta el binomio m&tern·J retal y lao caracterfr.­
tioae propias de la enfermed6d, ya que desde que se conoce la enferm!. 
dad como tal, es un dilema para al m6dico decidir el momento de inte­
rru,pci6n del embe.razo y la VÍA trEltl-.ndo de obtener menor morbim~rtal!, 
dad del binomio (6). La Toxemia es unn enfermedad de sistemas multi-­
plee, que ocurre típicamente al final del embarazo, se caracteriza 
por la presencia de edema, hipcrtensi6n y proteinuria en un emberazo­
da más de 20 semanne (4 ,54), 6 en loe primeros dias postpart·>, loe C,!! 
sos más 1!7'SVes se Ecomvru1an de crisis convulsivas t6nico cl6nicas ge­
nerelizadae, ocaci.Jnalmente se puede presentcr como un eetcdo comato­
so s6bito (1,2,3,4,17,33). En M6xico junt~ con la Hemorragia O>,atftr,! 
ca son las cuuses más !'recuentes de mort&lidad (55), que es similar a 
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los F.EUU, Inglaterra, Gales y otros más. 

El Comitte on Terminology of tbe American calle~ of Obstetricians­
and Ginecologiet adopt6 las definiciones de Hipertensión en el Embare 
zo, propuesta por el Amf'rican Comitte on Mflterna \",al!'are en 1952 (4,= 
51). En Octubre de 1971 se fundó en HGO 3 CMR la Clínica de la Toxe-­
mia Gravídica (43). A partir de 1963 la. incidencia de Preeclampsia en 
México ceda 3 o.ñon se eleva 13.5~. La mortalidad de 10.2 a 22.7 para­
la mHdre y perinatal de 26.8~ aproximcd~mente (41), actualmente la in 
cidencia puede fluctuer en cifres de 1.0 a 20(, con una mortalid«d di 
O a 2C>< parF. la madre y de 5 a 25~ pare el ¡>reducto (1,4). La pacien­
te está expuesta a complicaciones, tales como~ Abruptio ~lacentae 
InsUficiencia Renal Aguda (IRA), Hemorragia cerebral, Coagulúci6n In­
traTascular Diseminada (CID), Rotura Hepática. Hematoma subcapeular,­
Colapeo circulatorio, también tienen gran pes·J sobre la morbimortali­
dad perinatal (l,2,3,4,17,26,29,45,47). 

La paciente tox~mica cuenta con abundELntes parámetros que son medi 
bles tanto clínicamente co~o por laboratorio y que van a estar elteri 
dos de acuerdo e la gravedad del cuadro y/o complicaciones que se aiie 
gen al mismo, así como eu estado de salud previo al padecimiento, lo­
cual puede agravar el cuadro o predieponerl"' al mismo. 

De acuerdo al Comit~ de Terminología del Colegio Americano (CTCA), 
se c~nsidera oomo .Preeclampaia la que cursa con hipertenei6n aiet611-
ca con aumento de 30 mm Hg 6 más 6 no menor de 140 mm Hg y un aumento 
de la Diast6lica de 15 mm Hg o presión de 90 mm Hg, con preei6n soete 
nida y obserVttda en lapsos con 6 horas de separado (4), Dennie A. et= 
al refiere que el Diagn6st!co de Hipertensi6n durante el embarazo se­
reuliza con Wla presión diastólica igual o mayor de 110 mm Hg en cual 
quier ocaci6n ~ unn preei6n diast6lica de 90 mn Hg en lapsos de 4 ho­
ras de separ6do (51). !01oando en cuanta ln Presión Arterial Media -= 
(PAYI), es nor'llal en el 2o y 3er tri.neetre cifras de 84 y 86 l1llD H¡:: (11) 
considerando como preeclampsia leve con 107 torr, moderada 116 torr y 
eever& 130 torr. Encontrandoee en esta dlti~a Hemorragia eerebral fre 
cue:iteme-nte, que es la causa de mas de 6~ de muertes materm's (16) ,= 
con una preei6n de 200/120 6 mds se encuentra una mortalidad perina-­
tal de 5°' (7). Con cada aumento de 5 111111 Hg en la PAll, bay un progre­
sivo incremento en el rango de mortalidad perinatal. Si en el 2o tri­
mestre la PAM aumenta de 95 mm Hg 6 más incrementa el retraso en el 
Crecimient? Intrauterino (RCIIT) paralelamente al Obito, aecundari., a 
prJbable dM.·J uteroplacentario. La pr·Jteinuria aumenta con la PAM 
Si la PA.14: es de 90 m!Il Hp. en el sep:i.mdo trimestre se 1~ considera d9 
alto riesgo (38). 

La Froteinuria, se hu t.,!'ftEldo c·:>m·J un !ndice clínico irnportante c!>n 
utilidad diagn6sticn, independientemente de la ~AM, la proteintiria se 
aeJcin con una mayor mort&lidbd perin!ital en las primig:rávidae (47) • 
Se considera como toxemia leve a una proteinuria de 300 mg a 1.5 gr -
por litr·>, moderada de 1.5 a 3 gr/lt y severa mas de 3 gre/lt. Si ea 
utilizan tiras reactivas• leve l+ (0.5 g/24hr), moderada 2-3+ (0.5 a 
2 gr/24 hr), severa 3-4+ (2 a 3 gr/24 tire). La cantidad de prote!nae­
en la orina puede variar de acuerdo a la concentrnci6n de orina, en--
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contra.ndose alta cuando la orina ee densa en pacientea oligúricos y 
baJa en 1a poliuria. Por lo oue ee de\.'le de toroar las prote!nae en ·:>ri 
na de 24 horas para conocer c.:m más precie16n la severidad del com,Jr-; 
mis·> renal. (l.,2,3,4,28,29). -

El Edema se.presenta durante un embarazo normal, en un 8~ y ~uede 
ser generalizado en un 10( a 2~ (4). El Edema no es evidente hasta -
que hay una ganancia de pee:> de un 10;< (45). Un au'D.ento de pee·:> por -
encima de 2 Kg/eemana especialmente en el tercer trimestre, indican -
reten.si6n r'pida de líquidos (47). De acuerdo al grado de toxemia sa­
le puede encontrar: leve 2+, moder&.da 3+ y severa 4+ o' seca (1). LOs­
cuudros de toxemia severa y que con frecuencia provocan la muerte de­
la enfercna ea la toxemia seca (6 sin edema)(l). l+ corresponde a ede­
ma mínimo, dreas maleolares y pretibialee, 2+ edema en lae extremlda­
dee inferiores, 3+ edema en la cara, manos y pared baja del abdomen y 
eacro y 4+ ascitis con ansarca (47). 

La severidad de los s!ntornea de la Preeclampsia influyen en la ex­
tensi6n de separación de la placenta {26). Se ha reportad~ que ocurre 
Desprendill1ient 0> Prematuro de Placenta Normoincerta (DPPNI) en el. 0.49 
a l.2~ de todoa loa partoa y 6.6% en la eclampsia (26,40). Se ha en­
contr~do una mortalidlid perinatal. de 25-50'.' (40) y l.a mortalidad mate~ 
na depende depende del grado de desprendimiento: GI Desprendimiento -
menor de 5% y una mortalidad de o, GII 5-24%• 5.3¡t;, GIII 25-49"• 30.8 
por ciento y GIV máe del. 5o¡i;, 44.4% (26). Lns complicaci·>nes del D.PP­
NI son: Hemorra~ia cerebral µarenquimatoea, CID, IRA, Anemia, Aton!a­
uterina (26,40). Con el parto vaginal se incrementa la mortalidad ma­
terna. Un factor pron6stico es el estado alcanzado de la mndre ~or la 
pat»log!a antes del mane jo y para el product·:> fut1 1a edad geet1:1ci.:> -­
na1 y [Jarl:l ambos el tiemrJO en que se llev6 a cabo la cesarea (26). -
Dnnrord (47) reporta u.~a incidencia de DPPrfI de 10 a 15%. 

La Insuficiencia Renal Aguda se he encontrad~ con una frecuencia -
de 2.2 a 6.6~ (41). Lae Nefropatías cr6nicus pueden aa~ent~.r la morb! 
mortalidad: RCIU, partos prematur~s y mortulidad perlnatal. La morta­
lidad materna con necrosis tubular a~da es de 40 a 5~ Y más de 90~ 
con necroais cortical que se asocia frecuente~ente con DrfNI (4,29,4~ 
La IRA ea reversible y no ee mortal por e! sol.a (1). La IRA tione un 
periodo de oligoanuria y otro de poliuria, el pri:ner-' es en 2()<( de -
los casos tiende a ser corto (4). Existe una evidente relaci6n entre­
oli~üanuria y un mayor nW.ero de muertes mnternne (35). Pritchar (31.) 
sugiere o,ue la olip;·:>nnuria se relaciona mas a vaeoespasmo severv re-­
ftional que a la bipov·:>lemia. En la Toxemia el Indice de Filtra.do Glo­
merular (Il'G) disminuye un 25 a 30% incrementando l.oa niveles de Ni-­
trogeno ureico y creatinina sérica as! como ácido úrico, si disminuye 
un 5()<( el IFn los valoree de Creatinina y 9UN se duplicun~ de 0.5 a 
1 mg/dl, 9UN de 8 a 16 mg/dl. Durante la IRA se encuentra un increme~ 
to en la Crea.tinina de 0.5 a l mg/dl din.ri·:>, Ureu de 10 me/dl diario, 
oliguria menor de 400 ml en 24 hrs 6 Gasto urinario menor de 30 ce -
por b'ra en un period:> de 3 horas consecutivas (28), el quN se eleva-
8 a 16 m(l/dl diarios mus evidente c'n fase olie;dricn corta, depura -­
ci6n de creatl.ninn menor de 50 ml/min 6 un period·:> de hematuria (4 ,3, 
l.9,26). 
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Las m.ani.festr..cionee neurol6gicas P·>r desequilibrio hidroelectr.:>lÍ 
tic': siendo las mAs importantes l~s conVUlsiones y coma (48). En la 
Toxe1oi'; el IFG disminuye 25 a 5()<( y loa V&lores de Creatinina, urea y 
ácido uric> s~ric·> se encuentran en niveles para poblaci6n f!eneral ( 3 
4). La IRA ea auceptible n infecciones (4). La magnitud de la eleva-­
ci6n del PotE.sio s~ric~e!'le ja la r~spueatfi catah.6lica del !Jaciente a 
la lesión , conlleva secundariamente; anoxi~, acid~ais, deshidrata -­
ci6n con riesgo de arritmia y paro cardiaco. Ripercalemia~ mínima de 
6.5 mEq/lt, moderada 6.5 a 8 y grave mas de 8 mEq/lt. Con 7 mEq/l ¡rue 
den existir arritmias, con 9 simpre existen y mas de 9 paro cnrdiac·>= 
en diastole 6 bradicardia (19). La !!ipocalemia tambio!n ee toma com., -
severa menor de 2.5 mEq/l, existiendo taquicardia y paro cardiuco en 
sístole 5 paráli•ie muscular total, incluyend·) los respiratorios. Mo­
derada de 2.5 a 3 mEq/l con debilidad generalt•nda, leve de 3 n 3.5 -
mEq/l asintomáticn o debilidad leve. La acidosis saco Je de la c~lula­
Y la alcalosis lo mete. La Hipocalemis. predispone n convulaionee se­
cundaria a alcnloeie (18,19,46). En la IRP lu faee oligÚricn disminu­
ye la excres16n de Blldio ,y en le poliúrica aumenta. La Hiponatreoia -
se relaciona con la magnitud del edema {hi¡:·:>natremia diluci·:m&.l.), la 
sintomatolog!a inicia con concentraciones por deb~jo de 125 m.Eq/l, la 
manifeet&ci6n clínica más importante es la diefunci6n neurológica, cu 
7a gravedad depende del erado d~ hiponatremia y rapidez de instala ~ 
ci6n: letargia, confusi6n, estup~r 6 come. Si la instalaci6n es rápi­
dat hiperexcitabilidad, contracciones muecularee, irritabilidad y co~ 
vuleiones secundoriaa o edema cerebral. Narins (32) refiere que los 
rangoa nü son bien CQOQCidos pertt la morbilidad, pPrü le muerte OcQ-­
rre en m4e del 5~ en qUienE:s ten:!u.n eodi·:> menor de 120 mEq/l en un 
period :> de 24 hr, si se lleva rápidamente a ni veles normttles trz:,é CU!!?, 

plicacionea letalee. La HipernEttremia provoca con.fuai6n, obnuvila-­
ci6n, estupor .S coma p-:>r deshidr&teci6n celulF.r cerebral, depende del 
grado de oemolarid~d (1·9 ,19)" LVs ne·:>nEt.tos con Na menor de 130minol/lt 
aument~n el índice de taquipnen 4 n 5 veces debidu ~ la terapia con -
eoluci6n glucosada a la madre (32). Como la depuración de urato aume~ 
ta durante el embarazo~ el nivel medio de de. (¡rico en el embarazo es 
de J.57 ! 0.7 mg/dl, en la toxemia el ~cido uric~ aumenta antes que -
la creatinina ó el BUN, el lactato sérico inhibe la depurrtci·Sn de UJ'.!!_ 
to, despule de un peri·:>do c·:>nvuleivo aumenta el lactato ª'rico, el ª!! 
mento del ácido úric~ puede ser leve 4.5 a 5.4 mg/dl, moderado 5.5 a 
6 mg/dl y sovero con más de 6 mg/dl, (3). El nivel de BPN se eleva ~o 
bre niveles del embarazo normal (mas de 10 me'/dl) excepto en ~aci~n-­
tes con enf'ermedAd ren&l intrinseca y nos ayuda a hacer diagn5stico -
diferencial, En la Hipertensión cr6nics. no hay o he..y poco proteinuria 

y el ácid, úrico tiende a ser normal, hay c5mbioe en el fvndo de ojo 
que incluyen estrech&miento vascular, hemorragie.s Y exudad·JS, así co­
m·' datos rttdiográficoe. 

La Hemorragia o inrarto cerebral ocurre en un 60~ de l4e pacienteo 
que mueren en !JOCOB dias, es más .frecuente encontrar trombosis vcno-­
eae cerebrales aelpticae quP. ufectan el seno etigital Y venas de la r.!. 
gi6n cortical en pecientee que desarrollan convulsiones 6 a 8 hra de~ 
pu4a del parto.(59). 
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Se calcula que puede ocurrir pequeffes hemorra~ias casi en el 20~ -
de las mujeres. Se debería sospechar de une hemorragia intrMcraneana, 
si un& mujer continúa teniendo convuleiones despu'e del pnrto. Govan­
(59) comenta que lus bemorra@i.as peteouiales aparecen predominantemen 
te en el l6bt1lo occipital en paciente~ eclampticas • Las mú.ltiples h; 
morragias puedC'n ser exacervadas por trombocit.,penia com·:> parte de uñ 
CID (59). La hem·Jrragia cerebral es más !'re.cuente en lc:1s eclamptices­
secundari? a ruptur& vascul&.r i~renqu.imatosa, la extensión del dliffo -
vascular es proporcional al nómerJ de c·:>nvuleiones experimentadas, el 
daño a la pared dE'l vaso ocurre •n hipertensi6n aguda debid·:> a la p~r 
dida de la capacidad de autorrepl.lación con una PAM igual o mayor de 
140 lll2l Hg (59), la hemorragia tamb16n enclavamiento de las ami/j.dalas, 
cerebeloeae o del bulbo. Las prim{pure.a son ds propensas. En el 50 ~ 
de lue Fficientes persisten las convu.J.sionea indefinidamente. Hibba.rd­
observ6 que 13 de 21 muertes por hemorragia cerebral habían recibido­
diurhicoe (1,3,45,47). 

La Tox4mice c-.raa en un 50 a 7~ con alter~ciones hepáticas y de 
estas el 50lC se acompañan de CID. La TGO(AST) y la TGP (ALT) no aumen 
tan dure.nte el embarazo nora.al, la fosfatesa alcalina se leva de 2 a 
4 veces. bilirrubinaa normales, los factores de coagulaci6ns Pibrin~­
g<ono aumenta hneta 600 mg/dl, tambi'n aumentan el VIII, IX , XII, VII 
Y y X. La bilirrubina ee aumenta con la hem6lia1e• si esten muy awnen 
tadas y exceden la cantidad que elimina el Higa.do resulta ictericia = 
por bilirrubina no conjul(ada. la I'iebre, aepeis y colapso vascular a,! 
taran la capacidad hepática con ictericia mayor y coluria, la icteri­
cia solo se presenta en el l°" (3). En la Toxemia ae obstruye el flu­
jo eanguineo en loe sinuaoidee por dap6eito de fibrina intravascular­
Y puede pr·Jvocar necrosis extensas o en placas en el higr:tdO y es pro­
bable c&usa de distensi6n de la cá.paula de GlleBOD lo cU&l resulta en 
dolor, si se excede la prea16n sobre la capacidad de la cápsula de -­
glisson puede romperse (3,4,17,19,25,42,45}. 

La incidencia de Coagulaci6n rntravasculer Diseminada (CID) tiene­
una incidencia de 3.7 a 6~ (41). Los factores deeencadenc.ntes pueden­
eers DfFNI, Obito Petel, Toxemia severa, Infecciones. Se diagnostica­
con los siguient•B criteri»s: l) Pibrin6geno menor de l gr/l, 2) Pla­
quetas menor de 100 mil/dl, 3)TP menor de 65~. ') Tl'T alargado mas de 
40", 5).Prueb.ae de coagulnci6n alteradas, 6) Incremento en a.ntigeno r!. 
lacion~do al fibrin6geno mes de 10 microgr/ml, 7) Antitrombina III .!!!e 
nor de BOJ' (29). Los criterios de Hellegren (39) son similares excep. 
to no incluyen el número 4 7 6. 

El Síndrome de HELL.P ea más frecuente en primigeetae con un 76~ y -
44~ en multigest&s. Con una muerte perillhtal de 7.7 a 60~ Y maternas­
de 3.5 a 24.2 ~ (30,42). Weinetein (39) define el HELLP como: Trombo­
citopenia menQr de 100 mil/dl, TGO mayor de 16 U/l, TGP mayor de 22 
U/l .Y signos de hemolisie microangiQpática, sin datos de D.l'FNI, re-­
tensi6n del feto muerto ., sepaie. Los cambios en la morf'olog{a de los 
eritorcitoe (célu1"s de Burr) (42), la reticulocitosie, eritrocitos -
circulantes nucleadoa, la elevada bilirrubina ein c~n¡jugar Y aWt la 
:frecuente hemoglobineJlia y hem:>globinuria pr<Jvee evi•1encia de hemoli­
sie (anemia hemolÍticn microungiopática). !!esultudo del pnso de er1--
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trocit·>S por la microcirculaci6n con depósito de fibrina (17). La 
tr)mbocitopenia ~a un halla~go coman en la preecla~psiR en cerca del 
l~ (27,28). La disminuci6n puede ser debido~ destrucci6n periférica 
(25). También se puede encontrar en Purpura trombocitopénicn tromb5ti 
ca, Purpura trgmbocitopénica idiopática, ~efroesclerosis maligne, s!~ 
dromes Hepáticos, Lupus Eritematos.:i Siat,mic·:> y Deficiencia de l!cido:: 
f6lico (37,44). El conteo de plaquetas por abajo de 100 000/dl indica 
toxemia severa (37). Se con.sideru COIIJ•) trombocitopenia severa me.n~s -
de 75 000/dl {JO}. La hemorragia espontanea aparece con plaquetas en­
tre 40 a 50 mil/dl (44) Y estando loe factores de coagulaci6n conser­
vados con plaquetas de 10 n 20 oil/dl (l), El &cido úrico también se 
eleva durante la hemolisie. La trombücitopenia ocurre en un 47~ de in 
fnntes de pacientes tox~micas (42). En algunas ocacionas se ha obser:­
vado síndrome de Distres Respiratorio del adulto por extravasaci6n de 
fluidos en trombocitopenia (4)). 

La mortalidad materna en la ecla ::paia ha Vlil'iado de 7ryt, hace un si 
glo a 2~ hace 50 años, y ahora es probable que sea menos de 5<. Mu-= 
ChEJB de las muertes perinatales son atribuidns a premature z ( pes·l me­
nor de 1000 gr). Hace 50 .Wos 35 a 451' y actualmente 20~. Las primi~ 
grávidas y las grandee multíparas son las que tienen mas probabilida­
des de desarrollar eclampsia. Con cada embarazo disminuye un 5~ la -­
pro11&bilidad (47). La pr·>babilidad disminuye a l/3 en el segund·> e:nba 
razo y a W"1 sexto en el tercero y aumenta nuevamente a partir del quin 
to embarazo (36). Cada crisis oonvulsiva significa un esenso eúbito e­
impredecible de la presi6n diast6licn, acornpai\ado de la agravaci-5n de 
la hipoxia generalizada, con especiales consecuencias en el Higa.Jo, -
Ri~6n, Miocardio, Cerebro y compartimlent~ uteroplacentari,, precedi­
do o no con aapirac16n de jugü gástrico, paro cu.rdioreapiratorio si 
el periodo de apnea no es resuelto, hemorragia cerebral y hepática -­
con rotura de la c~paula de Glieson, DPPHI, CID y Edema Agudo de Pu.l­
m·Sn (1). Ant•s de la cesarea se debe ~stabiliz..r a la paaiente (l) >'!. 
ro la mortalidad materno fetal ee increinenta meintra.s mls tiempo 
transcurra entre la pri~er~ convulsión y el parto (35). La interru_p-­
ci6n precoz de la geetaci6n y de pret·er~ncia por ceearea ea la clave­
del buen exito (35). En M~xico inicialmente ae interrwnpía el embara­
zo a lae 12 hre (34), fJ•:>eterior:nente a las 6 horas dudo que se juzg6-
inneceoar1o pr:>longar el tie~~o de espera para extraer el pr,'ld_ucto d~ 
bid•> a la morbilidad materno-fetal 05). Ta¡rlor et al, concluy•ron -­
que era mejor la eobrevida retal en incubadora que en el utero dea--­
pu~s de las 32 semanas con toxemia severa (4). El ~l~ de Eclam~sia es 
anteparto por lo que es posible prevenirla (35). 

La Insuficiencia Cardiaca es secundaria a Hipertenai6n, Cardiopa-­
t!n oong,nita, anemia grave (5 gr/dl) en!"ermedades pulmonares. La pr~ 
cipitan la infecci6n, embarazo, administraci6n excesiva o rápida de -
l!quid·'s, la -fiebre. Lo. caracter!ztica es la taquicardia Y disnea, se 
puede ncompaiiar con edema ugud-J de pulm6n. kt taquicardia pri1nnria -­
puede oct:1cionar Insu..f'iciencia Cardiaca. La Taquicardia sinusal. en de 
100 a 130 latidos por minut~~ se encuentra en desequilibrio hidroeles 
tr·:>l{tico, fiebre, mayor de 160 por minuto prüduce descompensaci6n --
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res~iratoria e InsUficiencin Cardiaca. La taquicardia ventricular ea 
de 150 a 210 latidos por minuto secunda.ria a cnrdi·lpntía isquémica. -
La bradicardia sinu~al menor o igual a 60 latidos por minuto, en ano­
malías de conducci6n e hi~otermia, ocaciona insu!'iciencia circulato-­
ria Y choque. El ritmo aurlculoventricular es de 40 a 6~ latid~s por 
minuto por depres16n del seno auricular (20,49). La frecuencia normal 
es de 70 n 109 latid·:>s por minuto. Una frecuencia de 120 uwnenta el 
Gasto cardiaco, consumo de oxigeno y frecuencia respiratoria y más de 
120 incrementa adn más, disminuyend:> el pH µor e.cid.:isis láctica, dis­
minuye la irrigeci6n c:>ronnria (20). El edema agudo de pulm6n es se-­
cundarta a Insu:ficiencia Cnrdiorespirataria, ingree·J abundante 6 rápi 
do de líquidos con marcad.J deteritlr·::> de la :f"unci6n renal, bip·Jprotei:­
neniia y se ha mencioill!do la troJ:1.bocitopenia (1,17,43). 

El pH tambi~n debe de to1Darse en cuenta, el C02 ee el principal me 
tabolito ácido, la respiruci6n se estimula con la acidosis y se dcpri 
me con la alcal·:>sie. En la acid.:>sis metab6lica aguda grave h&yt fati= 
ga, confusi6n, estup~r, cJma, choque y colapso vascular, rr~cuentemen 
te hipercalemia. En la alcalosis metab6lica, se acompa.~a de hipocale= 
mia, se observa con el uso de diur~tic·:>e, cuand·J es grave: apatía, -­
con:f"usi6n, estupor y tetania. En la acidosis respiratoria, cu«ndo hay 
disminuciSn súbita de ln respiración: con PC02 may~r de 70 mm He hny 
c:Jn1'uei6n, abnibulaci6n pr·:>greeiva, asterixie. La alcalosis reo¡::irnto 
ria secundaria fiebre, hii!·'.>Xia ee;uda, bactc-remia por G(-), hi}'Brventi 
laci6n. Aumenta la excitabilidnd muscular por diaminuci6n del calcio~ 
cuend, ee leve~ pare~teeiae, adormeciuiento y h·::>rmigueo y cuando es -
grave: tetania, pérdida de la conciencia y vas,constricci6n general.­
El pl! nor1nal es de 7. 35 a 7 .45, la acidosiu mlbc i:na 7 .o y alc&..l.>sie -­
mú~i •a 7.7 que son corn,mtiblee con la vida (18). 

La P'-{et-re existe cuand·J hay ini'ecci6n, en la toxemin severa (1), 6 
en en.feTmedadee de l~ colagena. Pue~e exi~tir infecci6n cunndo hny -­
Ruptur11 Prematura de Membranas (RllM), potencialmente int'ectbd.;; a laa-
6 h·:Jras, I:l.I\, Heurnonín por aspiración, e.sí como Infect'i·5n de vías ur,! 
nari~s (IVU). La mortnlid~rl materna de lu R.1-'~ es de O a 3~ y es trib.!:!, 
tnria a la Cori·:Jarnnioi.tis qut"' se prEsenta en un 0.7 a 29.5<JI:. (54). La 
R.F\I tiene un period·> máxi'Do de latencia de 72 hon< (54,55). Loe pa-­
cientes ancianos o dt·bilitad·:>~ tienen f)ocrs. ·J nH.dH de .fiehre-; sif110 de 
mal pron6stico. La :fiebre mayor de 38 prados c., despl~z~ la curva de 
disociaci6n de lt. Hemoglobinu (Hb) hacia la der~cha, aW!lente el mt-te­
bolismo de un 10 a lJi. (?3,24), aumenta la PC en lC lritidos i.ior miuu­
t? h~sti; los 41 f:l"'Ddos (2l)y la .frecuenciFi res.(Jiratoria. Le hiv>ter-­
mie disminuye el c-:insumo de 02 y ee l1cOmiJEi...1.a d~ bi.f'•'.>m1trerr.it'-, lJTóduce 
deprFei6n circ•.:.lat?rie, arritm.tns y choque, si es ¡.¡r.,lonRadtq muerte­
celul.:ir. La tempflrflturn normttl ee di'.' :6.2 a _;g gr:-.doe ci:;nt!grr,d•:ia. -­
La.e funciones de los c~luhts d( 1 orn.nis·n·">f:.e <' 0 lterttn cn~1nd'.> la tem11e­
rL.t.ura es menor de 34.4 ºe 6 mn.yor de 40 ºe, si ee mnyor de 41 .:>C _!.m 
tJiev.a lf1 deeeneruci6n c€1Ull<r y ocurren hemorroGiH!;; locel.es (22,23,24) 

En !A To.xemiR la fl1uerte .fete.l in utert> .(Jued disminuir la eeveri-­
de.d del curtdrv (1), .rero !JUede provocar otr,.,s ulteruci·Jnes: S!ndrome­
de ret€:n.si.Sn del feto muP.rto o hipofiPrinoet?n'..;mia, es frecuente en la 
retensi6n del feto p'.>r 3 S 4 nf"r.flnns ( 10), Wein&r hf1 enc·Jntrud·:> alte­
rc:d .'JnPe P. uni:. semrinr1 (11). 
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Los leucocit~s en e.l e:u1h&rtw.o varí~n dt- 5 & i; mil/dl o ha~ta 16-
mil, el 20l: en el tercer 'tri:rief'=-tr(· excede n lvs: lC 000/dl. Durhnte el 
embi:~rl!ZO la resfueetrl de l·Js leuc:icitoe e lEI infección t'B im .reaiomm 
te Y no es rar.J que sue- cifrus E\lca."lcen hEstE, 25 & 30 mil/dl • ( 10). -

El v6mit.J en la toxemia !-·Ued°'" agravar su cui.dro. El v&.cil~.mient·l en 
la embarzada es lento de 12 hor1-1e. La n.spirCtci6n ~.e v6mit·J !JUed1.- .i;r·J­
ducir obstrucción respiratoria, neumonitis por ec.s¡.¡ir&ci6n, atel1?cta-­
sias y paro cnrCiElco. El ~stomugo tiene un pH inferivr de 2.5 7 tan -
sol<:> 50 rnl pueden producir neur:ioni tif:i química vvr e.spir<:C!i 5n ( SÍnOro­
me de Mendels·:m) , que puede ser m:ínimn .5 fulminante ~· el cui.dro se.rá­
com~atiblo can SIRPA (4,45). 

La me.durez de la pleicenta estEt sometidti éi factores intrinsecos y -
extrinsecoa. De loe extrinaecos Wlü im1,ortante es la Hipertent;i6n, ac 
tt1a afectand·~ su estructura, prov)cando insuficiei.Cil! vl:·centhria se:­
cunda.ria a condiciones de hi¡:oxia-isqUf-r:'lia, e.umc-nta inf'ert·JB, dep6si­
t·>S de f'ibrine y otros f'flctorrs de la CODF;'JlE·ci6n, disminuciSn '1e ln 
superficie total de las vell•Jcidades. F-1r ultrusonido ee pueden enc.:m 
trar est&e: e.n·:)rmalidades, valorandose comv madur&. y que nv concuerda:­
con le menor ~dad gestncional, llamc:.ndoee placenta senescente lo que­
puede provocer en el producto RCIU, Sufrimiento Fetal Agudo y ::nucrte­
perinatal (l,2,47). 

Es importunte conocer su estE.d.:> de salud previ·J, ya qué nay lttcto­
r~s que ~redisponen o agravan el cu.c.dr~~ Hipertensi6n arterial cr6ni­
ca, Nefro¡iatíes, i-1atolog!a pulmone.rs Enfermedad p-..ilmonur restrictiva­
y obetructiva, Diabetes Mellitus, Inmwiol6gicas~ LES, FTI, FTT, Glom~ 
rulonef'ritis mem~ranosa, An~mias, Cardiopatías (l,2,3,4,17,3G). 

Se tomrtrá en cuenta la intensidad de la cdntomatolo~íti va:;;oespns­
mSdica. El edema ceretr~l puede ser la causa de s!ntomas clínicos en 
la preEclampaia, tales comos cefulea, nbuseas, v6mito y elteraciones­
vieualee, la formaci6n de edema ee res~onzoble de loa BÍFllOS prodr6m! 
cos de lk eclampsia. La formaci6n del edema cerebral en la toxemia -­
adn n·' es clero iJero se SU@:iere que la Vl~sculopatía (duño en l"• p;:1red 
vascult:i.r por la vt:soc·,nstricci5n intensa y dep6eit·' de .fibrina) y la 
hipoxie isquemia estan involucr~dos en la patop,én~sis. La dis.funci6n­
de la barrera cerebral ~roduciría extr~vasaci6n del plasma y proteí-­
nas del plaema en le eubet~ncia cerehral con la c'nsieuiente forma--­
c16n de edema. En los casos más vanzados se encuentra necrosis íibri­
noide, f'rancn diepedeels y pueden ocurrir hemorragias i:ierivascult:•.res­
En lo epilepsia la isquemia cerebral vr,voca edema citotoxico (alter~ 
ci6n de lP. b-,mbo sodio potasio con aumento de Na intracelular y edema 
secundario a hipaxia celular), más tarde hay deflo vasculcr por hi~oxia 
y se produce el edema vasogfnico. (59). Los eíntoma5 de vnsoesvasmo -
se valorarán con cruces! leves (+) s Cef"nlen inespecíflca de leve in-­
teneidcd, moderados (++) s cefalea punzL.nte intensa, mareos, fatiga, -
palpitcciones y severos (+++): Acuf'enos, foefenoe, visi6n borrosa, -­
v~rtig-:> por isQuc>mia cerebral, epist.uxis, hematuria, disnea, angina -
de ~echo (20,48). 

Otro punto im~ortAnte es el trntBmiento recibido ~Tevio a su in~e 
so, yu que ln reacci6n hem·:idin!1mice de los vaeod llRtRdores vnr!o. se-
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gún el estado de v'lumen intrRvaecular. Cuando se inici~ tratamiento­
por Hipertensión e;rave y que &demáe sufre deplesión de volumen, ea -­
muy euceptible a la hipotcnsi6n repentillb y notnble (11). Además el 
uso inoperante de diuréticos así como el régimen restrictivo º' es s~ 
la:nente inutil einJ que ~uede resultar peli@',r·JS·J (34). Hit°'bard obser:­
v6 que la mayor!a de ceas de muerte por Hemorragia cerebral habían re 
cibid' diuréticos (1). El Al~a metil Dopa provoca Bradicardia ainuaal 
daño hepático y trombocitopen!a. La Hidralazina taqu.icardin einueal,­
ae! c·:>mo disnea, Cllomerul.Jnefritis hemorrágica .Y retenei6n urinaria -
(7). 

Zangemeiste he visto que la reducci6n de volumen y hemoconcentra-­
ci6n ea un signo o:ninoao en el deearroll·:.-. de la toxemia. severa, Un he 
matocrito elevado implica hemoconcentroci6n, con p&eo de líquido in-= 
travnscular el compartimento extracelular. La muerte fetal ocurre mf.s 
frecuentemente conel hemtocrit•) elevado. Dieckmen observ6 que el p;ra­
d~ de hemoconcentraci6n ea un !ndice pron.3atic.:> importante (1,37). 

Se utilizará la Escala de Glasgow para valorar el estl'~d.:> de concien 
cia de la paciente (15). Con una puntuaci6n mínima de 3 y mf<Jeima de lS 
siendo la mayor pare Wl. pe.citote conciente con actividad cerebral ººE 
mal. 
Hat:ire loa o~os-: Esp·>ntanemente 4 

Con estímulo verbal 3 
Con estimulo doloroso 2 
No los h&bre 1 

Reepuesta Verbal~ Orientada 5 
Confusa 4 
palabras innpropiadbs 3 
Sonid~s tncom~renaibles 2 
Ninguna l 

Reepueste Motora~ Obedece ordenes 6 
Vocaliza al dol~r 5 
Se aleja del d'lor 4 
Se flexiona. al d .:>lar 3 
Se oxti~nde al dolor 2 
Ninguna 1 

Fara la escala de valoree se utilizaran varaibles fisiol6gicas Y -
clínicas nntes descritas. 

Todos los parámetros s.,n medibl•!s ta.nt·::> clínicamente como por labo 
ratori•J y van Pstar a.lt'2rados de acuerdo & la gravedad del cundr·J y/0 
complicnci.onea que se agrep,en al mismo, la puntm-ici6n qL1e se dará a -
ceda variable será de l hHsta 4 coin•) 11~imJ de acuerdo de acu1:rdo a -
la alteraci6n enc.:>ntr&da, mientras mas ee ale je de lo norrmü alcanza• 
rá. mtt.s puntunci6n. !'ara lR edad se dHrán puntl'Js de 2 a 4 sicnd ::> el 
val·>r rnáxLno para los extremos (1,36). Para el i;stt.d.:> de salud rrevio 
ae otorgarán 5 puntos por cF.da .Sr rano da~ado (1,2 ,3 ,4 ,17 ,36). 

El ohjetivo de la eecRla es reWllr todas l:l.s variables que en su -
conjunt J n•ls pueje mostrar el estad·) real de una paciente ·r v~l·:>rar -
de una manera más obejtiva el .,ron6stico de ln pacient~ toxérn~ca Y -­
normar una conducta de manojo en la pt::tcient~· que rew1a determinados -
crito:iri"s d~ acuerdo a los vo1l 0::>res ohtenidos Y calificndos en la eSC!!, 
la. 
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PLANTEAMIENTO DEL lRORLEMA 

Desde 1952, en que, el Americ~n Comitte on ~aterna ~olfüre a­
dof..t.S lb. definici.Sn de Hipertensi6n en el Embc.~razo, efl un dilemn­
para el médic~ decidir el momento de interrupción del embarazo y 
la v!a, tratando de obtener l~ menor morbilidad y mortblidad del 
binomio. En estudios hechos en México, se encontr6 que a partir -
de 19ó3 la incidencia de Preeclampsia aumenta su incidencia W1 

13.5% por trieno, acomp&fiandose de una mortalidad de 10.2~ a 22,7 
por ciento para la madre y un 26.8:(, perinatal a,t.r·:ixim~dumente. 

Actual~ente la toxemia y la Hemorragia Obst~trica ocupan los 
pri~eros lugares coo.o CE::.Usa dt- muerte en la pE..cicnte GinecO·)bst4-
tric&1 y aún cuando el ~anejo ha cambi~do de acuerd~ al ~vanee 
científico y tecnol6gico, a6.n existen amplias discreµ:.ncias en la 
vía y moment·:> de reeoluci.Sn del embarazo, encontri;-.ndose una inci­
dencia de mortQlidad m~terna hasta de un 20~ y de 5 a 25~ para el 
pr-:xluct.:>, 

La Etiol.:>g!~ de la toxemia no se h~ dilucidado y tal vez trane 
curran alMlnOS años antes de que sea precisada, pero se conoce -
gran parte de su fisiop~tolog!a y co~plicaciones inherentes, lo 
que ju.etifica la neceeidud de estandarizar la C·Jnducta p.Jr los 
m4dicos tratantes. 

OBJETIVOS 

GENERAL 

I Elaborar una escela de puntuaci6n aplicable a pacientes con 
Toxemih severa, orientada a una valvraci6n ~ron6stica. 

ESFECIFICOS 

I Normar una conducta de manejo, tomando en cuenta l~s 
de la escala y el binomio materno/fetal. 

II Disminuir la incidencia de morbilid~d y mortalidad 
fetal en la Freeclampeio/Ecla~psia, 

valoree 

materno 
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imrooo 

Se utilizará un formato, que contiene categorías para cada va 
!iable fÍsiol6gica (ver a~ndice 1) determinada y descrita previ!;: 
mente en la literatura, las categor!aa también toma.rain en cuenta, 
la ed~d y estado de salud previo (ver apéndice 2). Se calificará, 
con valores discretos cada variable, los resultados obtenidos se 
referirán a la tabla oon escula, los cunlea su.marizados definirán 
el pron6stico binomio. 

Se aplicará a pncient~ toxémica con embarazo mayor de 20 sema 
nas a eu ingreso a la Unidad de CUid&d>s intensivos (UCI). Una fi 
nalidad a parte de su utilidad, es que sea barata, f~cil de impl; 
mentEl.r y accesible tanto en medios con recursos amplios, e o.no eñ 
loa restringidos, con un mínimo de métodos invasivos. 

Se mencionan a continuaci6n las variables f isiol6gicas~ Pre 
ai6n Arterial Media (PAM) (4,7,11,16,58), Grado de !Toteinuria (l 
3,4,28,29), Edema (1,4,45), Insuficiencia Renal Aguda (IRA) y Al 
teraciones electrolíticas (1,3,4,18,19,26,28,31,32,35), Alteracio 
nea Hepáticas (l,3,4,17,19,25,28,30,37,J9,42,45,49), Coagulaci6~ 
IntravnscUlar Diseminada (CID) (39,41), N~mer? de Convulsiones 
(1,21,22,23,24,54,55), •uerte Petal in Otero (1,10,11), Altera­
ciones Hemáticas (l,10,37,59), Escala de Glasgo~ (15) y Síntomas 
de Vasoeapasmo (SVE) (20,48). Se otor¡:t!U'án valores de O a 4 pun 
tas para cada variable de acuerd ·) al l?J"ado de anormalid&d, siend0 
el cero para loe valorea considerad.Je como normales. 

Para caliricar la edad se tornarán en cuenta valores de 2 a 4 -
puntos de acuerdo a la edad en sfloe, con loa valorea máximos en 
ambos extremos de la vida reproductiva, c~nsiderando inherentes a 
ésta, la paridad y los riesgos de enfermedad (l,J6). Para el est~ 
do de salud previo, se darán 5 puntos por cada 6rg&.no da..~ado pr~ 
viamente a la toxemia o bien antecedente de preeclampsia en emba­
razos previos (1,2,3,4,17,36). 

SUllBdos los valores totales para variables fisiol6gicas, edad­
Y estado de salud previo, se ap-upar~n loe pacientes en gru~vs de 
morbilidad y mortalidad de acuerd·J al total de puntos obtenidos, 
pudiendo obtener de tal manera un Índice de morbilidad y mortal! 
dad predecida en mánejoe subsecuentes. 

hoja de se~iento­
identificaci6n, ante­
mane jo otorgado, d~ 

durunte el ,¡..uE:rperio-

Para la recolecci6n de datos, se utiliz6 
(ver apéndice 4), la que contiene• Picha de 
cedentee obst~tricos, pELr~netros valoraaoa, 
tos del ~roducto y evoluci6n de la paciente 
y del neonEi.to. 

Para el Diagn6etico estadístico se utilizará la Chi cuadrada,­
tornttodoae en cuenta que en este estudio para consiñe-rnr un &re:nno­
o sit~tema dañado, basta una s·:>la variahle altercdu a nivel bioqu,i 
mico. 
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RESULTADOS 

DATOS GErlERALES• MADRE 

En estudio prostiectivo, re~lizado del l 0 de Julio al 18 de 
Diciembre de 1990, utilizando com? ca~po de ecci6n, la Unid~d de 
Cuid&d~s Intensivos (UCI), se captaron 220 pacientes, de los cua­
les, solo entraron al estudio 140 pacientes, el resto (80} se ex 
cluyeron p·:ir no contar con suf'icientea datoJs pare e:er v~lorados. 

El rango de edad :fué ce 15 a 46 años (media 26.36) (:fig. l), 
con una distribuci6n por edades: 15-20 años, 29 pacientes(20.7l~) 
de 21-25 años, 40 pacientes (28, 58\11:), 26-30 a.'los, 30 pucientes 
(21.42'.f.), 31-35 años, 26 pacientes (19, 57\(), 36-40 a.'los, 13 P!! 
cientes (9.28), más de 40 eños, 2 pacientes (l.43~). 

·Se encontró un rang> de gestas de l "8 (media 2.17) (:fig. 2) 
con un predominio de GI con 69 pacientes (49,28~), GII 26 pacien 
·tes (18.57fo), GIII 21 pucientes (15.0'.<), GIV 8 pncientes (5.72%)";' 
GV y más 16 ¡.i..cientes (ll.43jt;). En el total de P"cientes estudia­
das se encontro.r·::>n 6 embarazos gemelares (4.28~). 

La Edaá GestAcional :fluctuS entre 22 a 45 semanas (media 35.77) 
con 70 (50%) pretérmino• 8 inmhduros (ll.42") y 62 prematuros cue 
corres~onde a un (88.58,r;), 67 (47.85f.) de término y postérmino 3 
(2.15'.'I). (:fifl:. 3), 

La vía de interrupci6n del embarazo :fué: 131 (93.57<) abdomi-­
nal: 62 (47,32<) pretérmino y 69 (52.68%) de término, Se encontra 
ron 4 Obitos (J.05~) y 8 muertea neonatales (6.lo<). Por v!a va 
ginal se obtubieron 9 productos (6.43%): 8 (88,8Si) .ia'etlrmino y 
l (ll.12") de t~rmino. Se encontraron 6 obitos (75,oOJ') y 3 vivos 
(25.Cl'<), con dos muertes neonatelee, (:fig. 4). 

El tiempo de ingreso a interrupci6n del embarazo• vía abdomi-­
nal: rango l.04-192 horas (media 27.51). Horas estancia en UCI 
rengo de 9-130 borne (media 27.51). Dias de estancia en Hospital: 
ran~o 2-14 dias (media 5.54), la dnica paciente que permeneci6 
por 2 dias en el hospital rué por alta voluntaria. 

El tiempo de ingreso a interrupci6n del embarazo• Vía vaginal• 
rango !),25-74 horas (media 28.37), el wüc> ¡:roducto que s»brevi­
vi6 ru~ de 39 semanas, el tiempo de interrupci6n rul de 5,25 ho-­
ras, Horas de estancia en UCI• runfl:O 6-43 horas (media 21.33). 
Dias de estancia en Hospital: rango de 2-8 dias (medi~ 4.33). 

Dentro de la mortalidad perinatal; se obtubieron 10 03ITOS 
(7.14%): 8 pretérmino (3 inmaduros y 5 prematuros), 2 de término. 
Muerte NEONATAL en 10 productos (7.l4jl;): 9 pre~~rmino (5 inmadu­
ros y 4 prematuros), l de término, (rig 6), 

Se encontraron complic~ciones en 36 (25.71< pacientes, de las 
cuales rueron: Deciduitis 4 (2,85%), Dehiscencia de Herida Quir~ 
l':ica 2 (l.42~), Hipoton!a uterina l (o.71<), Periodo de Apnea l 
(0,71,r;), Eclampsia 12 (6.57<), 8 pre parto y 2 post parto (primi¡;:e~ 
tas 07 (58.33%), secundieeetas 05 (41.57<) ), Cetoacidosis Diabé­
tica l(0.71~). Hif"dO PeteQuial 15 (l0.71~). D~PNI 8 (5,71~). G!I 
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6 (75%), GIII 2 (25%), Paro respiratorio l (0.71%), Hipertenai6n 
arterial Renovcacular l (0.71%). Insuficiencia Rencl Aguda (IRA) 
2 (l.42%), Edema Cere~ral 2 (l.42%), Ence.f"alopat!a anoxoiaquémica 
l (0.71%), Amaurosis l (0.71%), Hemorragia Cerebral 2 (l.42%) 
(:fig. 5). 

De acuerdo a la puntuaci6n alcan~ada y com~lic~ciones relacio­
nadus, lttS púcientes se dividi~ron en tres grupos de riesgo (fig. 
7l< 

GRUPO I 
GRU?O II 
r.RU!'O III 

l a 15 punt•JB. 
16 a 22 puntos. 
23 a 39 puntos. 

DATOS 8SJ.'ECil'IC0S< MADRE 

GRUFO I 

En este grupo se incluyen !J<=.Cientea con una puntuaci6n de 1 a 
15, lo ror.ma.n 51 pacientes en total. 

El Rango de edad ea de 17 a 38 años (media 27.3), con una dis­
tribuci6n por edad de ' 15-20 años, 9 pacientes (17.65%), 21-25 a 
lioa, 13 pacientes (25.49<), 26-30 años, ll pacientes (21.56%), 3l 
a 35 a.~oa, 13 !"-!Cientes (25.50%), 36-40 años, 5 pacientes (9.80~). 
(.f"ig. 8). El predomini·> de edad ea intermedio. 

El rango de Gestas ea del a 8 (media 2.27), con tres embarazos 
gemelares, con u.n predo!Dinio de las primigeatas: GI 26 pacientes­
(50.98%), GII 9 pacientes (17.65%), GIII 6· pacientes (ll.77%), 
GIV 2 pacientes (3.92%), GV y más 8 pacientes (15.68~}, (.f"ig. 9). 

La edad geatacional con un rango de 30-43 semanas (media 37.43) 
con 17 pretérmino (33.33%) (17 prematuros), 34 de término (66.66~) 
(.f"i¡¡ 10). 

Se obtubier~n un total de 54 productos, de los cuales fueron 3 
(5.55") obitoa, y uno con muerta neonatal (l.85%), ,,retérmino. La 
vía de interrupci6n del embnraz~ .f"u6 de• vaginal l (l.96~)obito,­
abdo~inal 50 (90.04$), 2 obitos y una muerte neonatal. 

El ticmtio de ingrt:so a interru,pci6n del embaraao: rungo de 
l.25 a 94 horas (medial3.46). Horas est..ncia en UCI< rwigo de 4 
a 57 horas (medi~ 2i.13). Dias de est~nciu en Hospital: rango de 
2 a 13 dias (media 5,4). 

Las co~plicacionPs encontradao en 
- Deciduitic 4 
- Dehiscenciu de heridu quirúrgica 2 

Hipoton!a uterina l 

este gl"U!JO-: 

1.84~ 
3.925' 
l.96;( 

5 ( 9.80;(). 

Relaci6n de ~iteraciones enc·Jntradr:..s por 6rgunos y siatemas: 
{.f"ig 11). 
Creatinina séric& 
OligJ~1nLLrifl 

10 
07 

19.60% 
13.72'$ 



PRINCIPALES COMPUCACIONES EN PACIENTES 
CON PREECLAMPSIA SEVERA 

HOSPITAL DE GINECO-OBSTETRIC/A No.3 CMR. 

HIGADO PETEQUIAL 1111111,~11!~f1;5:-l ECLAMPSIA l 12 

DPPNI Gll-Glll 

HEMORRAGIA CEREBRAL ·l!l!!IJ 2 

l.R.A.~ 2 
EDEMA CEREBRAL ~ 2 

HIPERTENSION RV. -~i:=--'~~-~~-~-~~-~---1 
o 2 

FUENTE:RCGISTROS O(JrENIOOS EN ESC,,..,t,I, 
VEU.SCO·&JoLMEhON PMlA ESIUOIO 0( 
MOREJILIDAD Y MOnTALtDAD 

6 8 10 12 14 16 18 
FRECUENCIA 

FIG-5_J 

MORTALIDAD PERINATAL OBTENIDA EN 
PACIENTES CON PREECLAMPSIA ECLAMPSIA 

HOSPITAL DE GINECOOBSTETRICIA No.3 CMR 

FUENTE:REQISTROS OOTENIDOS EN ESCALA 
VELASCO·SA.LMERON MRA ESTUDIO DE 
MORBIUOAD Y MORT.\UDAO FJG. 6 
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DISTRIBUCION POR GRUPOS SEGUN PUNTUACION 
EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA 

HOSPITAL DE GINECO-OBSTETRICIA No.3CMR 

r·utNIE:nEG!ST/llJS OIJTEN/DOS t·N LA ESC.,\LA 
\!EJ.,\S(';1)-[',,.,IMEJION,f-ARI. ESTl/010 !J/J 
MURfflLIW.0 Y MORTM/0\0. 

GRUPO 1 H5 
35% 

FIG· 7 
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DISTRIBUCION POR EDAD,GRUPO 1 
-¡. 

EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA 
HOSPITAL DE G/NECO-OBSTETRICIA No. 3 CMR 

FRECUENCIA 

16 

14 13 

12 
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• 
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o 
15-20 

FVENtE:REG/Sff;(J!i OBfENIDOS E."I ESC.AL-" 
YEU.SCO·S>.LMERON lt\RA ESTUDIO DE 
MORBILIDAD t MORTALIDAO. 

26-30 

AROS 
31-35 

FIG 

D/STRIBUCION SE]UN GESTAS, GRUPO I 
PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA 

HOSPITAL DE GINECO-OBSTETR/C/A No. 3 CMR 

·-----
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MOfltUl.IDAO ,. 1.10111.lr.LIDA!; 

Gii 69% 

FIG. 9 
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DISTRIBUCION SEGUN EDAD GESTACIONAL, GI 
PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA 

HOSPITAL DE GINECO-OBSTETRICIA No. 3 CMR 

FUENrE:REG1smas OBTENIDOS EN ESC\LJ. 
YElASCO·SALMERON IMRA CSUJOJO et 
M0R61LIC>40 t' MOR14L 100.D 

FIG.10 

PRINCIPALES VARIABLES ALTERADAS GI 
EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA 

HOSPITAL DE GINECO-OBSTETRICIA No.3 CMR. 

PAM 120.64 

CREATININA 10 

OLIGOANURIA 

o 
IUENTF.flt ac fftVS oorfNIDOS EN ESCAlA 

6 
FRECUENCIA 

10 12 

~·ELASr:O·,..,.tHE/I01vA'o;.~ ESTUDIO DC ji 
MORGll JlV.D Y Al,'Jr'11Al.IDAD ~ 

========-==--===F_l~G.11 ,J 
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BUN 02 3,92« 
Hemoglobinurin 04 7.84% 
!-'otusio sérico 03 5.831' 
Sodi:i séric•> 00 o.o ;r. 
Tl'T 08 15.68~ 
TP 03 5.~9¡b 
l-laquetas 01 l.g6~ 
TGO 00 o.o " 
TGP 00 o.o ;r. 
Bilirrubinas ºº o.o " Colurin ~icrosc6pica 00 o.o % 
Sínto:nas Vhsoespt:.smo o 21 41.17~ 

1+ 03 5.881' 
2+ 24 47,05¡; 
3+ 03 5.88;(, 

PA!f. x 120,64 llUD Hg. 

GRUFO Ir 

Se encuentran vucientee con puntunci6n de 16 a 22, cJn 61 pacien­
tes en total. 

El rango de ed«d es de 15 a 46 w1oe (media 2ó.59), con una di.!!_ 
tribuci6n por edad de: 15-20 años, 10 vacientee (16.39;(.), 21.25 a 
l'ios, 23 p<.cientes (37.70;(,). 26-30 ,.;;.,s, 14 ¡:.,;cient•s (22.96%), 3l 
a 35 años. 9 pacientes (l4,75;r,), 36-40 afios, 3 pacientes (4,92;r.), 
~s de 40 a.ñas, 2 pacientes (3.28%), (fig. 12). En eote grupo ee 
empieza a notar una desvihci6n hacia la izquierda, predominando -
pacientes de 21 a 25 años, 

El rúllgo de Gestas es del a 6 (media 2.13), con dos embarazos 
gemelares: GI 30 f~cientes (49,18%), GII ll P"cientee (18.03%), -
GIII 9 pacientes (14 .76;(.), GIV 5 p«cientee (8,1%), GV y mi!:s 6 
pacientes (9.84~), (fig, 13). 

La ed&d Gestbcional con un runFO de 22 a 45 semanas (media 35, 
22), con 35 pret~rmino (57.37;r.) (5 inmaduros y 30 pre~aturoe), 26 
de t€rmino (42.63%), (fig. 14). 

Se obtubi•ron un total de 63 praductos, de loe cuales fueron 6 
Obitoe (9.52:'), y muerte neonatal en 6 (q,52;(.): 5 pret1frmino y l 
de t6rmino. La vfo de interrupci6n del e~barazo fuá• Vn!'inal 07 
(11.47"<); 4 obitoe, 3 vivos con dos muertes ne·Jnutales, Abdominal 
54 (98. 53"), 2 obitos y 4 muertes neoneteles. 

El tiemµo de ingrrno a interrupci6n del embarazo t'ut!• rango de 
1.04 a 156 horae (media 13.85). Horas est,.ncie en UCI' rango de 
10 a 111 hora.e (media 26.57). Di"a estancia ••l el Hospital• rengo 
2 a 10 dias (medin 5,26). 

Complicaciones encontradae! 15 (24,5~) 
- l'eri"d ,, de,. apnea 1 
- Eclampsia 4 (2 pu~rperales: 1 comatosa) 

1.63% 
6,55" 
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DISTRIBLJCION POR EDAD, GRUPO 11 
EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA ECLAMPSIA 

HOSPITAL DE G/NECOOBSTETR!CIA No.3 CMR 

FRECUENClA 
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DISTRIBUCJON SEGUN GESTAS, GRUPO 11 
PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA 

HOSPITAL DE GINECO-OBSTETRICIA No. 3 CMR 
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DISTRIBUCION POR EDAD GESTACIONAL Gil 
PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA 

HOSPITAL DE GINECO-OBSTETRICIA No. 3 CMR 

FUENfE:REGISrROS OBTENIOOS EN ESCALA 
VELASC0-S4LMERON IMRA ESTU/)IQ OE 
MORBILfU'.O I' Mf.JIHAL ICM.0 FJG.14 

PRINCIPALES VARIABLES ALTERADAS Gil 
EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA 

HOSPITAL DE GINECO-OBSTETRICIA No.3 CMR. 

PAM 120.97 

CREATININA ] ao 

OLIGOANURIA • 

TPT 17 

TP -@j 2 

TG0·~ 4 
·.TGP-~6 

SINTOMAS v.E.3• ~!!!!Le~-~-~--~-~--
o 5 

FllFNIE:RECllSfllCJ'> aert.r. :JOS,., CSr'"'-1-1 
VELAS(:ll·l>l!Ll.tf.flLJN """"' !SIUi"J O:: DI 
MOR[JILID<\D 'I'" MQrtlAL·DAD 

10 15 20 25 30 35 
FRECUENCIA 

u....~~~~~~~~~~~~~~~~~~-~~·.fill:....1.?_~ 
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- Cetoacidosis Diaoétic~ l 
- Hipertensi6n Renovasculf-I" 1 
- Edema Cere~ral 2 
- Ili'.rnr 6 ' GII 4 (66.66<) 

GIII 2 (33.34() 
- Hi!''hd•) PetequiE.l 3 
- .Amaur·Jsis l 
- Hemorra~ia Cere~ral 2 

1.63\( 
1.63.1; 
3.27% 
9.83~ 

4. 91< 
1.6.!" 
3.2111 
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Relaci6n de '1lterLcioncs encontrada.s por 6r,.-anos y sistemast -
(fig. 15). En este grupo em~iezan a ser evidentes las &ltertcio-­
nes & nivel hepático. 

Crentinina sérice 30 49.18\( 
Oli11oanuria 12 l9.é7'!C: 
'3UN 04 6.55% 
Hemoglobinuria 16 26.22% 
Fotasi·J s&rico 03 13.111' 
Sodio sérico 13 21.31% 
TPT 17 27.86f. 
TP 02 3.27;: 
.Plaquetas 00 o.o " 
TGO 04 6.55% 
TGP 06 9.83< 
lUlirrubinas ºº o.o " 
Coluria micr·=>sc6:'ica ºº o.o "' 
Síntomas Vasoespnsmo o 06 9.83% 

l+ 04 6. 55% 
2+ 32 52.451' 
3+ 09 14.75% 

l'A!~ x 120.97 mm Hg 

GRUPO III 

En este p.;rupo se incluyen ~~cientes con 23 a 39 puntos. Con -
211 pücientes en total. 

El rango de edad es de 16 a 39 arios (media 25.71), con uan di~ 
triouoi6n por ed~d de• 15-20 aüos 10 pacientes (35.72"), 21.25 a 
fios, 5 pacientes (17.8~), 26-30 afias, 5 pecientes (17.66<), 3l 
a 35 afias, 3 p"cientes (lo. 71%), 36-40 afias, 4 pl'cientes ( 19.26") 
más de 40 años, 1 ~Gci~nte (3.57%), (fig. 16). En este grupo se -
notu una desviHci6n completa hacia la izquierda, vredominando la 
edad de 15 a 20 años. 

La Eda1 Gest&.ci·,nal con un rango de 25 a 44 semanas (media 37. 
96), con 17 (60.71\() embarnzos pretérmino (3 inmaduros y 14 pre~ 
turos), 11 (39.29<) de término, (fig. 16). 



OISTRIBUCJON POR EDAD, GRUPO 111 
EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA ECLAMPSIA 

HOSPITAL DE GINECOOBSTETRICIA No.3 CMR 
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El ran~o de Gestos es de la 5 (media 2.03), con un embarazo -
ge!llelar< GI 13 pacientes (4ó.421'), Gll 6 p1>cientes (21.431'), Glll 
6 pacientes (2l.43"l, GIV l púciente (3.561'), GV y .Me 2 P<-Cien-­
tes (7.14~). (fig. 17). 

Se obtubi~ron un total de 29 productos, de los cu.e.lee fueron;­
l obito (3.57~). y muerte neonatal 3 (10.71~): 3 inmuduros. La 
v!a de interrupci6n del embarazo fué: Vaginal Ol (3.57%); obito,­
Abdominal 27 (96.43%)· 3 muertes neonatales. 

El tiem~o de ingreso a interrupci6n del ~mbarazo fu~: ur. ran~o 
l.36 a 192 horas (media 16.ll). Horas de eetonciu en UCI• rango 9 
a 130 horas (media 32.10) • Die.a de estancia en el Hospital: run­
go de 4 a 15 dias (media 6.23). 

Complicaciones encontradus en este grupo• 17 (60.71¡1.) 
- Eclampsia 6 28. 57% 
- Hi~udo Petequial 12 42.85¡1. 
- Par·> respiratorio l 3.57?(: 
- Dr.i?NI 2 ' GII 2 (100") 7.14% 
- Encefalopat!a anox·>isquámica 1 3. 57: 
- I•isuficiencin Renal Aguda 2 7 .14% 
• Relnci6n de alterE.ciones encontradas ¡:.or 6rganos y sistemas: 
(fig. 19). En este grupo son más evidentes las alteraciones a 
nivel hepático y el resto eetan más exncervadas. 

Creatinina sérica 12 42.65% 
Oligoanuriu 10 35-75% 
'!UN 04 14.28.,¡ 
Hemoglobinuria 13 46.42~ 
Potasio sérico 06 21.42% 
Sodio sérico l2 42.85'!(, 
TPT 13 46 .421' 
TP 06 2l.42;it; 
.l'laquetas 03 10.111' 
TGO l2 42 .85¡1. 
TGP ll 39.28;4 
'3ilirrubinas 02 7.l4i' 
Coluria microsc6~ica 02 7.14~ 
Síntomas Vasoesp&smo o Ol 3.57~ 

l+ 01 3.57¡1. 
2+ 12 42 .65¡1. 
3+ 14 50.0 " 

PAM x 133.35 mm H¡¡: 

De lc.s 140 pacientes se realiz6 unc1. divisi6n más-: i'ncientee 
con c·Jmplic:.1ciones y .Pacientes sin co.n~licncivncs, e:fectuandose -
um1 comparaci6n entre estos dos fl"I"Upoe de sus variables alterado.a 
únicamente tv1D!llld•J en cuenta pc.cienteo con una ¡..untuaci6n de 16 
en udelnnte, (fig. 20 y 21). 



DISTRIBUCION POR EDAD GESTACIONAL Gii/ 
PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA 

HOSPITAL DE GINECO-OBSTETRICIA No. 3 CMR 

DE T ERMlrJO 39'1; 

FtJENíE;REGISTllOS OBIENIDOS CNCSCALA 
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PRETERMINO 61$ 

FIG. 1B 

PRINCIPALES VARIABLES ALTERADAS Gii/ -1·1 
EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA ! 

HOSPITAL DE GINECO·OBSTETRICIA No.3 CMR. 
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VARIABLES EN GRUPOS GIS COMPLICACIONES 
EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA 

HOSPITAL DE G/NECO-OBSTETR/C/A No.3 CMR. 

PUNTUACION CE ló A 39 

CREATININA ···--.·-·---·.---------~~ 
OLJUOA.NURIA--= ·-.-:-e----··~-~·- _ ·_·.:-:-~ " 

TPT .. __ _,__-.:o.~---.--·-~._ __ -_ . .:-_~_:,:-_:__:;,, 

TP~_,, 

TGP 

SINTOMAS '/ E.3• ------------mi; - -- - .1_ 11 

'º o 20 ----20 - 40 50 
FRECUENCIA .,.. 

:¡ - COMPLICADAS :: :~:SIN COJJPLICACION 
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[· VARIABLES EN GRUPOS GIS COMPLICACIONES 
' EN PACIENTES CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA· 

HOSPITAL DE G/NECO-OBSTETRICIA No.3 CMR. 

PVNTUACION DE 16 A 39 

BUN \~--~' , 
1 

" --·----, 

HEMOGLUBINURIA •,.·.-~-·-~-!!-·-·~·'---,~-_,J!lllll,.----·i •• 1· 

POTASIO 'r"~--_-,;._j 11 
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·--·=~~-=-'~·--'-·.. 1 
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RELACION Y COMPAn,\CIO!l DE PACIENTES CON C0\1.PLICACIOflES Y SIN 

COlft'LICAC;IONES DE ACUERDIJ A LAS ALTE5,\CIONES ENCONTRADAS EN 

ORGAN0S Y SISTEMAS CON l!UNTUACION DE 16 A 39 i'ffi!TOS. 

COM.fLICADAS (32) SI?! COM.!'L!CACI OllES ( 56) 

Creatinino. 17 51.55% 25 44.64% 
Olig~anuria 06 18.16<11 13 23.21'4 
BUN 05 15.157' 04 5.37% 

, .. Hemoglobinuria 15 45.45% 14 25.00·~ 
--·Potc:tsio sifrico 07 21.21,i 06 10.71% 

Sodio sérico 13 39. 39.~ 12 21.424 
TPT 07 2l.2li' 23 41.07% 
T.P 02 6.06\( 05 s.92,: 
Plaquetas 02 6.06~ 01 1.78% 
'!'GO 09 27.27% 07 12.5~ 
TGP 07 21..21% 09 16.07(. 
Bilirrubinas 02 6.06;( 00 o.o;: 
Coluria microsc6pica 01 3.03% 01 l.7% 
S{nt.Jo!lea de Vasoespasmo 

o 02 6.06% 14 25.00% 
l+ 02 6.06% 04 7.14¡G 
2+ 11 33.33% 32 57.151" 
3+ 15 45.457' 06 10.7,. 

En esta tnhlu de relaci.Sn de las variubles, se n:>ta clnrl::l.mente 
la nlter~ci6n existente en loB V&lores de lns pacientes que han­
presentado c.,mplict>.ci Jnes, en el segundo grupo la. alteraci6n es 
menJs ostensible y no se refleja. en nine,ún 6rran? de la econ>·:i!a. 

La puntuaci6n obtenido de 16 a 39 en el segundv eru!J'l, est.:: más 
bien dada por variai'lcs que cvnsidernm's GU'.? en este estudi·J no -
tienen signific· ncia estad!sticu, ve que no se cl.)rrob.:>r6 su rela­
ci6n con alguna alternci6n a nivel sistémico ·> localizado, de es­
tas variables podem~s considerar las niguientes~ .Frecuencia co.rdin 
ca, Frecuencia reépiratoria, pH, temper&turn, obito, leucocitosis­
Indice de Glasgow. 
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DATOS GENERALES: PRODUCTO 

En total se obtubieron 146 productos de 140 emb&ruzos con 6 
embarjz:>s ge~elares (4.29~). La edad G~st~ciJnal: con un ran~o de 
22 a 45 semonas (media 35.77). 
- l'retérmin·> 

!nmaduror; 
.Pre :na t uros 

- Término 
- Poatd'rmin-o 

70 (50.00;:) 
03 (ll.42%) 
62 (88. 58.¡t;) 
67 (47 .~5~) 
03 ( 2 .15~} 

El peso fluctuó entre-: 
En la muerte pcrinatal 

- Obit<> 

ran~o 225 a 5500 gramos (media 2268.77) 
se enc'Jntr6-: 

- Muerte Neonatal 

Total de productos perdidos 

- Inmaduros 08• obitos 
- Fre!llD.turos 66• Obitos 
- Término 72• Obitos 

total 146 

10 (6.84%) , B pretérmin> 

10 (6 .B4"'l 

por ed«d 

03 
05 
02 
10 

- 5 prcmatur:-s 
- 3 inmt'..d uros 
2 de t~rJlino 
9 pretérmin:> 
- 4 1-'re::naturos 
- 5 inmE\.CJ ur·Js 
l de tér;nino. 

gestuci onal, (fig. 

Muerte ne.,natal 05 
Muert-2 neonntul 04 
Muerte neonatal 01 

10 

29). 

08 
09 
03 
20 

Las principales caU!laa de :Tlortalida perinatal encontrada en e!!. 
te estudi~ son las si~ientes-: 
- Inmadurez OrFánica G~neralizada (IOG)• 08 
- Sepsie• 02 

total lci 
Dentro de la morbilidad enc·Jntrada en este estudio rea¡.iecto al 

Bajo .E'es-> Fara Edad Gestucional 0"3EG), se encontraron 33 pacien­
tes que corresponde al 22.60,,:, (fig. 22). 

Las com~licaciones más frecuentes enc~ntradns en los ~rvduc-­
tos fu6: ( fi¡<.28). 

Dietres respiratorio 15 (10.27-<.) 
- Sepsis 02 ( 1.36~') 
- Ictericia 02 ( l.36il 
- Hipoxin 01 ( 0.68%) 

Se obtubicron 42 (28.76%) productos en etapa cr!ticn (28 a 34-
semanas): Con 5 Obitos (11.90%), 5 muertes neonatales (11.90~). 

L.,s productos, se agruparon de ncuerd·:> al tAflltaje que alcanza­
ron sus madres y grupv de riesgo que formaron las mismas. 
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En este Gru1:.J se e-ncontraha.n 51 }l"-lcient2s con 3 ern.bara:;.Js geme 
lares, el totnl de productos obtenidos fu~: 54 (51 ¡:.rodw.·tos vi-: 
vos) 1 (fig. 25). 

En cu<:nt J a. Eda::i Gest.:.ci-:>nal: el rn.ngv fuá de 30 n 43 semunae, 
(media37.43), de éstos 17 (33.33"") fueron pretérminv (17 fremutu­
ros), 34 (66.67%) de tér~ino. 

En la Muerte .l?erinatal, se encontraron 3 (5.55%) Obitos (fig. 
24) Y una ~uerte neonatal (l.85~) eru un ~roducto pretérmino 
(fi¡r. 23). (fig. 25). 

El peso del ~roducto, el rango osciló entre 225 a 5500 gramos, 
(media 2651.46). Se encontr&rora 10 !Jroductos con Baj·'l .t'es·J al Nu­
cer (18.51%), (fig. 22). 

Lbs collplicl.Ci·>nes encontr::tdas en este grupo son~ (t'ig. 28). 
- Distres respiratorio' (5.55%) 3 
- Hi;>oxk ne·>natal: (l.85%) l 
- Ictericiu' (1.85~) l 

Los p~cient~s se vuloraron al nacer y se clusificaron como; As­
fixie leve moderuda ; severa y sin asfixia de acuerdo al APGAR o~ 
tenido al minuto y 5 minutvs. (f'i¡¡. 30 y 31). 
ASFIXIA /U'GA!l l !11Irl1JT'J 
Grave O a 2 O 
Moderada 3 a 4 8 :1' 
Leve 5 n 7 47 i& 
Sin Asfixia 8 a 10 4 5 i" 

total 100:1' 

GR!Jr1 II 

5 Mr:UTOS 
o 
o 

14% 
86·' 

lOO¡t; 

En este Gruvo se ubicaron 61 pncientee, c~n 2 emabarazos geme 
lares. Se obtubioron un total de productos de 63 (57 vivos),{1'26~ 

La edad Gest&ci·:>nal, se encontr6 c:in un rango 22 a 45 semE•ne.s­
(media 35.22), con 35 (57,37,r.) pretJr,aino (5 iruimdurau y 30 pre­
maturos) y 26 (42.63%) de tórmino. 

En l<l Muerte .Perinc.tal se encontraron 6 muertes neonatales 
(9.52j(.), 5 pret~rmino y l de término, (f'ig. 23). Además se encon­
truron 6 obUos (9.52,i;), (fig. 24), (fig. 26) • 

El ran¡7o de peM encontrad·> es de 435 a 4650 p-amos (media de 
2124.90). Se encontraron ~2 productos con 3aj·:> peso para edad ttP.!!, 
tucional (34.92%). 

Lns complicaci.:mes 
- Distres respirat.Jri., 
- Sepais~ 

- Ictericia: 

ene :>ntrudas 
06 
02 
01 

son: ( fi¡;;. 28) 
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GRUPO //, PRODUCTOS DE PACIENTES 
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Los ~roductus se VRlora.ron al ns.cer y se cl~sific~~on como~ As 
fixia leve, moderada, severa y sin nsfixia, de acuerdo al APGAR -
obtenid> al minuto y 5 minutos, (fig. }O y 31). 
ASFIXIA 
Grave 
Moderada 
Leve 
Sin Asfixia 

GRUl'O III 

Af'GA'.? 
O a 2 
3 a 4 
5 a 7 
8 a 10 

total 

l ~It;DT"' 

9% 
7'.f. 

37;; 
47<, 

iOcii 

5 t.:INUT03 
o 
71. 

12% 
81" 

loo;z 

En este Grut'u se encuentr~n 2~ ¡;<..cientes, co:>n 1 emtinra.zo ge'.'ne­
lar. Se obtubieron un t·>tal de 29 pr·>ductos (23 vivos), (fig. 27) 
La edad G• st:,c!.·>nel con un ran1<0 de 25 a 44 semanas (m,·dia 37. 96) 
con 17 (60.71:') pret~rmino (3 inmc·duros y 14 prem0<turos) y 11 de 
t~rmino (3.44"). 

En la muerte Perina"ta1, se enc·:>ntruron (10.34~) muert!:: neo-
natal, los 3 in1núduroa, (fig. 23 y 27). Se encontrar~n 1 (3.44~). 
obito, (fig. 24 y 27). 

El ranp;·> de ¡;eso encontrado es de ?25 a 3400 eramos (media de 
206'1.6'3). Se encontraron 11 productos con 'lo.jo l'es> para Edad Ge_!! 
tacional (37.93~) • 

Las complic~.ci:mi;-s encontrcdae son"! (fig. 23). 
- Distress respiratorio: 06 

LOE productos se vu loraron al nncer ~ se clasifichron como: A.:! 
fixit-. leve, moderL~da, severa y si:i t1.sfixia, de ocuf::"rdv al Al'GAH -
obtenido el minuto y a los 5 minutos, (fig. 30 y 31). 

ASFIXIA Ar GAP. l MI°'llTO 5 ~!NllTOS 

Grave o " 2 14!- o 
Moderada 3 a 4 7"- 7~ 
Leve 5 a 7 3ti~ 25% 
Sin Asi'l.xia 8 a 10 43.t; ~ 

tot111 10~ 1oo,; 
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APGAR Al. MINUTO,EN PRODUCTOS DE 
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DISCUSION 

Sn total se estudi~ron 140 phcientes, a lee cuales se les en 
contr& uan PA~ con rangv de 100 a 176 rmn Rg y una media de 125-
mm Hg. En 115 ¡Jacientes se present6 edema TD<!yor 6 igual a dos 
crucen (82.14~) y 10 c~n toxemiu seca (7.14~), en 98 (70~) pacien 
tes se encontr6 proteinuria de máe de JOO mg por litr~. -

Se encontr·S Di'l'?tI en 8 PF•cientea (5.71~) en txios los partos y 
0.71\t (l paciente) en lu Eclampsi'1; datos que difieren de L51,cz -
Lllere Y Willi~ms (26,40) 1 ellos reriortu.n unn incidencii ... de 0.49 
a 1.29~ en todos loa partos y 6. 5.-~ en la Eclampsia.. De segundo -
'.Jrado fuer·Sn 6 (75'.') y Oe tercer Grado 2 pacient~s (25~). Solo en 
una P~~cii:'nte can Desprendimiento de se~ndo Grad:>, se ·)btub:> un 
Obito de 31 sern~nas de gestuci6n (10~ del total de obitoa), en 
una vaciente se rel~cion,5 C·)n Hig..:·.d\l .Petequial (6.6;ib de 1~~ pacien 
tes C·Jn Higctdo petequial) con desprendi'lliento de segundo ET .. -.do, o­
tra. péicionte con Desprendimiento GII, se relaci·:m6 con Ecltt:npsia:.­
(8.3~ de pacientes co~ eclampsia), pfiro respiratorio y encefalopa 
t!a enoxoiaquémica. En dos pacientes se ~er;niti..S 1-'art·J vaginal -= 
con Desprendimiento de tercer Grado c?n di~gn6oticJ postparto, am 
bos productos viv·Ja que mueren por inmcdurez genc.>ralizada. -

L~ Insuficiencia Renal Aguda se cncontr6 en 2 p::-icientea (1.42~) 
incidencia menor a la encontrada por L6pez Llera (41) de 2.2 % a 
6.8~ • En una pt·ciente se ac·J·npañ.6 de Hir;ado .l>etequial. 

En el 50.71~ se encontraron alteraciones bioquímicas re?ll!l~s , 
siend·J la creatinina la principal varia.ble alterada, la OliBoanu­
ria se present6 en 26 pacientes (18.5~). Se cncontr6 una relaci6n 
entre alteraciJnee bioquímic~s renales y DFPNI con una p menor -
de 0.05 (0.03). 

En 34 pacient~s se presentaron alter_cione~ electrolíticus 
(24.2o¡g). De cst"s el 87.2,g correspondi6 o.l sodio (lOOJ' hi,;onatr~ 
mio.) y el 12.8" al potasio (61.ll" Hiperce¡lemi.a y 39.89'1 hipocale 
mia). Se enoontr6 una relaci6n entre alter~.cianes electrolítice.s:­
y Ecla:npsia con una p men»r de 0.05: de estas• 4 (57 .14") se rell!; 
cionaron con hi~on~tremia, 2 (28.57") con hipercale~ia y l (14.29 
l'or ciento) con a:nbas. Tambi~n se encontr..S Untt relaci6n con Hi 
gado petequial con una p menor de 0.05, en el 6°" (9) de J:lr:cient"E!s 
con Higado PetEquinl. 

La Hemorragia cerebral se diagn6st ico f>·'r clínica. por el servi 
ci> de Neurología (No ee tom6 TAC) en 2 ~acientea (l.42"), una Pi 
ciente se relacion6 con Eclampsia e Higt;d., reter,uial y otra con 
Eclampsia co1JU1t~sa en el puerperio y amaurosis preparto. 

En curuito nlteracion•s Hepáticas: en 25 (17.85") se encontra-­
ron ulteraciones bioquímicas~ elcvcci6n de la Tr.O y TGP, el 2~ -
se ncompañ6 de plRquetopenia y 36~ con Hemoglobinuria, el S~ con 
coluri~ microec6picli. No se integr6 en ninguna paciente un SÍndr~ 
me de HEL¡.¡.. La He~oglobinuria se vresent6 en 31 pucientee (22. 
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14~ de las 140 pacie!ltee), Ln col".lria microac6picb. se present6 en 
el 16~ de las 25 pacientes con &lteraci,ned h~p:iticas. De estue 4 
pacientes con coluriu 2 {50¡() se reluciJnt.:.ron por si e·:>las con Hi 
gc,,do petec;uial. Se encvntro rel~ci6n entre lLs altert:ciones hep~= 
tices bioqUÍ•nicús e Hi!""•·d·> Petequial (ll pacientes: 73.3:?%) con 
una P menor de 0.05. También existe relación entre altt:!r.r,,ci·:>nea -
bioquímic~s hepáticas y Eclampsia (7 de 12 pacientes: 58.33~ con 
una p menvr de 0.05. La literatura rep·:>rtu un 50 a 75•1 c?n alteru 
ci·:mes hepáticas, en este estudi:> solv se encontr6 un 17.85~. Eñ 
el 52.0~ se acornpall~ron de trastornos de ln cougulaci6n. 

Dentro de los trastornos de Coagulaci6n se encontraron altera­
ciones en 52 pr•cientes; predo;ninando la alteración en el TP!' c~n 

78 .43¡1;, Tl· con 21. 56~ y l'laquetas con 13. 72,.. En 7 phcientes ee 
present6 Hig~do petequial (13.72%), en 7 ecla~psia (13.72%) y en 
un cnsv Hemorragia cerebral (1.96~). No se integro en ninguna po. 
ciente S!:idr.:>me de Coar;ulaci6n intro.vescular. ZX.iste una relacicSñ 
entre ulteraci6n de l·:>s factores de ooagulnci6n con Dr.PNI con 
unn p men>r de o.os. 

La Eclampsia se present6 en 12 pacientes (8.57~), con 10 en el 

pre parto (83.3%), dato similar al re¡,ortado por Azcárate et al 
(35) con una incidencia de 81% de Eclampsia en el preparto. Y dos 
en el puerperio (16.7%). Predominando lne primigestae con un 
58.33% (7 p1;cie11tas), de acuerdo con Dani"orth (47) que encontr6 -
que la incidencia de la eclampsia es mayor en las priaigestns, y 
41.57% (5 pacientes) para las secundigestas. 

No se encontr6 ninguna muerte materna. De lus p~cientes que -
presente.ron toxemia. seca, solo 4 (40~) se relacionaron a co;nplicu 
ciones: 3 (75%) con Higado petequial y l (25%) con Dl'PNI de se~ 
do grado. Con la .Proteinuria se encontr6 que 24 de 33 pELcientes­
con complicaciones tiraban mas de 2 gr p~r litro, 9 de estas PB-­
cient~s complicaban tiraban menos de 2 gr. ~ür litro. De las pa-­
cientes sin complicaciones 48 (44.44%) tiraban mas de 2 gr. por -
litro y 60 (55.56%) tiraban menos de 2 gr. por litro, no se encon 
tr6 eignificancia estad!sticu para predisposici6n a patolog!a. E~ 
cuanto a toxemia seca y predispvoici6n n cor:a,lJlicl·•Ci•.>nes n.J hay -­
significencia eatad!atica. 

Se encontraron 10 obit"s (7 .14%)< dos inmaduros, 6 _¡,rematuros­
y 2 de término; un obito se relacion6 con DH'NI GII y otro C·>n -­
Cetoncidvais Diab,tica. También axisti.~r.:>n 10 muertes neonatales~ 
(7 .14%); 6 inmE-duros y uno de término. En cuanto al ¡,.eso fueron 4 
menores de 1000 gr, 3 menores de 1500 gr, uno de 1600 gr, l de 
2250 gr y el dltLno de 2900 gr. Encontrandose que la principal -­
cauaa de muerte fué la In:núdurez Orgánica Generalizada (IOG), d~ 

to'!.similaree encontr6 L6pes Llera en cuanto: muerte neonatal (26~ 
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De loa 42 pr·:xluctos que ae obtubieron en etapa critica (25 a 
34 semanas) solo ae encontraron 5 obitos y 5 muertes neonatales, 
lo que nos indica que el producto esta mejor fuera del ut~ro que 
es un m.atroambiente in6spito que dentro del mismo, d;;.tos si:nila­
res reporta Taylor et al, refiere que ea mej~r la sobrevida en 
incubadora que en el utero después de lns 32 semanas 

La Hemorragia Cerebral únicamente se observ6 en 2 (l.42%) pa­
cientes, incidencia muy inferior a la reportada por la literatu­
ra que es de 60~. Una paciente se relacionó con DPPNI de segundo 
grado y otra con Higado petequial. 

En el estado de sa1ud previa, se encontraron 17 ~acientes con 
enfermedad agregada•(l2.l4\(), de estas pa.tol>g!as: 2 corresp-on-­
den a Diabetes Mellitus (ll.76%), 7 a antecedente de toxemia (41. 
17%) y 8 a HipertenAi6n arterial cr6nica (52.93%). De las pacien 
tes complicadas solo se encontraron lao pacientes con a.ntecodentes 
con toxemia~ 1 paciente con periodo de apnea, otru con DPPNI GII, 
y la úl.tima con Higado petequial. 

El Higado petequial se considera en este estudio; patologÍb -­
hepática incipiente que predispone a hematoma subcapsulnr y ruptu 
ra hepática, as! como a Inauficiencia He~ática. -

De los da.tos genera.les, se observa que en la edad gestaci·Jnal 
se nota un predominio de las primigestas, la incidencia va dismi­
nuyendo, hasta que nuevamente se incrementa a partir de la Geata-
V. En la Edad Materna predomina las pacientes de 21 a 25 a!los. 

Con los datos obtenidos, se corrobora que la preeclampsiu es 
progresiva y multisist~mica, el .,rincipal 6r¡;:ano de choque es el 
Riñ6n. Y se puede encontrar en una de lns tres etapas, de acuerdo 
con su evoluci6n; inicial, temprana y tardía (representadas por -
los tres grupos for~ados de acuerdo a la puntuaci6n obtenida) , en 
lne que a medida que evoluciona, se involucran más ·Srganos y sis­
temas. 

La traneici6n de una etapa a otra no esta bien definida, pero­
puede depender de la evoluci6n y el momento en que se inicie el -
mane;jo 6 bien de la agresividad del cuadro al iniciarse c·m inte,;: 
jecc16n de la salud previa de la paciente, el número de 6rganos -
dañados y su catado nutricional. 

En base en la escala EVAPPE, de o.cuerdo c·Jn la ct..lificaci.Sn -
obtenida. y calificr..ciones enco11tradns en las pacientes, se orgun,!. 
zaron en tres grupos~ 

En el Grupo I, la ed~d dominante es de 21 a 25 y de 31 a 35 ~ 
ños. Las secundigestns ·JCupan un 69' del total, en las varinbles­
alteradas, no se oc.servan trastornos hepáticos. Y lu. .PA'·t es de -
120.64 mm Hg, los s!nt~mas de vasoespasmo 3+ son únicumente 5.~8~ 

En el Grup·' II, la edad muestra una desviación a la izauierda, 
pr1:;,dominando ,tlucientes de 21 a 25 añ'ls, lL.os primi~e~t:~a ·'cUtJLln el 
4~, en les vo.riatiles encontradas se obser"a nltcrHci6n inicial -
a nivel hepático, existiendo una relaci6n con H1r.ado petequial con 
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una p menor do 0.05. La PAM ea de 120.97 ma:. !-!g, las sínt·Jmbs de 
vasoesp&smo 3+ ocupan un 14. 75(, En este Gru¡::.o ya se pre::1entan -­
comylic~civn~s tales coma: eclamvsic., hir2do petequial, Hiperten 
si6n renov~.scular, D.fl'NI, Edem& cerebral, E'.J,inea, cetoacidosie DiEi 
b~tica, amaurosis, Hemorragia cerebral, a diferenci& del primer = 
Grupo que únicamente ~reaent~ cv~~licuciones int'eccioses e hipoto 
n!a uterina. -

En el Grupo III, la ednd muestro. una coll_:;letá. d-:svil.ci6n a la 
izquierda con tiredom.inio de 15 a 20 años, lo que démuestru que la 
edad es un importánte parámetro que se debe de C~nBiderur, ya que 
predispone a may·Jr gravedad de la pat.,logÍá.. Las pri:.nip,estas ocu­
pan el 46~. Todz..s lea v&riables muestran una. elevada E.lterE.ci6n • 
Existe una relaci6n entre alteraciones hepáticas e Hi~do pete--­
quial con una p menor de 0.05. También existe relri.ci6n entre al 
teraciones renales e Hi~ad·J r-etequial c.Jn una p menor de 0.05. --= 
Las alteraciones electrolíticas ta~bién guardan rel~ci6n con Hi~ 
do petequial con una p menor de 0.05. La PAM es de 133.35 mm Hg -
existiend., un&. relaci6n entre PA~ mayor de 130 mm Hg y Eclem!-'sia, 
con u.na p menor de o.os. Los sínto:n:is de v~·soespasmo 3+ ocupan un 
50,C.. En este Grupo existen com}Jlic .. ciones ta.les como-: Eclampeia,­
Higado petequial, D.FPNI, Paro respiratorio, Encef'r.lopat!e. anoxois 
qu6mica, Insuficiencia Renal A¡zudn. -

Bn los tres grupos existe diferencia amplia entre la sintomato 
log!a de V1.:r..S•)espasmo, pero estad:!sticéJ.:nEnte no existe relaci6n si.e; 
nificativa C•Jn comtJlicaciones. 

En cuanto a el Hematocrit-:> exiete ciertE relaci.Sn con Higado -
~etequiaJ., pero no es estad!sticE.mente significativo ya que pre-­
sentu una p de 0.07. 

En la compt:.r~ci6n que se realiz6 en cuEtnto hn variables altera 
dae en p;;:.cientes con y sin com_t.1licr..ciones (fig. 20 y 21) se encoñ 
tr6 que eT.isten variables que no muestran significancia estadístI 
ca como-: Frecuencia cardiaca, Frecuencia repiratoria, pH, tempera 
tura, obito, Ruptura de membranas, Indice de Glasgo~. ~or lv que= 
set'{&. c·:mveniente retit'arlas de la escala de vi.::lorr .. ci6n. 

En cuanto al ;r·Jducto, se encontr6 que el Dist?'es reSJ.Jiratorio 
y la asfixia neonatal representan los principales estados morbo-­
sos del neonato. Y que la principal causa de mortalidad en el ne~ 
nata es la Inmadurez Org!Úlica Generalizada. De los productos el 
22 .60f. ( '3 productos) corresponde a Blij·> Peso par• Edad Gestacio­
nel. 

La mayor incidencia de marbimortalictad retal en el Gru~o II -­
puede ser secundaria a que existe mayor c&ntid~d de productos in­
maduros y prematuros comf)arados c•Jn el restJ de los grupos. 

En cuento a tiemp·J de interrupci6n del embBr~1zo, horas estun-­
cia en UCI y dias estanci~ en hospital, se notu una diferencia P!, 
queña de mayor tiern_..,o en el Grupo III com!)urada con el Grupo I y 
II, sin embar~o estadísticamente no hay diferencia significütiva. 
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El rnenejo qut ee sugiere para estos gn.ip~a, es el siguiente: 
Y.anejo de sostén. de acuerdo a las normas del eervicio de Tera­
pia Intensiva. para los tres Grupo~, posteriormente-: 

Pare el Gru~o !< se considera como Rie$go leve a moderado y 
s~ pueóe seg¡J.ir Wl m~nejo conserv&.dor, continu~ndo control in-­
trahospitalario con examenes de laboratorio cada tercer dia y 
posteriormente en C·:msu1 tA externn cada seraf;.l'la, con el proposi­
to de llevnr al producto a un mínimo de 34 seman&s. Sin emburgo 
en c~so de encontrar1 l) Que no hay respuesta adecuada al mane­
jo, 2) Si oe descompensa una patología previa 6, 3) Si se en -­
cuentra deteriQrO de un Órgatlo o sietemu. clave, se deberá inte­
rrumpir el embarazo por la v!a más adecuada.. 

Fara el Grupo II, que corresponde u la !'aee temprana., se º"'n 
eidere un riesgo modercdo a severo, dado el hallazgo de sus co'iñ 
plicaciones, en este grupo la actitud debe de ser poco contem-: 
plativa, se deben mejorar las condiciones de le paciente, con 
1nterru~ci6n del embi;ra~o en cuanto se logre control, en un pl~ 
zo no mWciino de 6 borss, por el gran riesgo que corre la madre­
y por el amhiente intrauterino in6spito para el producto, pudie 
ro considerarse ia vía vaginal para terminar el embarazo, aiñ 
embargo se considera como más aconsejable la ~bdomina1. 

El Gru~o III, corresponde el period> tardío, tod~s lea pacien 
tes con est~a carncterí~ticas, ae consideran de gran riesgo de 
mortalidad par~ el binomio, debido a loa hallazgos y complica-­
oionea que en eete grupo fueron muy ~recuentes. En esta$ paoíee 
tea ae deberán mejorar las condiciones eenerales, Tuna vez lo­
grado e5te objetivo, terminar el embarazo por v!a abd~minal, en 
un plazo menor de 6 horas. En el puerperio postquirúrgico debe­
de cuidarse en Unidades de Cuidados Intensivos, teniendo como 
metas prioritarias el diagnosticar oportunamente las complica-­
ciones y evitar lne secuelas. 

La Tabla elaborada para conseguir la valoraci6n ~ron6stica -
de las ¡Jllcientes tox,micas, cumple el objetivo general plantea­
do y nos permite ofrecer una valoraci6n integr-al de la paciente 
par.n cwnplir con loe obaetivos específicos. Considerand·J las 
complica.e iones encontrad&.a en lt.c pi .. cientes, relaciona.das con 
las variables alteradas en la escala de valoraci6n, se Gncontr6 
que existen variables que no son estadísticamente significati-­
vas para elaborar un Diagn6stic~ y normfur una conduct~ a seguir 
por lo que es conveniente eliminarlas. Se formula la aiguiente­
ta~la ~odificade, co~o se encuentra en el ~~éndice 3. 
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El manejo qu~ se sugiere para estos grupos, ee el siguiente: 
Manejo de sostán, de ecuerdo a las normas del Eervicio de Tera­
pia Intensiva para los tres Grupos, posteriormente~ 

Par& el Gru~o I~ se considera como Riesgo leve a moderado y 
se pueVe seguir un m~ejo conservador, continu~ndo control in-­
trahospitalario con examenes de laboratorio cada tercer dia y 
posteriormente en Cvnsulta externa cada semE:.na, con el proposi­
to de llevar al rroducto a un mínimo de 34 sema.n&s. Sin embargo 
en caso de encontrar~ 1) Que no hay respuesta adecuada al mane­
jo, 2) Si se descompensa una patología previa 6, 3) Si se en -­
cuentra deterioro de un 6rgano o sistema clave, se deberá inte­
rrumpir el embarazo por la v!a más adecuada. 

Fara el GrU!JO II, que corresponde a la fa.se temprana, se c»n 
sidera un riesgo m1,a.er&do a severo, dado el hallazgo de sus co; 
plicaciones, en este grupo la actitud debe de ser poco contem-= 
plativa, se deben mejorar las condiciones de le paciente, con 
interrupci6n del embarazo en cuanto se logre control, en un pla 
zo no mtiximo de 6 horas, por el gran riesgo que corre la madre: 
y por el ambiente intrauterino in6spito para el producto, pudi~ 
ra considerarse ln vía vaginal para terminar el embarazo, sin 
embargo se considera como más aconsejable la abdominal. 

El Gru~o III, corresponde e.1 perivd' tardío, tod~s las pacien 
tes con estea carncterízticas, se consideran de grnn riesgo de­
mortalidad par~ el binomio, debido a los hallazgos y complica-­
ciones que en este grupo fueron muy frecuentes. En estas pacien 
tes se deberán mejorar las condiciones generales, y una vez 10: 
grudo este objetivo, terminur el embarazo por vía abdominal, en 
un plazo menor de 6 horas. En el puerperio postquirúrgico debe­
de cuidarse en Unidades de Cuidados Intensivos, teniendo como 
metas prioritarias el diagnosticar oportun&mente las complica-­
ci~nes y evitar lRs secuelas. 

La Tabla elaborada par~ conseguir la v&loraci6n pron6stica -
de las ~acientes tox6micee, cumple el objetivo general plantea­
do y nos permite ofrecer una valoruci6n integral de la paciente 
parn cumplir con loe objetivos específicos. Considerund·:> las 
comvlicaciones encontradas en l~s p~cientes, relaciona.das con 
las variables Hlterad&s en la escala de valoraci6n, se éncontr6 
que existen variables que no son estadísticamente significati-­
vas para elaborar un Diagn6stico y norm&..r una conducta a seguir 
p·:>r lo que es conveniente eliminarlas. Se formula la siguiente­
ta~la modificade, com? se encuentra en el apéndice 3. 



C:lNCLUSIONES 

I. La escala es un instrumento &til, tanto para determinar el 
estado fisiol6gico inicial. de las pacientes toxémice.s, como 
para la adopci6n de la ruta cr!tic~ que debe seguirse. 

II. Permite evaluar a la paciente toxémica, de manera com~leta, 
ya que reune aspectos clínicos, bioqu!micoe, que permiten -
integrar temprane.mente diagn6sticos, determinar la evoluci6n 
y establecer tratamiento oportuno. 

III. La Morbilidad materna, esta directamente relacionada con 
loe parámetros alterados. 

IV. La &lteraci6n en las vaz-iables he~ticas representa una -
im~ortante guía pron6stica en la toxemia 

v. La Escala es útil y aplicable a toda paciente con Preeclam~ 
sia. 

VI. La l'rincipal causa de mortalidad Neonatal ea la Inmadurez­
Orgánica Generalizada. 

VII. La Morbilidad más frecuentemente encontrada en productos de 
madres toxlmicas es: Dietres Rea.i;irntori·:>, Asfixia Neonatal 
y ~eso Bajo para Edada Gestacional. 

VIII. La escala ofrece un pron6stico materno/fetal de morbimorta-
1idad, con bases~ bioquímicas y clínicas, de acuerdo a la 
etnpa en que se agrupe a la paciente. 

IX. La edad es un importante factor pr~n6stic' en cuunt' a mor­
bilidad materna. 

X. La Eolampsia puede ser evitada. 
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B IEDAO PUNTOS CI 6 PUNTOS POR CADA ORGANO AFECTADO : 
1 6-20 4 . CAROIOVASCULAR : HASC 

A 21 • 26 3 TOXEMIA 
Ñ 20. 3 o 2 CLASIFICACION NYHA GIV 
o 31 • 3~ 2 . ENDOCRINO HIGADO: INSUFICIENCIA 
s 30-40 3 CIRROSIS 

+40 4 DIABETES MELLITUS 

HIPERTIROIDISMO 
FEDCROMOCITOMA . RENAL: 1 • R. CRONICA 

GLOMERULONEFRITIS 
SINDROME NEFROTICO 

NEFRITIS INTERSTICIAL CRONICA 
PERIARTERITIS NODOSA 
ESCLERODERMIA . VIAS RESPIRATORIAS : NEUMOPATIA RE5TRICTIVA 
NEUMOPATIA OBSTRUCTIVA 

VASCULOPATIA PULMONAR . AUTOINMUNES : LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 

PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA 

GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOSA IDIOPATICA . HEMATOLOGICOS: ANEMIA SEVERA 
POLICITEMIA 

TOTAL ESCALA DE CAL lflCACION 

A l. ALTERACIOHES FISIDLOGICAS O 1. EDAD C 1, ANTECEDENTES 
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