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A N T E C E D E N T E S 

El embarazo puede producir hipertensión en mujeres previamente -
normotensas o agravarla en mujeres que eran hipertensas. (32) 

El edema generalizado, la proteinuria o ambas acompañan a menudo 
la hipertensión inducida por el embarazo; pueden aparecer convul 
sienes como consecuencia del estado hipertensivo, especialmente= 
en mujeres cuya hipertensión se ignora. (3, 4, 5, 8, 25) 

Los trastornos por hipertensión durante el embarazo constituyen
una complicación de la gestación y son una de las grandes afecta 
cienes responsables, aún hoy la mayoría de las muertes maternas~ 
son además una causa importante de mortalidad perinatal y de gra 
ve morbilidad. (4, 5, 19, 25, 32). -

La forma en la que el embarazo por si mismo estimúla o agrava la 
enfermedad vascular hipertensiva y sus complicaciones es una 
cuestión que sigue sin respuesta a pesar de la intensa investiga 
ción que se ha desarrollado durante décadas, estos trastornos sT 
guen constituyendo uno de los más importantes problemas pendien= 
tes de solución en Obstetricia. (10, 11, 15, 19, 25) 

El gran número de vidas maternas e infantiles que se pueden per
der por hipertensión provocada por el embarazo, es susceptible -
de diseminarse en la mayor parte de los casos. (25, 26) Una ade
cuada vigilancia prenatal seguida de tratamiento mejorará muchos 
casos, de tal forma que la consecuencia para el niño y para la -
madre se eviten. (19, 25). 

La errónea denominación de toxemia del embarazo ha sido aplicado 
de modo indiscriminado a cualquiera de los trastornos de los que 
se manifestaba hipertensión, proteinuria y/o edema durante el em 
barazo o el puerperio, así como otro tipo de molestias. (25) -

El Comité en Terminología del American College of Obstctricians
and Gynecologist, suguiere en vez de ésta, las siguientes defini 
cienes y clasificaciones de la hipertensión identificada durante 
el embarazo y/o el puerperio. (25} 

La hipertensión se considera una presión diastólica igual o supe 
rior a 90 mmHg. y/o una presión sistólica igual o superior a 140 
mmHg, también se define como una elevación sobre los valores ba
sales de por lo menos en .!.a primera de 15 mmUg o de 30 mmHg en -
la segunda. Las presiones sanguineas sitadas tienen que hacerse
manifiestas por lo menos 2 veces en 6 hrs o más separadamente. 

La preeclampsia es el desarrollo de hipertensión con proteinuria, 
edema o ambas, provocadas por el embarazo, después de la vigési
ma semana de la gestación y, en ocasiones más tempranamente cuan 
do existen cambios hidatícos extensos en las vellocidades carió::' 
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nicas. (10, 11, 19, 25). 

La eclampsia es la aparición de convulsiones no causadas por en
fermedad neurológica conc.idente, como la epilepsia, en una mujer 
que también cumple los criterios de la preeclampsia. (22, 25) 

La preeclampsia o eclampsia intercurrente se define como: la ap!!_ 
rición de la misma en una mujer con una enfermedad vascular hi -
pertensiva crónica, por su parte, se define como: la presencia -
de hipertensión persistente, por cualquier causa, antes de la v!. 
gésima semana de la gestación en ausencia de enfermedad del tro
foblasto, o de hipertensión persistente después de la sexta sem!!_ 
na postparto, sin agravamiento de la misma. (19, 25) 

La hipertensión gestacional es la hipertensión que aparece dura!!. 
te la segunda mitad del embarazo o durante las primeras 44 hrs.
después del parto (hipertensión tardía), no va acompañada de o -
tras manifestaciones de preeclampsia o de enfermedad vascular 
hipertensiva y desaparece en los 10 días que siguen al parto. 
Probablemente la hipertensión gestacional sea una variante de la 
preeclampsia. ( 10, 11, 19, 25). 

El edema gestacional consiste en la acumulación generalizada de
liquidos que origina un intenso edema de fóvea después de 12 hrs 
de repozo en cama o de un incremento de peso de 2.5 Kgs o más en 
una semana. La proteinuria gestacional, es la presencia de prot~ 
ínas en la orina bajo la influencia del embarazo y en ausencia -
de hipertensión edema, infección renal o enfermedad renovascular 
conocida: la existencia de esta entidad no ha sido confirmada.(25) 

Existen diferentes tipos de clasificación de las cuales menciona 
ré únicamente las más utilizadas y recientes: (4, 19, 25, 26) -

1.- Hipertensión provocada por el embarazo ( Hipertensión del e!!!. 
barazoj: 

a) sin proteinuria ni edema generalizado (Hipertensión Gesta
cional). 

b) con proteinuria o edema generalizado ( Preeclampsia) 

- Moderada 

- Grave 

c) Eclampsia 

2.- Hipertensión coincidente ( Hipertensión Crónica). 

3.- Hipertensión agravada por el embarazo. 

a) Preeclampsia superpuesta 
b) Eclampsia superpuesta 
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4.- Hipertensión tardía ( a las 24 hrs del puerperio) 

CLASIFICACION DEL INSTITUTO DEXEUS. (24) 

I.- Hipertensión aparentemente inducida por la gestación: 

a) La hipertensión gestacional aparece de forma solitaria (sin 
edema ni albuminuria) y por primera vez en el último trime~ 
tre del embarazo, se le denomina también .uTransitoria o -
Tardía 11

, desaparece después de la gestación. 

b) La hipertensión de la gestos is EPH o preeclampsia se asocia 
a edema o proteinuria, pudiendo establecerse varias comuni
caciones: EH, PH, etc. Por lo general afecta a las primigr! 
vidas y aparece por primera vez después de la semana 20 de
la gestación. Es preciso recordar que, para hablar de edema 
debe existir un aumento de peso superior a l Kg. por semana 
(el edema pretibial o maleolar no son importantes), y el 
término proteinurias significa 0.030 g o más en la orina r!! 
cogida durante 24 hrs o de un gramo/litro en una muestra r~ 
cogida al azar. 

c) La hipertensión recidivante, denominada también gestosis 
EPH, es una forma grave de preeclampsia caracterizada por -
su caracter recidivante en todos los embarazos de mujeres -
multiparas. Aparece antes de la semana 22, y pone gravemen
te en peligro al feto. 

II.- Hipertensión Crónica, presedente a la Gestación. 

a) La hipertensión crónica precede a la gestación o es detecta 
da antes de la semana 20 de lagestación. Puede causar de 
forma solitaria (sin gestación ingertada) y ser primaria 
(esencial) o secundaria (renal, suprarrenal). 

b) Si va acompañada de proteinuria y edema se habla de hiper -
tensión crónica con gestosis ingertada. En los casos de ges 
tosis, y sin aparente relación con la gravedad de la hiper'":' 
tensión puede sobrevenir una eclampsia, caracterizada por -
crisis convulsivas generalizadas. 

La incidencia de la hipertensión provocada por el embarazo en las 
multíparas tiene más probabilidades de sufrir hipertensión cónica 
la cual predispone el desarrollo de preeclampsia. Las primigrávi
das muy jóvenes que no alcancen los 20 años también se hayan ex -
puestas a un riesgo inúsitado alto. A causa de la ignorancia y en 
ocasiones de la vergüenza por un embarazo ilegitimo, estas jóve -
nes no buscan asistencia prenatal hasta que la enfermedad se ag~~ 
va. (5, 6, 19, 20, 21, 25} 

La incidencia de preeclampsia normalmente se sitúa en torno al 
5-10 % unque se han descrito notables variaciones. (19, 25) 
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En codiciones normales la eclampsia es evitable y por ello es P2 
co frecuente, su incidencia se verá reducida u medida que un nú
mero cada vez mayor de mujeres reciba una mejor asistencia pren~ 
tal. 

La incidencia entre todas las mujeres de E.U. probablemente sea
de 1 por cada 1000-1500 embarazadas, aunque existen amplias va -
riaciones entre las diversas localidades u estados. (25) 

Durante los pasados 25 años y entre 170 000 embarazos, la inci -
dencia de eclampsia en el Parkland Memorial Hospital ha sido re
gistrada a l decada 700. 

Teorías acerca de la hipertensión provocada por el embarazo: 
Cualquier teoría coherente ha de tener en cuenta que la hiperten 
sión inducida o agravada por el embarazo se desarrolla con mayo
res probabilidades en la mujer que: 

1.- Está expuesta a las vellocidades coriónicas por primera vez. 

2.- Está expuesta a superabundancia de vellocidades coriónicas·
oue cubren el trofoblasto como sucede en el caso de gemelos
¿ de la molo hidatiforme. 

3.- Presenta una enfermedad vascular preexistente. 

4.- Está genéticamente predispuesto a la hipertensión durante el 
embarazo mientras las vellocidades coriónicas son esenciales 
no es indispensable que no tengan un feto, ni que esten loe~ 
!izadas dentro del Gtero. {19, 23, 25, 28). 

La posibilidad de que se hallen implicados mecanismos inmunológi 
cos y endócrinos en la genesis de la hipertensión inducida por ~ 
el embarazo es interesante. El riesgo de hipertensión inducida -
por el embarazo aumenta en aquellos casos en que la formación de 
anticuerpos bloqueantes en los puntos antigénicos de la placenta 
podría estar perturbada, como puede ocurrir durante el tratamien 
to inmunosopresor para proteger un trasplante ranal durante el ~ 
embarazo o falta de inmunización eficaz mediante un embarazo pre 
vio, lo que tiene lugar en las primeras gestaciones o el número~ 
de los antígenos proporcionado por la placenta es demasiado gran 
de en comparación con la cantidad de anticuerpos, como en las ~* 
placentas de los fetos múltiples; en apoyo de este concepto esta 
la aparición de preeclampsia en las enfermedades multíparas amba 
razadas por un nuevo consorte. (25) -

Existen tantas teorías hasta la referida por un gusano (Hydatoxy 
Lualba), de igual manera se piensa que el medio socioeconómico -
bajo influye en la génesis de esta enfe~medad, pero no se ha com 
probado en forma definitiva dado que al principio del siglo se = 
creía que la eclampsia tenia su máxima frecuencia entre las muje 
res de clase media y alta. sin embargo ésta observación llevó a~ 
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aceptar la hipótesis de la restricción dietética de proteínas -
explicaba la disminución de frecuencia de la eclampsia en Alema 
nia durante la primera Guerra Mundial. Existen pruebas conven ~ 
centes demostradas en estudios más recientes de que la preeclam 
sia no se haya directamente relacionada con la cantidad de pro~ 
teinas en la dieta. 

El embarazo complicado con preeclampsia grave o eclampsia se 
asocia con el aumento en el porcentaje de morbimortalidad mate.E_ 
na fetal. 1, 5, 9) 

El manejo óptimo de estos embarazos es controversia!. Más recie.!!, 
temente en 2 grandes series de embarazadas con eclampsia {11) y 
preeclampsia grave (1) el porcentaje de sobrevida neonatal fué
de aproximadamente 95 % reportado para embarazos mayores de 26-
semanas. En ambos estudios el manejo agresivo, incluyendo z:eso
lución pronta del embarazo fue recomendado en pacientes con pree 
clampsia grave eclampsia con embarazo mayor de 28 semanas. Du -
rante un periódo de estudio de 7 años se reportaron 49 452 par
tos, 732 pacientes fueron preeclámpticas graves y 168 eclámpti
cas. 64 % desarrollaron preeclampsia grave en el segundo trimes 
tre, 4 de estas inmediatamente después del parto. Y la edad prO 
medio fue de 23. 9 + - 4.8 años, 45 pacientes {90 %) tuvo con~ 
trol prenatal y 6 (10 %} no la tuvo, 33 pacientes (55 %) tuvie
ron hipertensión crónica previa y/o enfermedad renal. La muerte 
materna ocurrio durante el manejo conservador de estas pacien -
tes, y la morbilidad materna fue frecuente. La complicación más 
frecuente fue DPPNI 21 %, Trombositopenia 20 % (12 pacientes},
CID 8.3 % (5 pacientes) y 16.7 % (10 pacientes), Sx. de HELLP.
Durante el manejo conservador. 

Durante el embarazo 3 pacientes (S %) iniciaron con preeclamp -
sia grave antes de las 20 semanas. 23 pacientes {47 %} inicia -
ron a las 21-25 semanas (46 %) iniciaron después de las 25 serna 
nas. De los 60 embarazos 31 fueron óbitos y 21 muertos neonata~ 
les para darnos una mortalidad neonatal del 87 %. Cuando la pree 
clampsia grave se dasarrolla antes de las 25 semanas la inciden
cia de muerte fetal se incrementa mucho más. 26 de los 29 niñoS 
vivos (97 %) presentaron Apgar al minúto de 4 menos y 26 niños
(90 %) tuvieron Apgar de 6 a los 5 minútos. Unicamente 2 de los 
60 niños (3 %) tuvieron peso al nacer arriba de la percentil. -
25 y 39 (65 %) tuvieron bajo peso al nacer de la percentil a 10, 
35 de 39 presentaron retardo en el crecimiento fetal simétrico
(peso, talla y circunferencia cefática), las complicaciones neo 
natales frecuentemente vistas fueron aumento de la incidencia ~ 
del Sx de Distres respiratorio. 

La mortalidad neonatal fue mayor en niños de pacientes preeclám..e. 
ticas (72 %). La recurrencia de muerte fetal con o sin complica 
cienes materna fue la indicación más frecuente de terminación ~ 
del manejo conservador. La muerte fetal se asocio con DPPNI. Sx 
de HELLP, eclampsia, CID. y 1.1ematoma subcapsular de hígado. De-
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los 8 niños sobrevivientes permanecieron en UCI en promedio 75 -
+ - 15 días (rango 60-109 días) 4 de los 8 presentaron displasia 
broncopulmonar, 2 hidrocefálea secundaria a hemorragia intraven
ticular (4 de los 5 siguieron con terápea anticonvulsiva y nin -
guno desarrollo daño neurológico o fisico) 

De acuerdo a estos datos reportados en la revista Arn J Obstet -
Gynecol Vol 152 (1) 1985 pag.37-7 escrita por Baila M. Sibai M.O. 
de la división de medicina materno fetal del departamento de Gi
necología y Obstetricia de la Universidad de Tenesse, un estudio 
desde nuestro punto de vista bien llevado y controlado durante -
un periódo largo se puede correlacionar derectarnente con la pro
blemática de nuestras pacientes, aunque el tiempo de estudio que 
hicimos es de un año, a un con todo y esto por el tipo de pobla
ción que manejamos podemos registrar mayor número de pacientes -
embarazadas con preeclampsia y tomando en cuenta sus datos de 
rnorbimortalidad materno fetal y complicaciones, cgnocemos los d~ 
tos estadísticos en nuestrg hospital durante el l semestre de -
1989 comparandolo con el 1 semestre de 1991, existiendo ya un -
protocólo de manejo para la paciente con preeclampsia grave y 
eclampsia. 

Realmente el curso clínico de la preeclampsia grave esta caracte 
rizado por deterioro progresivo tanto en la madre como en el fe":: 
to. Así que la cura de la preeclampsia grave eclampsia es el Pª.E 
to. El tiempo de parto en la mujer que desarrolla preeclampsia -
grave es difícil de decidir cuando no se tienen los parámetros -
obstétricos bien establecidos y lo que aun es más difícil, es el 
tener establecido una conducta terapéutica estandarizada. 

Según los datos reportados por Sibai y Col. existe un aumento en 
la incidencia de retardo en el crecimiento intrauterino, OPPNI,
Asfixia fetal y Asidosis en la preeclarnpsia grave. El medio hos
til y desfavorable puede ser la causa de los óbitos y muchas de
las muertes neonatales. Muchos de los datos obtenidos en este es 
tudio son muy probablemente semejantes a los que vamos a obtener 
con nuestras pacientes. 

Según el reporte de Louis Weinsteln en su artículo sx de HELLP -
una consecuencia grave de la hipertensión en el embarazo de la -
revista Am J Obstet Gynecol 142: 159. 1982. La resolución del em 
barazo en primigrávidas fue cesárea 76 % y en multigrávidas fue-= 
en el 85 \. De las 29 pacientes estudiadas la mortalidad perina
tal fue de 9.4 \ (3 de 32) y una mortalidad neonatal de O % dato 
muy probable no relacionable con la mortalidad del tipo de pacicn 
tes de nuestro estudio. La trombocitopenia ocurrió en 47 % de loS 
hijos de éstas pacientes (madres tratadas con hidralazína) 42 % 
(6500 leucocitos) no hay explicación. 

El tratamiento recomendado previo a la extracción del producto -
fue la utilización de plasma fresco congelado, albumina, plaque
tas, así como fluidoterápea recomendada por Jack A Pritchard en
su manejo de la preeclampsia y eclampsia. Vol 18. 1980 pág. 259-
266, en la revista Kidney International. 
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Referente al tipo de manejo y tratamiento definitivo de las pa -
cientes estudiadas se registraron y compararán los resultados ob 
tenidos en los diferentes semestres estudiados con y sin protoc2 
lo de manejo. 

¿Cuál es la mejor conducta terapéutica? 

¡Disminuir la morbimortalidad materna fetal! 

Dentro de los objetivos planteamos: 

- Conocer el tipo de manejo empleado en pacientes con pree 
clampsia grave y eclampsia. 

- Evaluar los resultados obtenidos de acuerdo a los esquemas
empleados en los distintos casos presentados. 

- Integrar de acuerdo a los resultados las recomendaciones P.!. 
ra el manejo. 

Nuestro estudio es: 

- Descriptivo. 

- Abierto 

Observacional. 

- Retrospectivo. 

- Longitudinal. 

MATERIAL Y METODO: 

Se estudiaron pacientes del Hospital General Dr. Manuel Gea Gon
zález. Embarazadas con preeclampsia grave y eclampsia. 

Se tomaron todas las pacientes embarazadas con preeclampsia gra
ve y eclampsia durante el primer semestre de 1989 y el primer s~ 
mestre de 1991. Aproximadamente 180 pacientes, con el fin de com 
parar resultados obtenidos del protocólo de manejo de preeclamp~ 
sia iniciado en 1991 con los distintos manejos empleados en 1989. 

Se tomaron en cuenta todas aquellas pacientes con preeclampsia -
grave o eclampsia de acuerdo con los criterios internacionales:
Se incluyó cualquier esquema empleado para su manejo. 

Se eliminó toda paciente que no integrara los criterios para 
preeclampsia grave o eclampsia. 

Dentro de las variables del fenómeno a estudiar: se integran 
tiempo de gestación, tiempo del trastorno, graveóad del cuadro,
tipo de tratamiento empleado y resultados materno fetales. 

Del investigador; Nivel del'médico que atendió a la paciente. 
Dentro del mismo fenómeno de las variables a estudiar. No embar.!, 
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zos. 

Vía de resolución del mismo. Semanas de gestación y peso de los
productos, 

Variables Independientes; Edad, Estado Civil, Estado Nutricional, 
Nivel Socioeconómico, Escolaridad. 

Procedimiento de Capacitación de la Información: Se revisaron ex 
pedientes del archivo del Hospital. -

Parámetros de Medición: se evaluó el éxito o fracaso de la tera
péutica utilizada en base a que el tratamiento haya sido adecua
do considerandolo así en ausencia de secuelas y/o muerte o bien
inadecuado ante la presencia de secuelas y/o muerte. 

Revisión bibliográfica: se efectuó 2 meses 

Elaboración de Protocólo: 1 mes 

Capaptación de información: 1 mes 

Procesamiento y Análisis de datos: l mes 

Elaboración del Informe Técnico final: 1 mes. 

R E S U L T A O O S 

Los criterios de inclusión fueron satisfechos por 61 pacientes em 
barazadas en el periódo registrado durante el Primer Semestre de-
1989 (Gpo. A), y el Primer Semestre de 1991 (Gpo. B} atendidas -
en el Servicio de Ginecología y Obstetricia del Hospital General 
Dr. Manuel Gea González. 

Fueron registradas 30 pacientes en el Gpo. A y 31 en el Gpo. B -
La edad promedio en el Primer grupo fue de 26.6 años, siendo co
mo mínima y máxima 15-46 años. En el Gpc,. B la edad promedio fue 
de 22.5 años teniendo como mínima y máxima 14-38 años respectiva 
mente. El Estado Civil predominante fue 53 % (16 p~cientes} casa 
das, en el Gpo. A y 39 % (12 pacientes} en Unión Libre. El el -
Gpo. B (Figura 2). 

En el Gpo. A el 90 % ( 27 pacientes) no tuvieron control prena -
tal y en el Gpo. B se presentó en el 61 i (19 pacientes} (figura 
3). 

Se registraron 12 primigestas y 18 multigestas en el Gpo. A y 16 
primigestas y 15 multigestas en el Gpo. B (Figura 4). 
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La mediana para la edad gestacional del Gpo. A fue de 36.3 sema
nas, siendo la mínima y máxima de 21-42 se. y la mediana para el 
Gpo. B de 37 sem, la mínima y máxima fue de 32-42 sem. respecti~ 
vamente. (Figura 5) 

Se detectaron 73.J % (22 pacientes) con Peeclampsia grave y 26.6 
% (8 pacientes) con Eclampsia en el Gpo. A y en Gpo. B 83.B % 
(26 pacientes) con preeclampsia grave y 16.1 % (5 pacientes) con 
Eclampsia. (Figura 6). 

La Tensión Arterial Media (TAM) mínima y máxima en el Gpo. A fue 
de 116-183, con una media de 135 cms. de agua, y en el Gpo. B 
123-203 respectivamente con una media de 138 cms. de agua. 

La Presión Sistólica y Diastólica mínima y máxima en el primer -
grupo fue de 150-220 con una media de 116 mmHg respectivamente,
y para el segundo grupo fue de 150-230 con una media de 173 en -
la presión sistólica y 100-190 con una media de 120 en la pre -
sión diastólica respectivamente. La Frecuencia Cardiaca y Fre 
cuencia Respiratoria mínima y máxima en el Gpo. A y Gpo. B fue -
de 78-110 latidos por minuto y 78-160 por minuto, así como 18-43 
y 18-32 respiraciones por minuto. 

La Temperatura registrada en ambos grupos fue dentro de límites
normales; 36-37 ° e, asi como el llenado capilar normal en ambos 
grupos. 

La PVC mínima y máxima para el Gpo. A fue de 0-12 can una media
de 4.9 cms. de agua, y en el Gpo. B 1-14 con una media de 5.6 
crns. de H20. 

Los Volumenes urinarios para el Gpo. A fueron en el 83.3 % (25 
pacientes) dentro de la normalidad y 13.J % (4 pacientes) volume 
nes bajos. En el Gpo. B 80.6 % (25 pacientes) fueron normales y= 
9.6 % (3 pacientes) volumenes bajos. (Figura 7). 

La vida de resolución del embarazo en el Gpo. A fue en el 76 % -
(23 pacientes) por Cesárea, 13.3 % (4 pacientes} por Parto y 3.3 
\ ( 1 paciente) Parto con Forceps. En el Gpo. B el 61.2 % (19 pa
cientes) por Cesárea, 20 % por Parto y 20 % Parto con Forceps. -
(Figura 8) 

El tiempo de resolución del embarazo desde el ingreso al hospi -
tal de la paciente para el Gpo. A fue como mínimo y máximo de 1-
120 hrs con una media de 10.6 hrs. y para el Gpo. B 1-16 hrs con 
una media de 6.1 hrs. 

Los productos obtenidos referente al sexo fueron; para el Gpo. A 
60 % (18 pacientes) Femeninos y 40 % (12 pacientes) Masculino. -
En el Gpo. B 53.3 % (16 pacientes} sexo masculino y 46.6 % (14 -
pacientes) femenino. En el Gpo. A se registraron en el 6.6 % (2-
pacientes) Gemelos, se registraton 3 Obitos para el Gpo. ·a y ni!!_ 
guna para el Gpo. A (Figura 9) 
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La calificación de Apgar el minuto y cinco minutos fue de 66.6 % 
(20 pacientes) más de 7, entre 0-5 30 % (9 pacientes) y entre 
5-7 J.J % ( 1 paciente). Para el Gpo. A; para el Gpo. B con más
de 7 el 78.5 % (22 pacientes) de 0-5 14.2 % (4 pacientes) y 5-7-
7 .1 % ( 2 pacientes) (Figura 10) 

La calificación de Silverman al minuto y cinco minutos fue para
el Gpo. A de 0-3 57.1 % (8 pacientes) y más de 3 en el 42.8 % (6 
pacientes). En el Gpo. B de 0-J el 62.5 % (5 pacientes) y más de 
3 en el 37.5 % (3 pacientes) (Figura 11) 

El peso de los productos para el Gpo. A mínimo y máximo registr_! 
do fue de 900-3610 grs. siendo en el 50 % (17 pacientes) mayores 
de 2500 grs. En el Gpo. B el peso mínimo y máximo fue de 1625 
4100 grs, siendo en el 54.8 % mayores de 2500 grs. (Figura 12) 

Los percentiles registrados de cada grupo y por sexo fueron; Gpo. 
A: niños 30 % menores o iguales a la percentil a 5.10 % mayores
º iguales a la percentil a 50, 6 % a la percentil a 10 y 3.3 % -
en la percentil a 2S. Del Gpo. B: 38.7 % menores o iguales a la
percentil a S, 9.6 % mayores o iguales a la percentil a SO, 40 % 
en la percentil a 2S y O % en la percentil a 10. Para las niñas
se observaron; Gpo. A 26.6 % menores o iguales a la percentil a
s, 10 % mayores o iguales a la percentil a 50, 10 % en la perce~ 
til a 10 y 3.3 % en la percentil a 2S. En el Gpo. B. 19.3 % men.!! 
res o iguales a la percentil, a 5 12.9 % para la percentil a 10, 
9.6 % para la percentil a 25 y 3.2 % mayores o iguales a la per
centil a SO. (Figura 13) 

De las complicaciones fetales observadas fueron; Gpo. A 13 pa 
cientes (43.3 %) de las cuales 4 (30.7 %) hipoxia neonatal y 4 -
peso bajo al nacer, 2 pacientes (15.3 %) hiperbilirrubinémia; 
Además sDR. altereciones ácido base e hipoglicemia, un paciente
de cada uno (7.6 %). En el Gpo. B se observaron 15 pacientes co~ 
plicadas (48.3 %), de las cuales 8 (53,3 %) presentaron peso ba
jo al nacer, 3 pacientes (20 %) SOR., 2 pacientes (13.3 %) hipo
xia neonatal y alteraciones ácido base respectivamente. 

Los días estancia de los productos en terapia intensiva para el
Gpo. A fue mínima y máxima de 1-16 días y Gpo. B 1-47 días res -
pectivamente. No se registro ninguna muerte perinatal, unicamen 
te 3 muertes fetales, causadas por DPPNI. 

Los diversos esquemas terapéuticos utilizados para el Gpo. A, fu~ 
ron, en el 93 % (28 pacientes) no se utilizó esquema de Weil uni 
camente fluidoterápia, más hidralazina, más algún otro vasodila
tador, más beta bloqueador, soluciónes coloides y sulfato de ma~ 
nesio. En el 6.6 % (2 pacientes) recibieron esquema de Weil, más 
hidralazina más otro hipotensor. 
En el Gpo. B 51.6 % (16 pacientes) se utilizó Esquema de Weil 
más hidralazína, más otro hipotensor. 22.5 % (7 pacientes) se 
utilizó esquema de Weil más otro hipotensor. En 6 pacientes 
(19.3 %) esquema de Weil más hidralazína, y en 2 pacientes (6.4%} 
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no se utilizó esquema de Weil unicamente f luidoterápia más hidra 
lazína, más vasodilatador, beta bloqueador, soluciones coloides-;
en todos los casos también se utilizó sulfato de magnesio. (Fig.!:!. 
ra 14) 

Las complicaciones maternas observadas para el Gpo. A, fueron en 
18 pacientes (60 %) sx Anécmicoen, 7 pacientes (33.3 % Edema Ce
rebral, Edema Pulmonar, Hipertensión Crónica en 8 pacientes, dos 
de cada una (9.5 %) DPPNI, Encefalopatía Hepática, insuficiencia 
Renal, tormenta tiroidea y sx. de HELLP en una paciente de cada
uno (4.7 %) 

En el Gpo. B; se observaron 16 pacientes complicadas (51.6 %), -
de las cuales 3 pacientes (18,7 %) presentaron Sx. anémico, ede
ma cerebral, endomctrítis , IVU, y sx de HELLP. En 2 pacientes -
de cada uno (12.5 %} Anasárca, derrame pleural, edema pulmonar,
dehiscencia de herida y encefalopatía hepática una de cada uno -
(6.2 %) respectivamente. 

Los días estancia hospitalaria materna para el Gpo. A; como mín.!, 
ma y máxima fue de 2-25 días con una media de 6.4 en el Gpo. B -
3-24 días con una media de 7.8; Se registraron unicamente dos P.!. 
cientes en UCI para el Gpo. A con estancia mínima y máxima de 
1-10 días, y en Gpo. B 14 pacientes con estancia de 2-16 días C,2 
mo mínima y máxima. No fue reportada ninguna muerte materna. 

D I S C U S I O N 

Al analizar nuestros resultados de las pacientes tratadas duran
te el periódo de un año (1° Semestre de 1989 y 1° Semestre de -
1991), fue de 3261, comparado con el reporte de Sibai y Cols.(l) 
hecho durante un periódo de 7 años 49,452 encontrando 732 con 
preeclampsia grave y 168 con eclampsia, haciendo .. un total de 900 
pacientes con preeclampsia grave- y - eclampsia, comparado con -
nuestro estudio, donde encontramos en total 61 pacientes, 48 con 
preeclampsia grave y 13 con eclampsia. A simple vista estas ci -
fras del estudio de Sibai comparandolas con nuestro estudio pare 
se una notable diferencia, sin embargo como lo veremos más ade ::
lante muchos de los resultados son concordantes. Esto lo podemos 
notar también con lo reportado por Goodlin y Cols en un estudio
de 8 años detectaron 112 mujeres con preeclampsia - eclampsia 
( 6' 29). 
Chesley 8 preeclámpticas graves y 3 eclamptícas (13) 

La edad promedio detectada fue de 22.5 a 26.6, comparado con 
Sibai (1), la edad promedio de sus pacientes fue de 23.9 ambos -
rangos de edad muy similares en ambos estudios. 
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El estado civil predominante encontrado fue de 53 % casadas y 39 % 
en unión libre, notando como factor de riesgo mayor a la paciente 
soltera y nivel socioeconóm~co bajo entre otros {25). 

En el 61-90 % de las pacientes no llevaron control prenatal a di
ferencia de lo encontrado en el grupo de Sibai (1) y Cols, donde
el 90 % tuvo control prenatal y unicamentc el 10 i no lo tuvo, e~ 
to habla del grado de educación que tienen ese tipo de pacientes
y por ende el poder de detectar en forma temprana la enfermedad y 
aminorar las complicaciones y la morbimortalidad materno fetal 
(5, 10, 13, 19, 20, 23, 25, 27). 

Detecté mayor frecuencia de esta patología en pacientes multiges
tas que en primigestas a diferencia de los registrado en la lite
ratura donde la preeclampsia eclampsia es más frecuente en primi
gravidas (3, 4, 5, 10, 25). 

Entre el 90 y 100 % de los casos de pregclampsia eclampsia en mi
reporte fue desarrollado a partir del 2 trimestre del embarazo,
ª diferencia de lo reportado en la literatura donde también encon 
traron conmayor frecuencia de su desarrollo en el 2° trimestre; ::" 
Sibai y Cols (l) 64 %. Sibai B. Mercer 68 % (16). Esto habla de -
la repercución que tiene el no tener un control prenatal desde el 
inicio de la gestación y acudir a consulta unicamente en caso de
molestia máxima, esto esta directamente relacionado con la idio -
sincracia de la paciente y el tipo de educación que se tenga. 

La tensión arterial media (TAM) registrada en promedio fue de 135 
138 mmHg con tensión arterial sistólica y diastólica 150/100 y 
230/190 como mínima y máxima ambas cumpliendo junto con los datos 
clínicos los parámetros para diagnosticar la preeclampsia grave -
eclampsia. 

La frecuencia respiratoria y cardiaca para ambos grupos no fue di 
ferente, asi como la temperatura y el llenado capilar. Esto habla 
desde el punto de vista de los signos vitales en ambos grupos fu~ 
ron muy similares. 

Los volumenes urinarios manejados fueron entre el 80 y 83.3 % nor 
males y del 9.6 al 13.3 % bajos, esto habla de un porCentaje bajO 
de pacientes con oliguria y hernodinamicamente estables. Si compa
ramos ésto con lo reportado por Steven ~. Clark, M.O. y Cols. en
un periódo de 2 años en donde 8 pacientes embarazadas con pree 
clampsia eclampsia, 7 presentaron oliguria y una volumen urinario 
normal (2). 

La presión venosa central (PVC) registrada en promedio fue de 4.9 
a 5.6 cms de agua con un rango de 0-14 cms agua. Llevandolo a la
comparación con lo reportado por Clark MD. y Cols (2) de O - 1, -
siendo muy simirar al nuestro y tornando en cuenta este pa~ámetro
hemodinárnico, la mayor parte de las pacientes vistas en nuestro -
estudio entrarían en el grupo I-II de la clasificación de Clark,
pese a que ninguna de nuestras pacientes se le colocó cateter pa~ 
ra medir presión en cuña, lo nos dice que el tipo de manejo que -
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debería haberseles dado no no unicamente consistía en fluidoterá
pea, sino además utilización vasodilatadores y disminuir la pre -
carga ( 2). 

El mayor porcentaje registrado para la vía de resolución del emb~ 
raza visto, fue por Cesárea del 61.2-76 %, esto fue marcadamente
diferente a lo obtenido por Sibai y Cols (1) donde el 51 % la vía 
de resolución fue por tarto, lo que nos dice que las indicaciones 
obstétricas para la vía de resolución del embarazo fueron difere!!. 
tes así como los patrones hemodinámicos, en los diferentes grupos. 
Sin embargo nuestro reporte si concuerda con lo referido por Wein.!!_ 
tein y Cols (5) donde las cesáreas reportadas fueron desde un 76-
85 % Sibai. Mark M. y Cols (6) 63.4 % y 36.6 % partos. Dentro de
las indicaciones más frecuentes vistas para realizar la interrup
ción por vía abdominal fueron; Bishop bajo para la inducto condu~ 
ción del trabajo de parto, Sufrimiento fetal agudo, embarazomult! 
ple, DPPNI, etc. cosa que concuerda con la literatura (19) 

El tiempo de resolución del embarazo desde que ingresa al serví -
cio de urgencias varió desde 1-120 hrs. tenemos el reporte de 3 -
casos en nuestro estudio, que en tiempo fue de 15, 25 y 35 minu -
tos, dado que llegaron en periódo expulsivo. En la literatura no
se reporta ningún tiempo específico en el cual se lleve a cavo la 
resolución del embarazo, pero sí se menciona que entre más rápido 
se efectue el deterioro multiorgánico materno fetal, es menor y -
la recuperación es más corta. (4, 5, 14, 16), cosa que notamos en 
las pacientes en las cuales su embarazo fue resuelto en el menor
tiempo, las complicaciones fueron menos, su recuperación más rápi 
da y los días estancia hospitalaria se redujeron en forma consid:!: 
rada. 

Se obtuvieron el 53.J al 60 % productos del sexo masculino y del-
40-46.6 % del sexo femenino, el 6.6 % fueron gemelos y unicamente 
reportamos 3 óbitos en el transcurso del embarazo. En el reporte
de Sibai y Cols (1) de 60 pacientes 31 fueron óbitos y 21 muertes 
neonatales, esto en relación con la edad gestacional que se mane
ja, debido que a menor edad gestacional la mortalidad se incremen 
ta ( 16, 19, 21 ) • -

La calificación de Apgar y Silverman al minuto y a los cinco minu 
tos fue de más de 7 en el 66.6 al 78,5 % y menor de 3 entre el -
57.1 y 62.5 % respectivamente, ésto comparandolo con el estudio -
hecho por sibai y Cols (1) 28 de los 29 niños en el 97 % present~ 
ron Apgar de 4 o menos al minuto y 90 % de los 6 minutos. Estos -
resultados también van en relación cirecta con la edad gestacio -
nal y el peso al nacer. Nuestros resultados fueron más alentado -
res en comparación de los de Sibai, debido a que nuestros produc
tos en su mayoría eran 32 o más semanas de gestación y los de 
Sabai eran de menos de 28; y de 28 a 32 semanas en su mayoría. 

El peso de los productos como mínimo y máximo fue de 900-4100 grs. 
Sibai y Cols (1) 300-3487 grs. notando entre el 50 y 54.8 % mayo-
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res de 2500 grs. El 73.1 % fueron menores de la pcrcentil a 10 en 
comparación con Sibai (1, 7), donde se encentro que el 65 i son~ 
menores a la percentil a 10, esto confirma que los productos de -
madres con preeclampsia grave o eclampsia por su misma fisiopato
génia son productos desnutridos o con peso bajo al nacer. (1, 5,-
6, 8, 16, 19, 21, 25, 26). 

Dentro de las complicaciones vistas en nuestros productos; de las 
más frecuentes fueron las de bajo peso al nacer en un 30.7 a 53.3 
% , comparandolo con Sibai y Cols (1), pues nos reporta un 3 % y
su mayor frecuencia de complicaciones fueron de SDR.observandol~
nosotros en un 7.6 a 20 %. Esto nos dice dos causas: La primera -
es que entre más tempranamente se lleve el control de embarazo y
el estado nutricional de la madre se obtendrán productos con mejor 
peso, cosa que no podemos llevar a cavo en nuestra población a di 
ferencia de la población e~tudiada ~ar Sibai: y por ocre lado el
SDR lonotamos frecuentemente en productos con menor edad gestacio 
nal, cosa que corroboramos en nuestro estudio comparado con el de 
Sibai (1). 

Louis Weinstein (5) también detecta peso bajo al nacer en un 41 % 
y como complicación frecuente SOR. resultados muy equiparables a
las nuestros. Para Sibai, Brain y Cols (16) 23 % reportan peso ba 
jo al nacer. LÓP.ez Llera y Hernández 27 % (23, 32). Brazyy Cols-= 
39 ' (23, 31, 33). 

Los días estancia fueron de 1-47 días a diferencia de los vistos
por Sibai (1) 60-109 días, dado que su población de manejo fue de 
menor edad gestacional y algunas complicaciones diferentes a las
nuestras. 

La mortalidad perinatal reportada en la literatura fue 87 % Sibai 
y Cols (1). Louis Weinstein y Cols (5) 9.4 % de mortalidad perin~ 
tal y O % neonatal. BahaM. Sibai, D.M. MarkM y Cols 7.7 % a 60 %
(6, 35) Sibai, MD. Brain Mercer y Cols (16) 16.S % Fredereckp. 
Zuspan, Md 10-37 % (19). Por lo anterior visto existe una gran di 
ferencia en la literatura referente a la mortalidad perinatal la-= 
cual va desde el O% hasta el 87 % como máximo, y.todo esto en re 
lación directa con las complicaciones maternas, el momento de la'":' 
detección de la enfermedad y su manejo temprano adecuado. En nues 
tro estudio reportamos O % mortalidad perinatal, esto nos habla '":' 
de que nuestro manejo no sea el más adecuado, sino de que posible 
mente el tiempo que se llevo para realizar el estudio fue poco -
significativo o no se reportaron en el expediente algunas muertes 
de productos. 

De los esquemas terapéuticos más empleados fueron; Fluidoterapia
sin esquemas de Weil, con Hidralazína, más otro vasodilatador, 
beta bloqueador, coloides y sulfato de magnesio desde un 6.4 a 
93.3 % de los casos. Otro esquema frecuentemente empleado 6.6 a -
51.6 t fue esquema de Weil (17) , más hidralazína, más otro hipo
tensor y sulfato de magnesio. Todo esto comparandolo con lo re -
portado con Pritchard (4) en su estudio de preeclampsia eclampsia 
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donde desde 1955 se establecio un protocólo de manejo utilizando 
sulfato de magnesio hidralazina en infusión intravenosa a dife -
rentes dosis y en ocaciones algún otro anticonvulsivante como 
Diazepán, Morfina, ocasionalmente utilizaron diazoxido. La Flui
doterápea que ellos utilizaron fue con ringcr lactato o solució~ 
es hipertónicas para romper el vasoespásmo monitorizadodo la PVC 
Garay M. Zaret y Cols (3, 5, 34 ) tambi~n utilizaron hidralazina 
intravenosa, sulfato de magnesio e hidroter~pea, opinando ellos
que la terapéutica definitiva es el parto con la expulsión del -
feto y la p 1 acenta (12). 

Dentro de todas las terapéuticas utilizadas tienen como objetivo 
fundmental romper el vaso espásmo existente, evitar la retensión 
de sodio, disminuir al máximo la irritabilidad del SNC. manejar
la función renal, disminuir el volumen vascular y la catabolia.
No cave duda que los diferentes esquemas de tratamiento estan 
considerados hasta cierto grado como empíricos dado que frecuen
temente son teóricos y diagnósticos justificando su uso clínico. 

Todavía para muchos obstetras es difícil decidir el momento opa~ 
tuno y la vía de resolución del embarazo (1). 

El último objetivo en el manejo de la preeclampsia es la capaci
dad de detectar la enfermedad en estadio temprano y mejorar la -
madurez del feto. Los recientes estudios ED 1 fibronectina de -
muestran un aumento para evidenciar dicho desorden en el lº y 2° 
trimestre del embarazo. (20, 36) 

De las complicaciones más frecuentes vistas en las pacientes con 
esta patología fueron del 51.6 al 60 % sx Anémico. DPPNI 9.5 %,
Sx HELLP 4.7 al 12.5 %. Estos resultados comparandolos con la li 
teratura vemos que son variables; Sibai (1, 18} reporta 21.7 % ~ 
DPPNI, 16. 7 % Sx Hellp Sibaí MD Mark , ( 6, 14} reporta Sx Hellp-
4-12 % Sibai, MO, Brain M y Cols, (16, 19) DPPNI 23 %. Se obser
ba claramente que las complicacione~ vistas en nuestro grupo son 
muy comparables con lo reportado con otros autores. 

Los días estancia hospitalaria registrados en los dos grupos del 
estudio no fueron estadísticamente diferentes, esto habla de que 
el tipo de terspéutica empleada a pesar de ser diferentes no me
joró en forma considerable el tipo de complicaciones presentadas 
y por lo tanto no disminuyó los días de estancia hospitalaria. 

Referente a la mortalidad materna, las cifras son muy diversas -
dependiendo de cada autor, se refiere que entre más se utilice -
el manejo conservador de este tipo de patología su frecuencia 
aumentará (1). 

La mortalidad materna reportada por López Llera fue de 24.2 % 
(6, 16) Weinstein (6) 3.5 %. Leo c. Chesley (l.3) 5.7-18.6 % por-
1000. Frederick P. zuspan MD (19) 0-15 %. En nuestro estudio re
portamos O % de mortalidad materna, esto nuevamente habla del 
momento en el que se detecta la enfermedad, su manejo agresivo -

- 15 -



así como oportuno y multidisciplinario. 

e o N e L u s I o N E s 

Se concluye que existen una gran variedad de esquemas terapéuti

cos para el manejo de la paciente con preeclampsia - eclampsia -

reportando resultados similares. 

El objetivo fundamental de todos ellos; es romper el vasoespásmo 

existente, evitar la retensión de sodio, disminuir al máximo la

irritabilidad del Sistema Nervioso Central; Manejar la función -

renal, disminuir el volumen vascular y la catabolia. 

La recomendación para su manejo como objetivo primordial es: La

capacidad de detectar la enfermedad en estadio temprano y mejo -

rar la madurez del feto, así como su manejo en forma multidisci

plinaria. 
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