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l. INTRODUCCIÓN 

La toxem_ia es·· una de las prinCipales causas de mortalidad 

materno infantil a-- nivel mundial. En nuestro hospital, representa 

la primera causa y su etiología, diagnóstico y tratamiento son 

materia de debates y conversaciones. Su prevención es objeto de 

innumerables articulas y revistas y no podia pasar de lado la 

madurez fatal pulmonar en pacientes taxémicas 

Tan importante es para el obstetra como para el neonat6logo el 

obtener un recién nacido en las mejores circunstancias posibles. 

Por el lo, el deseo de orientar el arsenal diagnóstico en esta 

entidad multifacética es trascendental. 

Semanas críticas, en las que cada día obtenemos beneficios 

para el producto en ocasiones exponemos la madre. Las 

publicaciones norteamericanas reportan magníficos resultados en 

cuanto al tratamiento conservador con fracasos cercanos al cero por 

ciento. 

El objeto del presente estudio es verificar la madurez 

pulmonar en fetos preterminos y no exponer a la madre a los 

posibles riesgos del tratamiento conservador, para lo cual se tiene 

que optimizar los recursos en beneficio del binomio madre e hijo. 

Así mismo, verificar cuál de todas las pruebas para detectar 

madurez pulmonar en la paciente es más confiable. 



2. TOXEMIA CONCEPTOS 

TOXEMIA DRAVÍDICA 

A. Definición y con~epto 

La toxemia gravidica es un padecimiento que se presenta en la 

mujer embarazada y que complica el embarazo (después de la semana 

veínticuatro), el parto y el puerperio inmediato, caracterizada por 

presentar hipertensión arterial, proteinuria, edema y, en casos 

severos, convul si enes y coma. Es conveniente mencionar que 1 a 

denominación actualmente aceptada es la de enfermedad hipertensiva 

aguda del embarazo. Sin embargo, persisten en la mente de todos los 

autores los nombres de toxemia, preemclampsia y eclampsia. 

La preeclampsia es un síndrome de causa desconocida que se 

caracteriza por edema de cara y manos, hipertensión y proteinuria 

después de la vigésima semana de gestación. 

El perfil y potencial de una mujer que puede presentar 

preclampsia incluye: 

1. Aparece de 6 a 8% de los embarazos y es más bien una enfermedad 

primagravídica (85%), 

2. Surge en de 14 a 20% de las gestaciones múltiples y en el 30% de 



las mujeres con anomalías. uterinas gre1:ves ~ 
.. > ., 

3. Afecta a ~~i deL,;dj:¡,~~ córi hlperÜnsión á6~ica; nefropaÜa · 

cr&lii~ª.-· o .~~:b~~-· ~~~~·~~·~·;·.:.: _: ~"--º·.:-e :.,~-~:_::t~-,L,'f-( 
-~,: ;:.Y·. 

4. LaS- mujeres ~-c6ri'.'"·.· e~f~~~·~d~d~; graves. ~·epei.-i~ivas durante el 

embara·Z~._, _rñ¿~_··-~-~r·b~:~-~-i:~~~:~:i~~~ -{¡~~~~~~:·.-~~~- -t-~ñdenc·i~ geñétic·a -que 

B. Etiolog!.·a· 

Causas y factores coexistentes 

No se conoce la causa o las causas de la preclampsia, pero la 

enfermedad es propia únicamente de la mujer. Hay una gran 

probabilidad de un efecto congénito que se adquiere en el momento 

de la implantación del huevo y por tal motivo no es evitable. El 

lecho uteroplacentario constituye el elemento clave para conocer la 

causa y la patogenia de la preclampsia. El defecto observado es la 

falta de invasión de los trofoplastos en las arterias espirales o 

la invasión incompleta de ellas. Si la mujer está destinada a 

presentar preeclampsia, se adivierte "desnervación" incompleta de 

los nervios adrenérgicos. 

Surge un desequilibrio en el sistema fisiológico del ácido 

araquidón1co que intet·:iene de modo import<:tnt.r.i en la génesis de la 



hi,~ert"e'iist~'~.~·ci~·{:, e~b·a~f'~·o, por el cual .. se inicia (a le~ión de 

células· '.::·~~:Í~i~i~·~¡.:~·~- /~bn ··ja>.' :~r-·~dUcc.Íón ·.::de.-,, mitógenos y la 

~;:¡~¡i1~1~i?1f l~i~!q~¡ :f ji{~·:1~~iE::::: 
~on·Secüéri_Cí~º h-~y~~n~·~~~-ti-~·f:· ~ú 1.~~·~~ión·.del·'·.-árbo,1- .. caf_di~Vaséul ar, con 

·un "e~·~i-~.f~~~~:·~-?~~X~~~~~~~-~;b,i.~·~~~·;_~-i~·~4~L ~l~~-~n-~~ v-~~·~const~{':ctor -que 

c. Fisiopatologia 

Es un· sindrome complejo que puede afectar todos los órganos y 

sistemas del que la hipertensión es sólo una de sus 

manifestaciones. El embarazo se acompaña de cambios notables que 

permiten que la mujer adapte su organismoa los productos de la 

concepción en evol u~ión. Los cambios que son muy intensos en el 

aparato cardiovascul ar .. el riñón y el útero. El vol úmen sanguíneo 

aumenta aproximadamente 50%, el gasto cardíaco aumenta en 40%, la 

depuración de creatinina que se utiliza en clínica para calcular la 

fíltrüción glomerrular aumenta aproximadamente 50% en el segundo 

bimestre y persiste hasta el término. El sistema de renina 

angiotensian alfosterona se activa extraordinariamente durante la 

gestación. En fechas recientes, muchos autores han propuesto que la 

resistencia vascular periférica que es propia de sustancia~ 

vasodilatadoras. En la actualidad, lo::; compueztos que muy 

probabl~mente tengün tal función son prostaciclinas (PG12), 
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prostagl.and.ina E·, .. CPG~). y·. e1'•,c'factor de ·re!ajaci6n derivado del 

endo~·~-l~D:~·a_ ~~~:·.~·~:f~~;~~~:~~:~{:.·-~~~> .. a.'f"i~. ::L.Os cambios en el sistema de 

c 9~gu_i,:~·~{·~~~ S~rig~¡nea~: ;:::".~b~:~~~~ talllbién en el embarazo normal. 

··\:;~·/ 
... ,--~· -

:Aum·entar1~·5{giiif.icativamente los niveles de los factores VII, 

VIII~---I_x·_·y·_:X>".hecho Precedido por un incremento de varios tantos en 

la c~t?-Versi6n intravaScular espontánea de fibrinógeno fibrina. Los 

cambios anteriores explican, cuando menos parcialmente, la llamada 

hipercoagulabilidad en el embarazo. El número de plaquetas en el 

embarazo normal puede disminuir levemente, pero por lo común 

permanece dentro de sus limites normales. 

Desde el punto de vista clinico, las caracteristicas 

fundamentales de la preeclampsia son hipertensión persistente 

{relativa o absoluta), proteinuria o edema generalizado. No es 

necesario que est'én presentes todos los signos mencionados para 

justificar ~l diagnóstico. Huchos d~ los cambios fisiológicos que 

caracterizan a la preeclampsia esencialmente denotan una falla de 

las respuestas compensadoras propias del embarazo normal. A causa 

del vasoespasmo y la mayor sensibilidad a los agentes presores y 

circulantes, constituyen el foco principal de investigación de la 

preeclampsia durante muchoc años. Las prostaglandinas a menudo 

actúan como mediadoras y no como agosnistas primarias. Por el lo, es 

probable que la alteración de la proporción TXA 2/PGI en la 

preeclampsia sea un fenómeno secundario y no un defecto primario en 

la síntesis o metabolismo de las prostaglandinas. Las alteraciones 

11 



en .el . sistema rei:ii~a angiotensina·, na·_·~-~': han~- déf in·idO .cori .precisión 

en la:. preeClamPsia-.· D!! m~ner~~'.:-~e·~-ej~~~·~,·.~;~'~ ~:~;~.h~bido~::.acep-taci'ón 
utlánime de la Causa o 'laS .·>~:~u~~~'.'.': ·.f·~'~:l·o·p~-tol6gfcas de las 

convulsiones e·C1 ámP·trc~s-,:\,:~ :¿~'.~~-~'~[6·~ik1'i;~~~~¡·ite(ú;i~a .ria· explica 
' ' --: \;~. . :- <.- / __ :> .':<·~ .-:<·-:<·: : 

adec~Bdamente. ~ª- g~~eS~s ~ 4~:~·:1_9:~:·'./ca~·y~i~iones:- ecl ámPticas porque 1) 

rára vez .. surgeÍl eri.~_las'.-:e~iáinpt"-icá·~.~·-.¡QS ,·zignos caracteristicos de 

encef ál opa ti a hip~rt eri~f~~)-'2 ')"j}e·n:-~ ~~-ro~imadamente 20% de 1 os casos 

de· eclampsia, la preSióñ ,-Sistólica es- -de 140 mm Hg o menor, la 

diastólica es de 90 mm Hg'O menor; 3) las presiones arteriales en 

las preeclámpticas las eclámpticas con trazos 

electroencefalográficos anormales no difieren de los observados en 

preeclámpticas con trazos normales de este tipo. La primera o la de 

invasión trofoblástica se observa en los segmentos deciduales entre 

las 10 y 16 s~manas de la gestación y la segunda se advierte entre 

las 16 y 22 semanas. Aparece una segunda lesión llamada ''aterosis 

aguda'' que se advierte dafio de la pared vascular y oclusión de la 

arteria espiral por agregado~ de fll::rina, plaquetas y mac-rófagos 

llenos de lipidos. El signo patológico renal más característico de 

la preeclampsia es la llamada 11 endolel1osis cavilar glomer·.llar". En 

el higado, el primer tipo de hemorragia periportal con compresión 

de los hepatocitos v~cinos. La segunda se caracteriza por isquemia 

e infarto. 

En el endotelio vascular, un órgano complt:jo y activo con 

funcione.;: metabólicas endocrinas!' estructuLales. En la peeclampsia 

no se conserva la integridad vascular, la modulación del tono de la 

12 



pared vascula.r ·y .Ja_ . ."P.re~enc~_9n "de la :coa'gul.ació·n· intravascular. La 

enzima ·conve~r-iíd~~a··;él'e .a~gió"t"ensina · trarlsformá la nagiotensina I en 
- .- , ... , . _,<.. '.· · .. , .,, . ', . 

-su-·for~~··.'_;niá~··.~:-a·6t'i''~:~-~:,:·.}~>a'ti~-i~tenSiha 11·, y-· también inactiva la 

·br~-~·-~·~~-~~;~:~;: ·:~¿~' ... ~~-"::;~n -~-~~~~'i1~·tador potente. 

' . ~"~·~:'-~~-~-: ~~-: ··:··_ --~" _-

_-<."i,ac ·p~e.éC·1_a-~PSicl.~_aparece preferentemente en el primer embarazo 

aunque no en los siguientes y es más frecuente en embarazos con un 

nuevó cónyuge; disminuye la frecuencia después de métodos 

anticonceptivos de barrera y todos los factores mencionados 

sugieren un componente inmunitario. Otro aspecto del modelo que se 

desea destacar son las "asas" de retroalimentación positiva. Se usa 

el término preeclampsia para señalar la idiopática, en la cual la 

deficiencia del riego de trofoblasto es consecuencia de menor 

invasión de arterias helicianas por él y no por enfermedades 

vasculares de la gestante, embarazo múltiple, neoplasia 

trofoblástica u otras factores. Los hechos patogénicamente 

importantes son el surgimiento de tal cuadro, la invasión 

incompleta de las arterias helici:inas de la madre por parte del 

trofoblasto, la deficiencia del riego del trofoblasto, la 

elaboración de una ~upuesta toxina para las células endoteliales y 

el daño de estas últimas células con activación de la cascada de 

coagulación, los trastornos de la función vasodepresora y las 

alteraciones en la permeabilidad endotelial. 

El :;.i3terna renina angiotensina aldosterona actúa 

como parte de un mecanismo integrado de control junto con 
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otras hormonas vasoactivas (prost_oglandi·~~s';::_~:~·aú:-.~-re,ina, 
- '' -.o_·,-·--··-·.,;; 

cinina·, vasopresina y ·pép t:ido na tri urétiCó·. auricular), el 

sistema nervioso simpático 1 1_~-S'.: Yª.~-º.~--~-~~~~~~~~rii_~s;, ·el 

volumen circulailte _de la'_ 'san9i::e ·_·.-y-.~.- e1c co'raz'ón, para 

conservar la presión arterial ·~on~~·~~~~~~-~--~~.C~da-- :ne_f_rona 

posee una región conocida como el_ aparato.yuxtaglornerular 

compuesto de células granulosas, mácula densa, células 

agranulosas y células mesangiales. 

Plasmina r::tgado 

~:::'"' ~~~-:/'~~• ::::::n-o~~~~-g_:¡'"''º'º'"º 
extrarrenales Ca icreína 1 Al 

Factor Xlla -~ . . 
.,._ ACE --• 1 

Bredi cin1na 
1

1 ~otelio 
Activación pot • 
contacto Heptapéptido Al! 

J 
Aldosterona 

Bioquímic3 del si~tema renina angiotensina aldosterona 

Los mecanismos del primer mensajero que controlan la 

liberación de renina son: 1) los barroreceptores intrarrenales; 2) 

la mácula densa; 3) los beta adrenoceptores ir.trarr~nales, 4 \ 

diver~a; suotancia~ humutales y electrolitos en el plasma. 



,La -fase "cine.tiCol imi ta:nte" en l~ s~i:itesos de prostagl andinas 

es 1 a Producción de ácido araquidónico a partir de los 

fosfol ipidos, Precisamente, desde est·e punto de vista debe actuar 

la renina, que _es la producción de ácido araquidónico: es 

estim:ulada por ei incrementO--de calcio ionizado libre intracelular, 

y se sabe que tal mineral constituye !Jn segundo mensajero inhibidor 

de la secreción de renina. 

El angiotensinógeno, sustrato de la renina, es una 

glucoproteína (alfa-2-globulina) sintetizada en el hígado que 

contiene AII en el nitrógeno terminal de la molécula. La 

angiotensina AII es el péptido biológicamente activo por medio del 

cual la renina regula la circulación general y local. Los órganos 

blancos de AII incluyen diversos tejidos como vasos sanguíneos, 

tejido cerebral, glandulas suprarrenales, uniones neuroefectoras 

simpáticas, riñones, plaquetas y tejido uterino. Los efectos de Ali 

son 1) protección del mecanismo contra la hipertensión rápida y 

catastrófica; 2) conservación de la presión arterial constante a 

pecar de los extremos de laingesta de sodio, y 3) regulación de la 

composición de los líquidos corporales. La vasoconstricción 

inducida por AII en los vasos renales, coronarios y mesentéricos 

depende del aumento de la sintesis de PG, como se manifiesta por 

liberación de PG12 de muchos tejidos y de PGE2 de riñones, corazón, 

pulmones y microcirculacion. 

15 



La aldosterona· es et mineral c_~~t~_C"é?i9-E:', má~- Po-tehte ::'ciue 

produce el ser' humano. Es secre~adO~, por lá's·· ~'.~'i'~·i·~·~'.· :~~·~~f~·as 
(gl o~el:U1 oSa)"';-,;Ha(-t~es- méc_anismoS _ n~to·~-- -~E: c6Utr~! ·· di!-~-libei:a.C'ión __ 

d~:' ~!AD.~-t~:r_O~~!- p~~asio1 ~~rmo~a ~drenocortic~t-~6~Ú:~\-

·El embarazo normal se acompaña de modificaciones profundas en 

18s funciones cardiovascular y renal. Las alteraciones mencionadas 

se» acompai\an de ajustes notables de RAAS, uno de los primeros 

sintomas hormonales para la inducción del embarazo. El primer 

cambio en RAAS que se observa durante el embarazo es la aparición 

de concentraciones elevadisimas de prorrenina en la circulación en 

tanto que aumenta también 1 a renina activa. El angiotensinógeno 

existe en formas diferentes y la variación en su peso molecular 

traduce cambios en el grado de glucosilación de dicha 

glucoproteína. Es punto de controversia la importancia funcional de 

tal heterogenicidad pero pueJ.e tener un t:?fecto de 11 limitación 

cinética'' en la generación de AII. Probablemente, estas p~rsonas 

que mostraron la máxima disminución en la respuesta presora eran 

relativamente deficientes en prostaglandinas vasodilatado.ras median 

una fracción importante en la menor rt!actividad a Al! en un 

embarazo, en tanto que otros factores intervienen en menor grado. 

La aldosterona para la vigésimacuarta semana generalmente 

llega a una 11 mesi::ta'' de trez a <.:inca veces mayor que t:l nivel 

observado en la mujer no embarazada, y alcanza un máximo en el 

tercoL· Lrimestre, en un ;¡ivel de 8 a 10 veces mayor qt.:.•! en la muje1· 

1( 



no g~sta~t·e~.--.·_p~~~~-~~--:~~: i~b~t~·zo-~- .:~1a·:~á.:ctiV~diid.-.dEf. la :reniil'~ aumenta 

en Varios_ ·tejidos ·y ~-~. ~b·~~~~,¡-~-ri--c-~TI:ce~-t~a'6'i:~n·~~"''e~·p~-ciá1mente ·a1 tas 

en corioÍi; clecidua y lÍ.q\lido•am~i~t~,co; 'E:i ~orión es la fuente de 
-- - .· -: - .· ,. __ . . ' -- : , ~';::"' _'._.,: 

~~ni.na- E'.!n_· ~··1_ liqllido· amnióticp; 

En la embarazada, los factores que inhiben el efecto de 

cualquier sustancia vasoconstrictora en la pared de los vasos 

pudieran desempeñar un papel igualmente importante para evitar la 

aparición de hipertensión durante el embarazo. Hay datos de que la 

preeclampsia surge por pérdida de la interacción benigna normal 

entre los autacoides vasodilatadores como la prostaglandina I, y 

quizá los vasoconstrictores All, tromboxano AII, serotonina 

endotelina. Las posibles razones de la disminución de la 

concentración la actividad de la renina plasmática intensa· 

incluyen: 

1) La "normalización" de la reactividad vascular a All y, en 

consecuencia, la mayor eficiencia de retroalimentación negativa de 

Atl en el aparato yuxtaglomerular. 

2) La producción deficiente de PGI y el menor nivel de calcio 

ionizado sanguineo en la preeclampsia. 

La penetración inadecuada del trofoplasto fetal en el tejido 

materno y, ·concretamente. en el lecho vascular uteroplacentario 

pudiera hacer qui= aumente el número de radicales de oxígeno libres. 

17 



Los radicales mencionados-y los peróxidos de lípidos podrían formar 

el eDlabón entre· la supuesta a.daptación inmunitaria deficiente y la 

lesión-de células eridoteliales'que-se observa en la preeclampsia. 

E~ )_a_ ~upei;_fi~_ii:_ de , l~~ _ a.r,ter.~a_s ,~sp~_rales ~ en ausencia de una 

producción adecuada de prostaciclina y. quizá también de EDRF, 

autacoide, antiagreqante, cabe esperar que surja la activación 

Plaquet-a'ria mediada por-superficies. 

La hipertensión no proteinuria que surge de cerca del término 

del embarazo es una entidad diferente de la preclampsia 

proteinúrica de comienzo temprano. Las gestantes con hipertensión 

leve (lábil o transitoria) dan lugar a neonatos de mayor peso y 

tienen menor mortalidad perinatal que la población general. 

18 



Equilibrio 

54T2 

·plaquetario 

Inhibición agregación plaquetario 

Equilibrio . 
Mecanismo de "rescate" 

Con.trol.·de riego uteroplacentario, FDRF = Factor Relajador Derivado 
del~Endotelio. 5 HT2 = 5 dihidroxitriptanina. 

La actividad de antirombina III aumenta impresionantemente por 

acción de la heparina. En ausencia de AIII, la heparina no inhibe 

la generación de trornbina. La activación de la cascada de 

coagulación soluble no se produce sin el consumo de antitrombina 

III. Por ello, esta última constituye un indicador sensible del 

exceso de actividad coagulante. En la preeclampsia existe una 

disminución de AIII. 

La proteína C es un inhibidor potente de FVA, FVAIIA y es un 

estimulante de la fibronolisis. Los niveles inmunitarios 

funcionales de pr.:iteina C no cambian durante el embarazo normal, 
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-riive1 ·-del.·,. inhibidor .de· tal proteí.na au'menta 

·significativ~ment"e: El factor VIII es mucho mayo·r· que'. las cifras 

. ~el:~~JJ·¿-~~~-~:;:·~~-;~~·je~~s C_~_n_~r~~clªmps'ia le~e ·º- gráve. :La ~cti-~idad 
de- FVI-1--a\uneli.ta· lmpresiorianterne.nte durante· el· ernbá.razo normal como 

_:--.· : :"' --

1 a sintesis del 
.·.::·' - .. ;·,. · .. >. _· .· . 

consecuencia , de cómpl 'ejo de proenzina FIJI I I, 

_fosfolí~,idos, _C<?s.~_ clue ~º. ap~rece en las mujeres no embarazéÍdas. 

El ,fibrin6geno:·plasmático aumenta progresivamente durante el 

embaiaz.o normal a pesar de 1 a mayor generación de fibrina, como ::;e 

refleja por el incremento de fibrinopéptido del complejo del 

monórnero soluble de fibrina. 

El plasminógeno y el proactivador de plasminógeno plasmatico 

comienzan a aumentar en el primer trimestre y persisten en tal 

tendencia durante el resto de la gestación. 

El número y función de las plaquetas se modifican durante el 

embara::o normal y el preeclámpsico. El número de tales células 

disminuye progre::;ivamente en toda la gestación. Los hijos de 

preeclámpticas tenian disminución significativa del número de 

plaquetas, del factor V, el fibrinógenn la actividad 

fibrinolitica, en comparación con los testigos. Es posible que la 

activación en cascada sea consecuencia de la actividad plaquetaria 

estimulada por una combinación de lesión endotelial, incapacidad 

del endotelio dañado para limitar la extenJión de la actividad 

plaquetaria, disminución de 1 a proporción de 
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,proStaciClinaitrC>mbó'~an-~. y - fibrinolisi~ m~nor. Las pla<;iuetas 

·co[ltieri;~J·~:m~;~·'.,d{:~~~~~~~fa-dS-J·~t-~~~¡:d.:~s :-vé'.'S:o··a~tiVas y la inhibición dé 

:una --.. de. ::~:~1-lX~j' :,:·l a~u ~-e~·b'to~'tri~-~->, el iminil impresi onantemen te 1 a 

hip~~~e~~.Üi ~~e::~f~ ~r~e,~~~m~;ia. 
: ::,~~-;;· ~- . -- " 

-(:~({, la finalidad de detectar más tempranamente las 

complicaciones graves o prevenirlas en forma adecuada, la toxemia 

se clasifica en cinco grados: I, leve; lI, moderada; 111, severa; 

IV, severa complicada o inminencia de eclampsia, y V, eclampsia. 

Desde el punto de vista de su fisiopatogenia, más 

probablemente, la toxemia se subdivide en pura, primario o 

esencial, e impura, secundaria o agregada. 

La toxemia pura es la que aparece en una mujer embarazda que 

se considera sana antes del embarazo y en la que el cuadro clinico 

sólo puede atribuirse a la gestación. Se presenta en general en 

embarazos avanzados, de más de 34 semanas, y existe una uniformidad 

en los signos base de la enfermedad (hipertensión, proteinuria y 

edema), La secundaria o agregada es la que se presenta en una mujer 

embarazada que con anterioridad al embarazo tiene principalmente 

datos de enfermedad vascular hipertensiva, de nefropatia o de 

diabetes mel 1 i tus. En general, su presentación es más temprana 

(antes de la semana 34) y hay predominio de alguno de los signos 
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co1ie::itejz~¿~~}!t1~~~:!fii~t1JN~W~~~~l?~&~rt~ef::";iº~: 
' . --~ J--;·-

pre~cl ~~Psi a:~ ec-1 a'.mP-~:{a-/}-1 2 r'.'hÍ.p~l:'teniÍóii··~:c_i:ó~~--~a;~-:~:--3 > hii?ertensión 

-ci-Óil·i~-a con - --~~-~~~
0

lá~~~i~<;·:-S~~:·r~~~~,~~;~.~ e _y ··. '4) _.-hipertens16n 

tránsitoria. 

D. Cuadro clinico 

l. Grado J. Toxemia leve. Tensión arterial (TA). Elevación de la 

sistólica de 20 nun Hg y de 10 nun H de la diastólica de las cifras 
previas o hasta 140/90. Proteinuria de huellas hasta 1.5 g/l o 
trazas a 100 mg% con tira reactiva. Edema+ (hasta rodillas y signo 

del gcdete de 2 mm). Sin sin tomas asociados. 

2. Grado Il. Toxemia moderada. La elevación de la sistólica de 21 

a 40 mm Hg y entre 11 y 20 para la diastólica de las cifras previas 

o de 141/91 hasta 150/100 proteinuria de 1.5 a 3 g/l o de 100 a 300 

mg\ con tira reactiva. Edema ++ (hasta muslos y signo del godete de 

4-5 mm). Sin síntomas asociados. 

3. Grado 111. Toxemia severa no complicada. TA elevación de la 

sistólica entre 41 y 60 mm Hg y entr~ 21 y 30 para la diastólica de 



las cifras previas ·o _de,151/_lOl:hasta 160/110 •. Proteinuria de 3.1 

a 5 g¡i :~:_·:d·e; .30Ó',, a:.'.2,0~ó ._;9%. con, .tira 'reactiva. Edema +++ 

(g~~~r-~:1-¡·~ra.
1

·~~{~< s·i~'to~as as:~ciados: cefalea, acufenos y fosfenos. 

4~ ·~-~~~'~,~:·r:Y~~~-;~,,~~~e~f~ S_eve~a complicada o inminencia de eclampsia . 

. TA.ei''ev~ciÓÍi de la sistólica de más de 60 mm Hg y más de 30 para 1 a 

diast61iCa<:cie las cifras previas o más de 160/110. Proteinuria de 

__ maS~·de ~5',_g/ 1. Edema ++++ (anasarca). Síntomas asociados: amaurosis, 

doi-or de e¡ligastrio, vómito, desorientación, irritabilidad o 

hiperreflexia. 

5. Grado V. Eclampsia. TA: elevación de más de 140/90. Proteinuria 

de más de 1.5 g/l o más de 300 mg%. Edema de cualquier grado y como 

síntomas asociados, convulsiones y/o coma. 

Para clasificar el grado de toxemia, debe medirse la tensión 

arterial a las 4 o 6 horas de la primera ocasión sin tratamiento 

especifico hipotensor. Es ta conducta es aceptada 

internacionalmente. 

La presión arterial comienza a disminuir a finales del primer 

trimestre, alcanza su nivel mínimo en el segundo trimestre y 

aumenta de nuevo al comenzar el tercero para alcanzar su punto 

máximo al término del embarazo, El gasto cardiaco comienza a 

aumentar durante el primer trimestr1= del embarazo. De este modo, el 

gasto señalado en el embarazo normal por empleo de termodilución 1 
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varia de 5.9 a:.'.7,6 i/nlfn .. L.a presfón capilar pulmonar al .término 

del embar~zo .v·~~}a:::~~t:~"~ .. ·6~'~/., .·s~~.~~~. :\a ~·reSión c_apil~·~ Pülmoríár 

sefialad~ ~'i~a·~:z'.~:· u[{:~~~~~~:~.~~ ·de;. 2·;·:·~ .G.:inm ·Hg·.;: 

··,,.~r·. ·! • ··'<,;_<, <<~·;·;··, •'L >·:.,. 
. " >;.·;' ,'}_ :"¿l·::·. " . 

La- p~.~~i~·ri~~b'~;¡:;gJi¡ici~\1i~t;Í.~·~ ~·en .:·p~~S'~~·. ;·:ii~tii::dd~~:ú~t~~ .. ~~t':(b:iai y 

• timbi~~:1kt;11{~,;?sl~l~~Í• ~~n_;¡~ctores .importátt'.;'.·~n. 1 a !jénesis 
del ~d~:ffia".:::· ;E~~>'.:~:~.:~~j~~·~~' .con ·:~;·~eec·l~~~s:Í.:~ ·;;::~·~;~~~~: la albumina 

pl!!sm~~fc~' .CH~~}~~Y~~ ... ~~: .. ~~·~~~ de>·ia.~exc~eci6~· cier albumina por la 

El. edema pulmonar en la preeclampsia se ha descrito como 

disfunción diastólica o disminución de la relajación ventricular en 

la obesa hipertensa crónica. La disfunción diastólica se manifiesta 

en mujeres con hipertrofia ventricular izquierda y, a menudo, 

coexiste con función sistólica normal. La combinación de disfunción 

sistólica y diastólica se manifiesta en fecha ulterior y ocurre 

principalmente en multiparas añosas. La oliguria ha tenido 

definiciones variables, es decir, expulsión de menos de 30 ml de 

orina-hora x 3 horas; expulsión de menos d~ 30 ml/hora x 2 horas. 

No se ha definido la patogenia de la oliguria en la preeclampsia 

intensa, y no hay un plan terapéutico apropiado. La oliguria es un 

índice adecuado del estado volumétLico en pt·eeclámpsicas y los 

índices diagnósticos y urinarios pueden ~er desorientadores si se 

usan para guiar la fluidoterapia. La contraindicación del volumen 

plasmático con la preeclampsia, y otro ha indicado baja presión 

ca pi 1 ar. Por ambas ra::oncs se ha recomt:ndado 1 a expansión 
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volumét~ica. 

E. DiagnóStica: -

Urio .,_~ete·-' fo5-'--~~ ¡:iI'imeros objetivos del diagnóstico de la 

preecl~~P~·ia es -~a presión arterial. La variación reside en la 

persona que--mide la- presión arterial y la interpreta. En el pasado, 

Se propuso que el incremento de 30 mm Hg en la presión sistólica y 

de 15 mm Hg en la diastólica podia utilizarse para efectuar el 

diagnóstico. Algunos investigadores han propuesto que las cifras de 

la presión arterial en el segundo trimestre pueden predecir los 

resultados futuros. 

Los signos y los sin tomas que nos indican toxemia severa 

serán: 

L Cifras-de presión diastólica persistente mayor de 110 mm Hg. 

2. Proteinuria que exceda de 5 g/l. 

3. Plaquetas en número menor de 100 000 células, especialmente si 

la tendencia es descendente. 

4. Incremento en el nivel de enzimas hepáticas. 

5. Oliguria menor de 400 ml en 24 horas. 

6. Sin tomas como dolor epigástrico y escotomas, alguna forma de 

alteraciones visuales o cefalea. 

Ya se mencionó la importarlcia del laboratorio para la 
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La.toxemia leve (grado I) puede progresar a moderada o severa 

(grado II y III). La toxemia grave no complicada (grado III) puede 
avanzar a complicada o eclampsia convulsiva o comatosa (grado V). 

Las complicaciones pueden ser hemorragia cerebral, hemorragia y 

ruptura hepática, coagulación intravascular diseminada, hemólisis, 

insuficiencia renal, insuficiencia hi:pática, desprendimiento 

prematuro de placenta norrnoinGerta, broncoaspiración, edema agudo 

del pulmón, bronconeumonia, insuficiencia cardíaca, muerte fetal, 

sindrorne de insuficiencia respiratoria del recién nacido, 

morbi 1 idad neonatal. 

H. Prevención de la preeclamp~ia 
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Procedimientos propuestos para evitar la preeclarnpsia 

Nutricionales. Dieta hiposódica, dieta hiperproteica, 

suplementación a base de calcio, zinc, magnesio, ácido linoléico. 

Farmacológicos. Teofil ina, antihipertensores como al fametildopa, 

atenolol, hidra l acina, reserpina, dipiridamol, áci.do 

acetilsalicilico, heparina, alfaocoferol, diuréticos. 

Muchos estudios de prevención han comprendido intervención en 

el segundo y tercer trimestre. Por el lo, se debe orientar las 

investigaciones a los períodos preconcepcional y periconcepcional. 

De hecho, si la preeclampsia constituye una enfermedad de la 

placentación, ello no debe provocar sorpresa de que los métodos 

actuales no hayan podido evitar la totalidad de los casos. 

l. Tratamiento de la preeclampsia 
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La enfermedad suele clasificarse en leve o_ grave·. s·e cohsidera 
. ~. ". ,;:_ :· ~·'' 

leve si ·1a presión arterial ll~~a t:?!1.dps_ ~.c,~:;;i,'?_~"es ___ a· l4:Ó/~:o_)~-"H9 

con una diferencia de seis horas (cori ·P.rotein\iii"a o .. sin. efla) ,,: La 

:;~:-;t~~·,_ -.,-
L Presión arterial de 160 mm Hg p~ra la sÚt6li~a >{¡;'-ri;ly;,;¡· ~ \io 
mm Hg para la d.Í:ast6lica-· {o .mayoi') ··_Cn d~s ·ocasJÓnes·;.,··~c-o_n_ . .-una 

diferencia mínima de seis horas-- con· l ~." muJ~·r ~ e~f ~-~~6:~:-~~"~;~h:~_~:·~·~;~'-·~ 
2. Proteinuria de gr en orina de 24 harás~-· 

3. Oliguria (400 ml o menos en 24 horas) 

4. Alteraciones cerebrales· o vfsuales. 

5. Dolor epigástrico. 

6. Edema pulmonar o cianoSis. 

7. Trombocitopenia. 

La va 1 oración fa tal incluye ul trasonogra fía ser i a<la para 

valorar el crecimiento del producto cada dos semanas, recuento de 

los movimientos fetales diarios, prueba sin contracción cada semana 

Y perfil biofísico. La valoración materna debe incluir medición 

frecuente de presión arterial, medición de los reflejos ~atulianos 

Y el peso de la madre y la búsqueda del edema diariamente. 
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37 semanas o más 

40 semanas o más 

Hipertensión persistente 
Proteinuria persistente 
Anormalidad en laboratorio 
Crecimiento fetal anormal 

Cuello uterino favorable 
Peligro hipaxia fetal 
Alteraciones visuales 
Cefalalgia persistente 

Permanencia de la 
mujer en el hospital 

feto 

37 semanas ~ más 

Sulfato de magnesio 
Parto 

Hospitalizar si 
cambia el cuadro 

TX de la preeclampsia leve 
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·En fecha ,-.~reciente~ ondedaal aconseja el tratamiento 

conserva«i~-r en emb~razos de 28 a 32 s~manas a base de hidral azina 

1./' ·cort"icostei:>rides .· La duración del embarazo fue de 7 di as y se 

alcanzarbn a administrar corticosteroides por 48 horas. Depende 

también de la respuesta clínica de la paciente. Si la presión 

permanece en niveles menores de 100 mm Hg para la diastólica, 

después del periodo de observación se interrumpe el uso de sulfato 

_de ·magnesio y se vigila detenidamente hasta lograr la madurez 

fetal, Durante la hospitalización son sometidas a valoraciones 

frecuentes del bienestar materno fetal. 

Las complicaciones maternas que se pueden presentar durante el 

tratamiento conservador son: 

l. Desprendimiento prematuro de la placenta. 

2. Coagulapatia diseminada. 

3. Sindrome de Hellp. 

4. Insuficiencia renal aguda. 

5. Edema pulmonar. 

6. Eclampsia. 

El criterio de Sibai para el diagnóstico de Hellp incluye los 

'siguientes datos de laboratorio: 

1. Hemólisis definida por anormalidades del frotis de sangre 

periférica, incremento de bilirrubina (l.2 mg/lOO ml o más) e 
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in.cremento de ta -desh:Í.dr~9enasa l.ácti.~a. 

2. Aumento de· il·~~,,-~néi;~~-¿-/h~~~··i~i~~~:·:j·~:¡i~Í'~as:: P.º~{, ~n_a; !"ayor cifra 

de tránsamÍn~;ig~JÚni{~o~oxal:céÚ~a1(7.0.,~/l).e incrementa de· la 

:~s~~;~:~:;tn~~~~t~l~~ii:,i· p;r: -La '¿u;~: ·.L.li;or¡···.~. ·_100. ooo 

plaquetá:s:"' ··{ · , 

Hipertensión grave inducida por 
el embarazo antes de las 28 
semanas de gestación 

De más de 24 semanas 
a menos de 28 

Tratamiento materno intensivo 
Sulfato de magnesio 
Antihipertensores 
Valoración de bienestar fetal 
Valoración diaria del estado 

madre 
Medidas conservadoras si hay 

signos de madures pulmonar 
fetal, sufrimiento del 
feto o deterioro de la 
gestante 

2 4 semanas o menos) 

1
1 T_!>rminació~ del embarazo 1

1 

Ovulo vaginal de PGE2 
Solución sulfato magnesio 
Magnesio 
Antihipertensores si la 

presión diastólica es 
de 110 mm Hg o menos 

TX preeclarnpsia intensa según Sibai 
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"· :': 
Es néCE!Saritl"~:.;¡igilaf .. CoJ1 rgran.rdet,eOimteiltó::~,-:a --~tadaS las 

pací··~ri·t·~~- .--d~~~-~~'t:~. ~ -~:¡. ·-{~~b8 j-~. d~ p~-;L/:'~ = i:¡,:_;·~i:J~í·~{·~~-' PreS tcir 

atenci~-~'..".'e~:~e~,i~~·l- a·i.- in~re~·o y·}gré-~c) ~~~~-i. t:~·~"j_~~-~,-;<-4~~ ·~4-j~re~ ·c.on 

-én t~;~~~:fad'.~·g·~-a ~--~. -está~--- exp~~s t-~~ a·::·:-U~_ ... ~_~ay~~~~-~·p'~ ~~i'9IO:';-, 4~,~~P_r_~s-ent.~r 
'. : - -:_ . . - : - - - . .- ; , :· ·. . ::·-.- .-". ". '. ':_ :- : '_'. ~-- ' ---~. ', ·.; 

eCi~~-a -p_~·1ñ;d-~'~'r"-~a_ ~<?a usa_ de··-sa~bre-c~rga _híd.1

r:iccl~;~;:~t~~'ne~-~~~tio lne-di r- la 

uresis. Después dei nac-imien.to habrá-. q~~ v-i~-1·rat! con ctiidado a la 
. .. . ' ·'_' ... , -.. '> 

mujer, lo que.· incluye valoraci6n_.._::de-::_.ref'ie'~f~s· en la sala de 

. recuperaciónº C:Ie 12 ·a ~-~ hor~s_·~ :).ap~o .-.~uran'_te el cu_al habrán de 

medirse· ·lós signos· vit.ales,-de la puérpe:'ra; ·así. como su ingreso y 

egresó·.ae l~quidos~ -No se .recurre a !él restricción de líquidos ni 

a lOs diuréticos. Las mujeres en cuestión están predispuestas a 

preSentar edema-pulmonar por sobrecarga de líquidos, movilización 

hidrica y disfunción renal. 

Los farmacos con acción del sistema nervioso central son 

metildopa y clonidina. inhiben los impulsos del sistema nervioso 

-simpático. Todos los farmacos de esta categoría se acompañan de 

efectos molestos y, por ello, no se les utiliza en las mujeres no 

embarazadas. La clonidina es un agonista de alfa-adrencrreceptore~ 

que se ha utilizado con buenos resultados durance el embarazo. Los 

bloqueadores de los canales ::le calcio aminorar. la resistencia 

periférica su acción es proporcional al grade de 

vasoconstnt'.·ción. Lo.s inhibidores d1:- !a en=ima convertidora de 

an:¡ictensina son prodl.::.:tos relativamente nue•.-c.: y ~.uy ef1caces para 

,:.-ombat1r lJ h.iperte1,.:..1un en la mujer :-10 embarazada. !nhib•:-n la 

acción de :a ec¿1ma menclunada. la cual aminora la producción de 
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angiotensin8. II ·y re.duCe_'-la ~re~;.stencia vascular periférica, pero 

11 egan .~ ·~~oduc_i~:· defoimfdad renal del neonato, obi to. 

cLóii •.. diuretfcos~actfian. por '·acción ·vasodilatadora leve y al 

disniin~¡-~.: ~-(~-~~{:-J~~~f'.,'p¡·-~~~á~ico alterando el equilibrio de sodio. 

La fin~Hdad del tratamiento antihipertensor es controlar la 
- ' . -. 

presión :artedal para proteger a la madre de los efectos de la 

crisis. 
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3. MADUREZ FETAL,· 

':;_:. 

Se d~t:i.ile Ja rnaáur~z f~t~1 ''~orno ·el pioceso por el cual el feto 
. _ _ ···: . : ~---~'. -· __ :·:: .. ': .<.: __ :,.~:!. :~:::;_ .. -~:~/i '.---~; '.:~:;""' _:_ .,:;~~:_; ___ :~e:_::_ -~;z:~- ~,:. __ ·:_~-)/.~: :_:..<. ·-· ·: · - . __ . · 

alcañZa .Un- _:-dé-Sa'i:~r.ol iQ--Suffc1efife·.;de·"sus·,--~pa·ratos0·- y _·sís-temas y la -
- - '. ~--'--~~._c:-_:~c--t:~.--':~,, ~:-,-';_:· , -º,-.1( 

CapaC1dad:pq~-~n9_1al ~Aé:~.ét~-~t~'O~:i~n-0:fri!O~diata-_a··1a vida extrauterina . 
. !~~:·:~; '-•"'.; 

,,·La: ::;~da~,. ~:~s{acional, maduración y crecimiento no son 

exclUsiVáínen.t"e S·inónimcis y 1 os órganos y sistemas crecen y maduran _, _,-_., -,·--- ---., - -

a ~itmoS.diferenfes can variaciones individuales. 

La madurez del feto es definida habitualmente mediante el 

e·studio del liquido amniótico obtenido por amniocentesis. Gracias 

a esta investigación es posible precisa1· 1 a madurez funcional de 

diversos tejidos y órganos fetales. 

La madurez fetal es un concepto que trata de definir el estado 

óptimo del feto en cuanto a su crecimiento fisico y desarrollo 

funcional, tal que le permita, al momento de nacer, tener la máxima 

capacidad y resistencia para sobrevivir de modo independientemente 

de su integridad física, biológica e intelectual. 

La decisión del tiempo óptimo para interrumpir el embarazo es 

un problema frecuente y el riesgo de dejar el producto más tiempo 

in útero debe ponerse en balance con los problemas que trae la 

extrar,ción del producto prematuro. Por lo anterior, las pruebas de: 
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madúre:- fét-al. ha1l·:· adq':.1fr.~d~ .. -:9ran ~-importarlcia· como ·una forma 

tendient·e a· dis~in\ú:·r·"l~ .. :~-~·~~~ul't~ut:~~ ~i~~~~-~~~{6~:f:~ --
•. '·.,.;; ,';'.:'.· :'.-:.<:·.. .).~'.:~·- ;·:.\,-~·- .. · ... !";>.: 

?~;:~: \.'; ... - -~ ;;;-". -. .,_,_ 

'º'. ·~:::,:;,,:~t:$;:3t !;f:"~l:-E~tf &~if ¡r:2~··;;¡,:~: 
bia.qui~~ca.m_~nt·e- · 1 a,_ ~adi.fre~ --_p-u1k~na~;.~ -r~~-.a~-~:f'YAd~~m~~~~a~ --~-~:í', fe .. ta. 

;--:._;•).-:)·_--:._ "}'::'.- _:_.·_:,-: ... 

como -ya.sabemos·, -es necesaria ra· prese·nci_i-a~--'de ·fos'fo lipidos -·en 

el tejÍ:do ~:ul~~~a/-~f~~-~·{_·: ~-:'.~-~-~~-~r-~~~~-i~;;{~ri-~ióii':- ~~~~r--ficia 1 en 1 as 
:_· .. -.·_ ·:._·'. ··:._ :·'--." ·:: ... ' . 

par"edes·al_veol:are!i. AlrededOr ~de .. l.~~.:2~·~.22 .semcinas d'e gestación, se 

inÍ'cii la síntesis de ;llgurlos- ·;65_~·0liPidos_ en el tejido pulmonar 

fétaf (1.ecitifl-a, ceflina, esfi.ngomi~lina). -De ellos, el más 

importante es -la' lecitina que se produce a través de dos vias: 1) 

via de met.ilación'· de ··1a fosfatidiletanolamina, y ~) via de la 

fosfocilinatransferasa. 

PaL·a estudiar la concenttación de: fosfclipidos surfactantes en 

el liquido amniótico se ha desarrollado una batería de pruebas. 

Entre el la.e; se encuent L·a el perfil bioquímico pulmonar para 

proporcionar al obstetra un cuadro global de los fosfolípidos en el 

líquido amniótico, permitienJo una interpretación de la maduración 

pulmonar fetal con gtan prec1~i6~. 

La ~·el:tf'ión lecitina esfingomielina. La esfingomielina es un 

fosfolípido sinteti~ado en el pulmón f~tal 1'..!~· .... .:::.:rt·rimer1t".n 



L/E mayor a 1 o menor a 1.5 

L/E menor a 

Inmaduro 

Muy inmaduro 

Aunque una relación L/E de 2:1 o más en liquido amniótico 

predice confiabl emente una madurez pulmonar fetal con una exactitud 

del 98%, un valor menor predice un síndrome de dificultad 

respiratoria con una exactitud menor del 54%. Se han observado 

resultados falsos positivos en presencia de diabetes mellitus e 

hidropesía fetal. 
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L;i determinaci6n de fosfatidilglice.rol estaprueba fué descrita por 
Cunnigham ,Bste ccmpuesto formo. partedel complejo surfactBnte y o.1 
pnrecer es 1 fosfolipido de mástH.rdia npo.rici6n, de t~;l manerEt que su 
presencia Rsegura oue el recién nacido no presentara un síndrome do 
dif:Lcuktad respiratoria. 

Se propuso que el urfacta.nte que contiene fosfatidilinnsitol y fas 
fhtidilglicerol est~biliza la función alveolar y le. actividad surfact!D 
te, Al pELré::er : on nect:"s:crios para estabilizar a laleci tina, En la se
mana 30 a 33 comienzu a apúrecer FI en c&ntidadesmedibles en el liqu:!i 
do amniotico, llegdndo aun pico en la semna 35 a 36. La concentraci6rr 
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La determinación de fosfatidilglicerol. Esta prueba fue 

des~ri ta. pi:i-'r C\.tÍlnirigham. Este compuesto forma parte del complejo 

~~-~-~ac.ta~<~·.--~ -~:i. p~rece,r es el fosfolipido de más tardia aparición, 

_de·~:_ta1~/ma~'~~a;·.'que~- su -presencia asegura que el recién nacido no 

pr~s;ent~i::á>un ~ind~ome de dificultad respiratoria. 

se.propuso que el surfactante que contiene fosfatidilinositol 

y fosfatidilglicerol estabiliza la función alveolar y la actividad 

sur·factante. Al parecer, son necesarios para estabi 1 izar 1 a 

lccitina. En la semana 30-33, comienza a aparecer Fi en cantidades 

medibles en el liquido amniótico, llegando a un pico en la semana 

35-36. La concentración comienza luego a disminuir a medida que 

aumenta rápidamente la concentración de fosfatidilglicerol. Se ha 

demostrado que el fosfatidilglicerol aparece cerca de la semana 37 

en embarazos normales y más tempranamente, hasta en la semana 29 en 

los embarazos complicados. Su ausencia se asocia a un 43% de recién 

nacidos que desarrollan un sindrome. La máxima especificada (100%) 

con una sensibilidad de 66.66% un valor predictivo positivo máximo 

(100%) y 96.96% de valor predictivo negativo. 

Prueba de estabilidad de la burbuja. En un intento de ahorrar 

tiempo, esfuerzo y costo en la medición precisa de la relación L/E, 

Clements y colaboradores desarrollaron en 1971 la prueba de la 

estabilidad de la burbuja. Se basa en la capacidad del surfactante 

pulmonar de generar unas burbujas estables en presencia de etanol. 

Un test completamente negativo (sin burbu~as} se asocia a una 
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incidenciade si.~dome res~ir,;.t.orip de 79\ y no del 100\ . 
. ,,.,,, 

El ~¡e~~~ ~:: .:J~iei.i~iÓ~ J~S't.'t"ci~ii~ilastina se basa en los 

hal lazgo~~-d~*'~~~i0,_:j~€~l;~~ ~;~~ue S~filq~l\i~ a~iótico acelera 1 os 

prace·saS~. de ;.:·co·agU1a~i·6n·~·~.; '._·: 

··:. · .... 

gestaciOn·a1es so·n: 

Menos de 45\ 

De 45 a 50\ 

De 50 a 60\ 

De 60 a 80\ 

Inmaduro de 34 semanas 

Transición 35 semanas 

Preterrnino 36-37 semanas 

Término 38 semanas 

La densidad óptica se basa en la lectura espectofotométrica a 

650 mm encontrándose que una densidad óptica de 0.150 mm equivale 

a relación L/E de 2.0. Densidades superiores aseguran una madurez 

pulmonar. 

La prueba de TAP es una prueba rápida, simple y de bajo costo. 

Su efectividad se ha comparado con el perfil de fosfolipidos, en la 

predicción de madurez pulmonar fetal. Tiene un valor predictivo de 

98.9% a los 2 minutos; de 97.4% a los 5 minutos y de 97.1\ a los 10 

minutos. Posee un valor predictivo de inmadurez de 41.2% a los 2 

minutos¡ 54.3% a los 5 minutos, y 60.9% a los 10 minutos. 

39 



l. Aumenta y del feto. 

2. Tiene efecto sobre la estructura-morfológica del pulm6n fetal. 

3. Los cambios de los fosfolípidos, después de administrar 

-dexametazona (entre las 28 y 31 semanas) son insignificantes y no 

representativas de su actividad. 

4. Los cambios anteriores se encuentran más significativos entre 

las 32 y las 41 semanas ya que se obse1:va un;i franca elevación de 

los mismos que indica indirectam~nte una maduración pulmonar. 

S. Huchos estudios precisan cambios significativamente mayores en 

edades gestacionales por deb3jo de las 32 semanas con el fin de 

prevenir la insuficiencia respiratoria. 

6, Un efecto probablemente benéfico de los glu::o.:or~:---oides no debe 
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há-Cer al óbstet-ra._\:on:fiar·eXag·~~·adame~te , __ P:ara prevenir .un SIR!, se 

1 e_ debe ~~nSi~-~~~~~-.:.-m~~;~_.'¡J¡·~~~ ·,~~:me/-~~~ :---~-~~'u-t·~-~ :~~-rapéutico. 

Actividad biológica de los qlucorticoides 

Tipa de Afinidad Vida media Vida media Afinidad Gradiente 
q 1 UCO[licoides po[ el [eceptor plasmática biolóqic1 transcortina maternaM 

pulmonar (minutas) (horas) (\) fetal 

Hid[ocortisona 100 90 8/12 100 5.8/l 
Cortisona 90 8/12 6 
Prednisolona 220 200 18/36 58 10/1 
Hetilp[ednisolona 1190 200 18/36 1 
Setametasona 540 300 36/54 1 3/1 
Detal\iet<1.sona 710 300 36/54 1 3/1 
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4 • HAD~RE~ FEiAL EN PAC 1 ENTE TOX!tH 1 CA . 
:~ :_.. . -, : .' ·'··:__ . : '·· _-;. .:. . .. 

De a~-ti-~rd~=-:¡f~\l sfb-~i~- ··ei..objetivci del. trat'amiento cOn.servador 
·- '-:.• 

en' pa-Ciei\t'f:! ~-~-~~~~!?~:~'. d.~::28 .a 3~--.~emana_s_ de>gest-~ci6n_ es obtener una 
':: ·:.· .'_:-

__ s~fi~i .. ~n~:(·_ 'rit.¡~:~-~-~-~~ en e~_ ~--~~-~~-~t~: -) con é'11 o di·s-rninuii:- 1 a 

;,,o~bÚfd¡;-cfh~ahatal· cofitando tiaturalmente eón un servici~ de UCIN • .. - -·. '.. ' ... _ .-

si:-1~---~·d1-~·b~t~~-. rupt~ra E>C:emafur·a···de>·m~mbr~nas, toxemias y otras 

Patof~-gias· aé:eleran la· madurez pulmonar, no hay reportes en la 
- - - -, - - . ~ - - -

literatura ~e .. q~~ ~oda: y -~n·ct.~:~n~o, tiempo se logra esto, 

La literatura indica que el uso de corticosteroides adq_uiere 

validez hasta las 48 horas. Seria interesante valorar su resultado 

cuando no se ha completado aún dicho esquema. 

Por la fisiopatologia en la toxemia es evidente que ocasiona 

estrés en el producto y con ello un incremento en la madurez 

pulmonar. Es importante correlacionar las pruebas de madurez 

pulmonar fetal con la sensibilidad y especificidad de las mismas. 

Existen reportes que indican que la administración de 

corticosteoides a 1 a madre expone al feto a riesgo de muerte 

intrauterina, pero fisiopatológicarnente es dificil de comprender. 

Otros reportes indican que se llega a presentar edema pulmonar. 

Las principales complic3ciones neonatales al interrumpir el 

cmbaraz::. en toxémicas sen in.sl:f~~1encia respiratoria y pequeño~ 

para la edad gestacional. 
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5. Ml!TÓDo ·oi:: INVEST.I.Glli::IÓN 

.,---,. 
,-,--;~- -. o;::-:;-:;, .. ,;c;:·' .. \"·; 

.:~-~~- 0-~ril'b.~\~-~ ~\~ ;.-: _-: q~-~ ;~;~~'si: -~ utilidad al administrar 

. ~~~-~:i~~~~'t~·-~-~~~'¡,~4~~#.'.-~ry /~acYentes con toxemi a severa, si aceleran 1 a 

in-~~~~~-~;~~1fü6'riá~: d~ri\OSfrándose por las pruebas de madurez pulmonar 

( r~ la'ci.Ó.\f~Lfr~ci.tina/ esf ing ami e lina, densidad óptica, 
'.{" 

f~sfaÚdÜgi':L~erol ). y disminuyendo por consiguiente el sindrome de 

Métad.o 

El estudio incluyó pacientes que ingresaron al servicio de 

UCIA o toxemias del Hospital de Gineco Obstetricia "Luis Castelazo 

Aya la" en el transcurso de once meses (enero a noviembre de 1992). 

Criterios de inclusión 

l. Pacientes que presenten toxemia severa. 

2. Pacientes que cursen una gestación de 28 a 33 semanas. 

3. Pacientes can feto viva. 

Criterios de exclusión 

l. Pacientes con tratamiento previo a su ingreso. 
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¡·,:.can. iildica'ció·n fetal de interrupción de embarazo (sufrimiento 

f_etal aqudo y crónico). 

2.· Si el· ~ltrasonido obstetrico reporta retarda en el crecimiento 

in~r.auteriJ?.o (estimado por un peso fetal menor de 5 del percentil). 

Los criterios para considerar toxemia severa son los aceptados por 

·el :HGO. 

Toxemia severa no complicada. TA: elevación de la sistólica entre 

41 y 60 mm Hg y entre 21 y 30 para la diastólica de las cifras 

previas o de 151/101 hasta 160/110; prnteinuria de 3.1 a 5 9/1 o de 

300 a 200 mg% con tira reactiva; edema + i.+ o generalizado. Síntomas 

asociados: cefalea, acüfenos, fosfenos. 

Para clasificur el grado de toxemia, debe medirse la TA a las 

4 o 6 hora.s d€: la ¡;r1mera ocasión sin tratamiento especifico 



antihip~rte~so~. 

uriá vez que se ha incluido la paciente, se solicita 

ultrasonido obstetrico para confirmar la edad gestacional Y 

descartar retardo en el crecimiento intrauterino. Posteriormente se 

dividirá en dos grupos: 

l. Experimental. Recibirá corticosteroides (dexametasona 4 mg IM) 

cada 8 horas hasta interrumpir el embarazo que será una vez que se 

encuentre compensada la paciente, 

2. Estudio. Sin recibir corticosteroides, se interrumpe el embara::o 

una vez que se encuentre comprensada la paciente. 

La evaluación materna incluirá medición de tensión arterial 

cada dos a cuatro horas, peso, diuresis. 

La evaluación fetal: vigilancia de la frecuencia cardiaca 

fetal. 
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soli,cit_~rán ·:)os\_s~-,~.·~.li~~~e~·:.·~· eStU:diOs ::'d.~ ·,,l-aborátor_io:, 

bi omet ría ·::·h~~~t~-~~'.'<z; ~¿·~~-~~e-~:~~-·, .;J;'.ieffiPO:i--,~-~e :::rc-oa·~~l a·Cion ~,, examen 
:..,·:;:_ c;'··-

9én~~al :~~"- ~~-ina :~:.:''dé~~;~~:~i6~- 'd~ ~?tea~-~iiifia·;.. ~~ziffi~S · hei?á_~_~cas. 
-,:"'.;~~.~--; "•~L~-~ L~:~--'.'(- ·.:~;L2' ~:; .. :· - . ':;·_; _ . '.º,::-: -•• '>.Y:~~:' -' 

- -:; ó- .• .. - - - - -~~--~;--,-~- ';:· ' -,., . ,~-- ' -

·.<.".:J;~ ;~:-P~C{~nl~;::i{~~~;~~-~-f.~bi I"i°Zc6 · :·¿~h-'> i Os·~-- pr·~t~~;~-i~~'-- p_revios que 

·eXiSten)_en ~:·e·r_, ~O~pit.a:r_:.:~Para t·~·~:;~,~--~ - severa. ·una vez que se 

-·é.stab.Í1fz·¿.:~-~-: iri·~~rrumpió· el:··emba-razo,· se dividieron al azar las 

-i~ci·i"~~~S>·;~~:~ dos ·grupos: l) de estudio, se les administró 
,- ·.,,. -·., - - . 

··¿~_t·l~co~t.~r~~des ( dexametasona 4 mg IM cada 8 horas 1 as dosis) 

hastá .que .se e!ltabilizó la paciente y se interrumpió el embarazo; 

2) de· control, no se les administró corticosteroides y se les 

interrumpió el embarazo una vez compensada la paciente. Al momento 

del ·nacimiento del recién nacido, se les tomó líquido amniótico 

transcesárea 5 ce, el cual se envió a estudio de pruebas de madurez 

pulmonar (lecitina/esfingomielina, fosfatidilglicerol, densidad 

óptica). 

Valoración de la madre 

Se evaluó su evolución posoperatoria. 

Valoración del recién nacido 

Se valc.ró la edad gestacional (Ballard), peso al nacimiento 

apgar, complicaciones neonatal es, días en la Unidad de Cuidados 

Intensivos Neonatales. 

46 



. - ' . 

se definió sil)dromé, de di.f~cui taci' respií:atoria, i;.: présencia 

"de·- polipiíea~.:j~Cia~os1~; ~· dfSt·at/: ::J_f~-t·i-acdí"ón .('.-~i~~~d~·~- y t.iros 

iritercii~:t·~j~~~)~t":" ·, .. :~/:f: :tt~ .. L:/~-, -~~.tt ~;: /~:?_~· '- ,.,.. 
···~· - ~-;~s... -- - " . -. ·~}:/:¿. ;·.:-· > -.'._:, < 

~· ~ -- ·_:~.}~~''..~·~·i::,~-, ~~~;; :.~~t~t-~~if;i~ :~;1;~~-: i'.-,-" :/~:)iL'. -::\/~ 

bib l'6:~~:1{7J~~;:~d~~~ef i~?~f ¡[~;~-d~~~ ~?x~~t~!C:. degl2~::tteori: ~ 
fue .. )fo-si_?le_ .efectuar! o por las 

Se ~-{llizó como método estadistico la X2, con valor 

· sign'itiéa·t~vo may~r de O.OS y d~sviación estándar. 
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Metodologia 

Effibárazo ··-·---'------· ·No:· i~~l usión. Con 

Ingresoca ... · ·l.•.: .·.····· .. ; '> · i~~~l~i;rit~ previo 
ucrn. º ·· ·· Tóxeniia pJr~ Ci'xíC:lü~i,6n) :;::::::L d•-~w 33::.~·~~n·• 

.de acuerdo _Feto~vivo· 

~~~tocol os • ·.·. I '. 
-Laboratório-:- p:}"~~u:~~~~-,:~ 

-,: .. -.;:.-;.· 

TA ja 2 
diuresis 

o _4 hOr~S'i; ~e~t9~·;,~:a1t-~'~no·-
.,,,".· 

1 
Grupo I 

1 

Administración de 
dexametasona 4 mg IM cada 
8 horas en seis dosis 

L 

.. 

Al._azar · 

Estable interrupción del embarazo 

1 
Grupo 11 

No administración 
de glucorticoides 

1 

Elim1naci6n. Indicación fetal (SFA) o maternal (eclampsia, Hellp) 
interrupción del embarazo. 

UCIN. 3allard, peso, apgar, morbimortalidad, días de estancia en 
UC!N. 

Madre. Evolución posoperatoria. 
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6. RESULTl\DOS 

Un ;tot'al de 33 .Pacien~es entra~on al protoc.olo de estudio y 

salieron 2 por RN cO~ sa11ard de 34 semanas. Qu~daron 31 pacientes. 

En el. grupo I (de estudio), 21 pacientes. En er grupo II (de 

control), 10 pacientes. 

Se analizó lo siguiente: 

Edad Total Grupo Grupo II 
21 .0 27. 3 28.8 

16 años 16 17 
4l años 41 40 

Gestación 2.3 2.3 2.3 
I I I 
VII VII VII 

Edad gestacional 
30.9 semanas 30,6 31.6 
28 28 29 
33 33 33 

Peso 1684 g 1552 1437 
1025 g 1320 1025 
1850 1850 1800 

Dias de estancia UCIN 
6 2. 4 7.3 
l l l 
16 6 16 

Ballard 3l. 3 31 31 
29 29 30 
33 33 33 

Tl\ l69/ll5 166/ 115 l72/ll6 
190/130 190/130 180/130 
l40/ ll0 l40/ ll0 150/llO 

Plaquetas 216 ,000 240,000 182.000 
GO, 000 130,000 60,000 

37G,COC 376,000 320,000 
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Ácido urico 4;8 
3.i. 
7 .• 3 

In terruP·'a·i 6.n :'d~ (·~.·~mh;clraz o.~-:-
: 31: ·< 

-Kerr ; A_:: 
-carpóral :.22. 

Apgar 

SOR 
Severo 
Leve 
No 

5 • .7 /.7 •. 4 
8/9 
3/2 

31 
9 
4 

18 

Corticosteroides 
Dosis promedio 

4 .s. 
3.2 

.7 .3 

·-,_ - ' 

21 '; 
_- 6 

-· .. ·1s: 

.-6/7: 4 
·7 /,9 ·' 
5/6 ' 

21 
o 

.3 
18 

21 
l 
4 

50 

s.s 
4 
7.1 

10 
3 

,-7 

. 5.8/6.7 
8/9 
3/2 

l.o 
9 
1 
o 

2.7 



RélaciÓn Lec i _tinil/ Es·f ingomi ei 1 ina 
I ·· II » 

+211 ·. 17 2. Fal.sos•(+) 
72/l 3 8 .Falsos (c)c 

', '-\;·.·. ' 

I 
3 
.4 

Fosfatidilglicerol ; .· •.. ( · · · 

·1r~·-~fü~fJ~f ·:e:~ ·p·ósttfvO. 
N_egat1vo 

'·lB .... 
2 

·oensidad Óptica' 

Más de 0.15 15 
Menos de 0.15 5 

3 ~~i sos: ( +) ó 
· .r . .:. Falsos·• ce¡_. '4 
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Tamaño 
Edad 31 
Gesta 31 
Semanas de 

embaraia 31 
Peso 31 
Apqar ;¡ 
Días ucrn 31 
!A sist61íca ll 
TA diastólica 31 
Proteinuria ll 
Ácida urico 31 
Plaquetas ll-

Tamaño 
Edad 21 
Gesta 21 
Semanas de 

embarata 21 
Peso 21 
Apgar 21 
Dias UCIN 21 
TA sistólica 21 
TA diastólica a 
Prateinuria 21 
Acido urico 21 
Plaquetas 21 

Tamaña 
Edad 10 
Gesta 10 
Semanas de 

embaraza 10 
Pesa 10 
Ap¡ar 10 
Dias UCIK 10 
TA sistóiica 10 
TA diastóiica iú 
Prote!.nuna · !~ 
Acido urico 10 
fiaquetas ¡¡ 

DesviaCión media eStándar. GrupO en general 

Media 

-2:::2 

- '~;.¡¡/':·1 
·1s;w 

1.6 

20.95 
1000 
4.04 
2.S2 

113 
7S.Ol 

0.4 
3.45 
149,SSS 

.. _ DeS'Viáción· 
. : 7.47 

"¡;44 

:·-:.~- :·· ,,: '1;1"·, 

·? ots'V1ación 
} St06 ' 

,_-·;;.:o,9s· 

¡'-\"0.9S. 
- ,- .120.7' 

0,77. 
> 2 •. 50-· 

' 9.4S 
4.24 
1.29' 

- :o.so -
52.165 

. .'~Varianza· simple 
_s5.a _ · · - · 

;»l.09: 

Grupo I en estudio 

: Varian:a simple 
37.85 
1.42 

'l,39 
2150 
O.S8 
.9.26 
132.7 
26.51 
2.44 
o.as 
4.09 

Coeficiente 
O.lS 
0.42 

0.42 
o.os 
0.13 
0,60 
0.57 
0.04 
2.22 
0.12 
0.20 

'oesViaéió~ media estindar Grupo il de controi 

Media Desviacién Varianta simple Coeficiente 
8.9S 2.41 l8.C2 0.11 
Q.15 0.47 o.e: O.lO 

9.9S O.i6 a.61 Q,Q3 
m 57.47 10240 0.04 
l.92 0.3i O.ll 0.06 
l,l, l.11 4.41 0.29 
54 U1 Q5.2 iL27 
r; .~s 2.J1 12.63 o.ui 

0.1' e.o L39 l.05 
1.65 0,l8 0.40 0.09 
7!.216 14.831 l.SJ O.H 
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Desviación media estándar 
Peso 

1600 -- ----------- --- -----------------···--·---, 

1400 

600 -· 

400 

200 

oL-
Gpo. general 1476 Gpo. estudio 1000 Gpo. control 476 

•serles1 



Desviación media estándar 
Semanas embarazo 

35,--- .. 

30~· 
251· 

' 

15f
1

' 

10 

5 . 
1 

oL-
Gpo. general 30.93 Gpo. estudio 20.95 

•serles1 

Gpo. control 9.98 

-, 

j 



o 

Desviación media estándar 
TA sistólica -------1 

Clpo. general 167 Clpo. estudio 113 Clpo. control 53 

¡¡;¡¡¡Series 1 

Unldadea1 mm Hg 



Desviación media estándar 
Dí as en UCIN recién nacido 

Gpo. general 4.17 Gpo. estudio 2.82 Gpo. control 1.34 

•scrles1 



0.6 r ·-
¡ 

0.51 

0.4~ 
0.3i-

l 
0.2[ 

º·: __ 

- ' 

Desviación media estándar 
Proteinuria 

Gpo. general 0.56 Gpo. estudio 0.4 Opo. control 0.19 

•serlea1 



100¡ 

sol-

60 

40 

20 

Desviación media estándar 
TA diastólica 

·--··-·1 

Gpo. general 115 Gpo. estudio 78 

•series 1 

'3po. control 37 

1 

1 

1 

1 
.J 

Unfdadca: mm Hg 



3. 

2 

1 

al 

Desviación media estándar 
Acido úrico 

Gpo. general 5.11 Gpo. estudio 3.45 Gpo. control 1.69 

•scrlcs 1 



Desviación media estándar 
Edad 

30 ------------------- -----·----------~ 

Grupo general 27.8 Grupo estudio 18.86 Grupo control 8.98 

DSerlea1 



Desviación media estándar 
Gesta 

2.:r-·--

,:1 

. - -····· -· .. -----i 

0.5! 

°'-- J 
Gpo. general 2.32 Gpo. estudio 1.6 Gpo. control 0.75 

•series1 



Desviación media estándar 
Plaquetas 
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Gpo. general 220774 Gpo. estudio 149558 Opo. control 71216 
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7. CONCLUSIONES ' 

~. ,-_ ~ 

l. El tiempo proinedfo 'de, interrumpir el embarazo fue de 16 horas """ .. _., . ·:-' 

una. ~e2··: que·;:ia·-·p~-~iente estuViera compensada hernodinámicamente. 

2. A- tódas las pacientes se les dió tratamiento a base de 

Alfametildopa, Hidralazina, Nifedipina y soluciones hipertómicas. 

3. Ocho pacientes fueron rebeldes al tratamiento posparto 

(placentectomia) siendo necesario el cambio a Nifedina. 

4. Existió una muerte neonatal en una madre que no recibió 

cortícosteroides y se correlacionó con alteración en las pruebas de 

madurez pulmonar. 

5. Dos madres presentaron como complicación deciduítis. 

6. Se ve un buen pronóstico neonatal si el recién nacido tiene un 

peso mayor de l,200 gramos. 

7. Cinco recién nacidos presentaron ictericia neonatal que 

respondió a fototerapia. Dichos hallazgos se correlacionaron con 

peso menor. 

63 



8 .. cuatro ·p·ac·ientes. pr'e:sentaron más de tres gramos de proteinas, 
: ;_-.,. : 

rec.ib{eiab': -.~c.ó-rfféO~t:er·oidéS y los recién nacidos tuvieron 

-~inSh~i~·f.-~~i;~-a, ~:-~~-~P{~~-t'~ria. 

9, . Lá r~{~·¿f·~~ -. 'é"iltr.e:~~ ló·s recién nacidos con insuficiencia 

~~s~~~:~li-~?;~~}·~~'4-~~~~- ~c~iri ác~-do úrico mayor de cinco gramos es del 

cieri·. ?~r ~-{~~~~.;.·, 



• CONCLOSIOMES: 

,Este estudio nos demuestra que la administración de corticostero~ 

des_· (Be't;p.metasona, Dexametasona) administrados en paciente!"'. toxé:

micas con embarazo preténnino disminuye la incidencia del Síndro

me de ínsuf iciencia Respiratoria en los neonatos prematuros y que 

dicha disrninuci6n se correlaciona con la ddsis administrada. 

Es efectivo y Gtil administrar aunque sea solo una dósis del ººE 
ticosteroides. 

Sin embargo este es un estudio preliminar (31 pacientes ) por -

lo que es necesario ampliar dicho nOmero para lograr resultados 

más confiables. 
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