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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

Bn forma clásica. la preeclampsia es un sindrome de causa -
desconocida que se caracteriza por edema de cara y manos. hiper­
tensión y proteinuria después de la vigésima semana de la gesta­
ción. La preeclampsia puede evolucionar a un estado similar al de 
las crisis convulsivas; en estos casos se clasifica al estado de 
eclampsia. cuadro que conlleva a la posibilidad de muerte de la 
madre o del feto en base a innumerables factores. (1.2) 

La hipertensión arterial asociada al embarazo es un problema 
de salud pública en México pues constituye la causa principal de 
morbilidad y mortalidad materno-infantil. (3,4) 

Aun se desconoce la etiolog!a de la preeclampsia; sin embar­
go en los últimos affos han ocurrido avances importantes con res­
pecto a su patogenia. detección temprana. prevención potencial y 
tratamiento. (5) 

Por costumbre se le habla clasificado como enfermedad hiper­
tensi va de la gestación. quizé por la importancia cl!nica del 
componente hipertensivo. Sin embargo, el énfasis que se le conce­
dió a tal componente hizo que se prestara poca atención a otros -
factores patógenos tal vez més importantes. Actualmente se ad- -
vierte con mayor claridad que la preeclampsia es un sindrome com­
plejo que puede afectar todos los órganos y sistemas, y que la 
hipertensión es solo una manifestación de tal cuadro. (6) 

La preeclampsia es una enfermedad espec!f ica del embarazo y 
surge al momento de la.implantación del huevo, razón por la cual 
no es evitable. Se manifiesta clinicamente después de la vigési­
ma semana de gestación, a pesar de que surgen cambios tempranos 
en el primer trimestre y establecen la relación que se manifesta_ 
rá clinicamente a finales del embarazo. (7,8) 

Se ha propuesto Ja hipótesis de que en la preeclampsia, la -
inadaptaci~n inmunitaria ocasiona deficiente invasión de las ar-­
terias espirales por el trofoblasto, y su arquitectura correspon­
de a la de la mujer no embarazada y no se dilatan. La supuesta 
anormalidad en la respuesta inmunitaria materna al trofoblasto -
ocasionarla una mayor producción de radicales de oxigeno libre y 
por el tejido principalmente linfoide de la desidua. Los radica-



les de oxigeno libre y los peróxidos de lipido inhiben la pro- -
ducción de EDRF endotelial uteroplacentaria. El aue~coide mencio­
nado es inactivado rapidamente por los aniones superóxidos además 
los aniones mencionados y los peróxidos de lfpido inducen la con­
tracción de las células de músculo liso y de este modo pueden 
ocasionar vasoconstricción. (9) 

El incremento en los niveles de endotelina plasmática en la 
preeclampsia también puede ser causado por radicales de oxigeno 
libre. Los peróxidos de lipido activan la ciclooxigenasa y dismi­
nuyen la producción de sintetasa de prostaciclina del endotelio. 
Por todo lo expuesto, los mayores niveles de peróxido de !!Pido 
en la preeclampsia estimulan una mayor producción del tromboxano 
A3 derivado de plaquetas, siendo mayor su producción respecto de 
las prostaglandinas I 2 de los vasos. La ausencia del trofoblasto 
endovascular en las arterias espirales en combinación con el des­
equilibrio entre los autacoides vasodilatadores y vasoconstricto­
res hace que disminuya el riego sangu1neo en el espacio interve­
lloso. (10,ll) 

La prevención primaria constituye el medio más conveniente 
en la preeclarnpsia. En la actualidad ha sido posible identificar 
a las poblaciones más propensas a presentar el cuadro; entre - -
ellas estar1an las nul1paras jovenes de estrato socioeconOmico 
bajo, sin embargo. un obstáculo importante para la creación de 
programas profilácticos eficaces contra la preeclampsia lo cona-_ 
tituyen los conocimientos incompletos de su causa y fisiopatolo­
g!a. Hasta la fecha, las estrategias de prevención se han oríen­
tado a aspectos que segón expertos. intervienen en la patogenia 
del trastorno, y sobre fal base. los enfoques preventivos ten­
drían como fin: 

son: 

1) Modificar el vasoespasmo y la hipersensibilidad vascular 
a sustancias presoras. 

2) Modificar la síntesis de prostaglandinas en un intento de 
evitar el dano al endotelio. factor que culmina en cons­
tricción arteriolar y activación plaquetaria. 

Los procedimientos propuestos para evitar la preeclampsia 

a) Nutricionales: Dieta hiposódica. dieta hlperprote!nica. 
suplementación a base de calcio (12-15), magnesio (16), 
zinc (17), écido linoleico. 
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b) Farmacológicos: 
Antihipertensivos (alfa metildopa, atenolol, labetalol, 
hidralazina, reserpina, oxiprenolol), ácido acetilsali­
cilico, heparina, alfa-tocoferol, diuréticos. (18) 

Una vez que se ha hecho el diagnóstico de preeclampsia, el 
objetivo deseado es el tratamiento definitivo. es decir, la inte­
rrupción del embarazo ya que es la única medida que cura la 
enfermedad. 

Las metas terapéuticas definitivas deben incluir en primer tér­
mino seguridad para la madre y después el nacimiento de un neona­
to vivo y maduro, que no necesite .medidas intensivas y duraderas 
de atención neonatal. 

La decisión entre el tratamiento expectante y el parto inme­
diato suele depender de uno o más de los factores siguientes: 
Intensidad del proceso patológico, presencia de trabajo de parto, 
edad gestacional del feto, estado de la madre, estado del feto o 
indice de Bishop (19). El tratamiento ideal de la preeclampsia 
leve con el embarazo lejos del término es muy controvertido. En 
términos generales, existe una discrepancia marcada respecto a la 
necesidad de hospitalización o manejo ambulatorio, as1 como el 
empleo de antihipertensores y sedantes o profilaxia anticonvulsi­
va. En un estudio realiz?do por Sibai y colaboradores concluyeron 
que la hospitalización temprana y prolongada mejora el pronóstico 
del embarazo aunque el costo es muy elevado. Esto se compensa ya 
que disminuyen los dias que el prematuro necesite atención en la 
unidad de cuidados intensivos (20). 

El plan terapéutico recomendado por Sibai consiste en: Dieta 
normal, no se restringe la actividad, no administrar diuréticos 
ni antihipertensores, no usar sedantes. Valoración seriada del 
bienestar materno y fetal hasta el momento de la interrupción del 
embarazo (UESG obstétrico, PSS, perfil biofisico, presión materna 
medición de reflejos rotulianos, peso, búsqueda de edema, s1nto­
mas de inminencia de eclampsia, medición de prote1nas en orina de 
24 horas o en una muestra tomada al azar, biometr1a hemética, 
plaquetas, pruebas de funcionamiento hepético). Si surgen signos 
de deterioro de la madre o del feto en cualquier momento de la 
hospitalización esté indicado la interrupción del embarazo (19). 
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En la preeclampsia severa, se hospitaliza a todas las pacien 
tes en la sala de trabajo de parto para observación detenida del 

· estado de la madre y del feto. Todas reciben sulfato de magnesio 
IV para evitar convulsiones, se administra hidralazina 5-10 mg IV 
rápida para mantener la presión diastólica en niveles menores de 
110 mmHg. Toda paciente con hipertensión grave persistente u 
otros signos de deterioro de la madre o del feto se interrumpe el 
embarazo en término de 24 horas. sea cual sea la edad gestacional 
o la madurez pulmonar fetal. 

Si la edad gestacional es de 33-35 semanas y no existe madu­
rez pulmonar se induce ésta con esteroides y después se interrum­
pe el embarazo. En el caso de embarazos entre 28-32 semanas. el 
tratamiento depende de la respuesta clinica de la mujer durante 
el periodo de observación. (19,21,22) 

Sibai y colaboradores proponen un nuevo protocolo de manejo 
para la preeclampsia severa (se utiliza como sinóAimo la palabra 
"toxemia" indistintamente mé.s por tradición que por el significa­
do propio de la palabra que etimológicamente no corresponde) du­
rante el segundo trimestre. donde recomienda la terminación del 
embarazo cuando la edad gestacional sea de 24 semanas o menos, en 
tanto que recomiendan el tratamiento intensivo expectante cuando 
la edad gestacional es de mé.s de 24 semanas y menos de 28. Cabe 
mencionar que este plan terapéutico debe emprenderse en hospita­
les de tercer nivel. (23) 

El sindrome de HELLP que significa (H=hemolysis) hemólisis, 
(EL= elevated liver enzymes) enzimas hepé.ticas elevadas, (LP= low 
platelet) plaquetas bajas, se ha reconocido desde hace anos como 
complicación de la preeclampsia. Su incidencia va del 4-12\ en 
pacientes con preeclampsia-eclampsia, se acampana de altas cifras 
de mortalidad y morbilidad materna y perinatal. El criterio diag­
nóstico de sibai incluye: 

1) Hemólisis. definida por anormalidades del frotis de 
sangre periférica; incremento de bilirrubinas e incremen­
to de la deshidrogenasa lé.ctica. 

2) Aumento de las enzimas hepé.ticas definidas por una mayor 
cifra de transaminasa glutámico oxaloacética e incremento 
de la DHL. 

3) Plaquetopenia definida por una cifra menor de 100,.000 mm 1 
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Hay discordancias respecto al tratamiento de las pacientes 
con este síndrome. La presencia de éste síndrome no es indicación 
para la interrupción del embarazo en forma inmediata. Las mujeres 
cuyo embarazo está lejano del término deben ser enviadas a un 
tercer nivel. y el tratamiento inicial debe ser el mismo que se 
hace en cualquier paciente con toxemia severa. Lo prioritario es 
valorar y estabilizar el estado de la madre. y después estudiar 
el bienestar fetal. Por último. habré que tomar una decisión en 
cuanto a si está indicado la interrupción del embarazo en un 
corto plazo. (24-28) 

Después del parto deberá continuar la vigilancia con toma de 
signos vitales. as! como ingreso y egreso de liquidas. En los ca­
sos de eclampsia se ha senalado que un 25% aparece en el puerpe­
rio. La mayoría de las pacientes mostrará signos de resolución de 
la enfermedpd en término de 24 horas después del parto. en los 
casos más graves deberán manejarse con sulfato de magnesio duran­
te más de 24 horas. Estas pacientes corren el riesgo de presentar 
edema pulmonar por sobrecarga de liquidas. movilización h!drica y 
deterioro de la función renal. En casi todos los casos. la mujer 
en forma ideal deberla estar normotensa en el momento en que 
vuelQe a su hogar. (29,30) 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

continúa siendo la preeclampsia-eclampsia como complicación 
obstétrica la principal causa de morbimortalidad materno-fetal en 
México. Espec1ficamente en el H.G.Z. No. 3 es una de las princi­
pales patologias obstétricas que implican una morbimortalidad im­
portante. considerando que la etiolog1a es aun desconocida por lo 
tanto el control de estas pacientes realmente es dificil. 

En la presente revisión se presenta conocer el manejo actual 
as1 como los medios diagnósticos, la morbimortalidad registrada 
en el hospital, tratando de establecer si estos parAmetros son 
similares a los reportados por la literatura nacional e interna­
cional. los cuales tienden a ser alentadores sobre el pronóstico 
del binomio madre-hij_o ·en esta patologia. 
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O B J E T I V O S 

OBJETIVO GENERAL: 

Conocer el manejo actual de la paciente toxémica en el HGZ 
No. 3 para determinar si éste incide en la morbimortalidad 
materna. asi como establecer si es similar al reportado por la 
literatura quienes marcan la pauta en el conocimiento y manejo de 
este padecimiento. 

OBJETIVOS ESPECiFICOS: 

1.- Conocer los esquemas de antihipertensivos utilizados. 
2.- conocer el manejo de liquidas en estas pacientes. 
3.- Conocer si se utilizan anticonvulsivantes. 
4.- Evaluar la via de interrupción y la indicación. 
5. - Establecer los" dias de estancia intrahospi talaría. 
6.- conocer la edad y el número de gestación de las pacientes. 
7.- Identificar las complicaciones de la patolog1a. 
B.-· Evaluar si hay defunciones por esta.patolog1a. 
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H I P O T E S I S 

HIPOTESIS NULA 

El manejo actual de la paciente toxémica no incide en la 
morbimortalidad materna por este padecimiento. 

HIPOTESIS ALTERNA 

El mariejo adecuado de la paciente toxémica incide en la mor­
blmortalidad materna y modifica el pronostico de esta patología 
en beneficio del binomio madre-hijo. 
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ESTA 
SALIR 

TES!S 
DE LA 

MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio retrospectivo. transversal, descripti­
vo que incluyó pacientes del Hospital General de Zona No. 3 de 
San Juan del Ria. Qro. del Instituto Mexicano del Seguro Social. 
en el periodo comprendido entre enero de 1993 a diciembre del 
mismo ano y que cumple con los siguientes criterios: 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Todas las pacientes con diagnóstico de preeclampsia y emba­
razo de mAs de 20 semanas que ingresaron al HGZ No. 3 en el 
periodo comprendido de enero a diciembre de 1993, sin que haya 
recibido tratamiento antihipertensivo previo. 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

Pacientes con embarazo menor de 20 semanas 
Pacientes que hayan recibido tratamiento antihipertensivo 
previo a su ingreso al hospital 
Pacientes en las cuales no se corrobore el diagnóstico ini­
cial. 
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R E S U L T A D O S 

Los datos se obtuvieron de la revisión de los expedientes en 
el archivo del HOZ No. 3 San Juan del Rlo, Qro. de todas aquellas 
pacientes que cumplieron los criterios de inclusión. Se hace men­
ción de que varios expedientes no se localizaron y otros ya esta­
ban depurados. 

El n1lmero de pacientes estudiadas fue de 62. una vez que se 
descartaron aquellas que no cumplieron los requisitos. Este 
na.mero de pacientes es ya con el diagnostico corroborado. 

Los resultados obtenidos se organizaron conforme a las 
variables estudiadas. Las pacientes se clasificaron por grupos de 
edad: 

Edad en anos No. pacientes Porcentaje 
15 - 19 22 35.48 
20 - 24 26 41.93 
25 - 29 09 14.51 
30 - 34 04 06.45 
35 - 39 01 01.61 

RESULTADOS DEL No. DE EMBARAZOS 

No. gestas No. pacientes Porcentaje 

1 38 61.29 
2 10 16.12 
3 06 9.67 
4 06 9.67 
5 02 3.22 
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Los antihipertensores utilizados fueron: 

Alfa metildopa + hidralacina 60 (96.77\l 
Sulfato de magnesio solo 02 (03.23\) 

Uso de l!quidos en la paciente toxémica: 

Tipo solucion No. paclentesd Porcentaje 

Solo cristaloides 56 
Cristaloides + 
coloides 06 

Anticonvulsivantes utilizados: 

90.32 

09.67 

Medicamento No. pac. t 

70.96 
06.45 
22.56 

Fenobarbital 44 
Dif enilhidanto!na 04 
Sin anticonvulsivantes 14 

Via de interrupciOn del embarazo: 

cesa.rea 
Parto 

56 pacientes 
06 pacientes 

11 
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Indicación principal de la interrupción: 

Indicación No. pacientes Porcentaje 

Toxemia severa 48 77.41 
Toxemia moderada 10 16.12 
Hipertensión rebel-
de a tratamiento 02 03.22 
Sufrimiento 
fetal agudo 02 03.22 

calificación de APGAR a los 5 minutos: 

En 

APOAR 
9 
8 
7 
6 
4 
o 

relación 

Peso 

al 

Menos de 2,500 
2,501 a 3,000 
3,001 a 3,500 
3,501 a 3,999 
4,000 o mlls 

No. productos 
17 

20 
15 
06 
02 
02 

Porcentaje 
27.41 
32.25 
24.19 
09.67 
03.22 
03.22 

peso se agruparon en: 

No. productos Porcentaje 

gs 04 06.45 
18 29.03 
31 50.00 
07 11.29 
04 03.22 
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Dias de hospitalizaciOn: 

No. de dlas No. pacientes Porcentaje 

2 02 03.22 
3 04 06.47 
4 44 70.96 
5 08 12.90 
6 o mlls 04 06.45 

COMPLICACIONES: 

Desprendimiento prematuro de placenta normoinserta en 2 
pacientes (3.22\). 

Hemorragia postparto en una paciente (1.61\). 

MORTALIDAD MATERNA: 

Durante el tiempo que comprendiO el estudio no se registro 
alguna muerte materna por esta patologla. 

13 





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

l. Los resultados obtenidos de la presente revisión nos muestran 
que estos coinciden con lo que se publica en la literatura 
siendo más frecuente en primigestas jóvenes (61.29%). 

2. Los antihipertensivos utilizados son los que se recomiendan 
para esta patologia, cabe mencionar que no se valoraron las 
dosis que se administraron ya que esto depende de la intensi­
dad del proceso patológico. 

3. No se estableció una clasificación especifica para su valora­
ción ya que a este respecto no existe un criterio unificado 
sobre la clasificación más adecuada. 

4. El esquema de liquidas utilizado es donde se notó una diferen­
cia significativa pues preferentemente utilizaron cristaloides 
y en los casos severos no se utilizó catéter para PVC que es 
lo recomendable, para evitar un edema agudo de pulmón que se 
reporta como complicación. 

5. Los anticonvulsivantes están indicados sobre en pacientes que 
presentan irritabilidad. reflejos osteotendinosos aumentados 
en general en los estados graves del padecimiento. sin embargo 
en esta unidad médica se recurre poco a estos medicamentos. 

6. La vla de interrupción generalmente fue la abdominal, aun en 
aquellas pacientus con trabajo de parto ya establecido. lo 
cual refleja una conducta más intervencionista. 

7. La indicación principal de la interrupción fue por el padeci­
cimiento mismo. se encontró que hubo sufrimiento fetal agudo 
solo en dos casos lo cual no es muy congruente con los resul­
tados de los productos ya que se encontró un nWnero importante 
de estos con calificación de APGAR bajo. 
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8. La calificación de APGAR a los 5 minutos se encontró en un 
porcentaje importante bajo (7 o menos en 41\), lo que refleja 
que el padecimiento esta afectando de una manera directa el 
bienestar fetal. Dos productos fueron óbitos lo que traduce 
que el padecimiento debe ser manejado con mayor vigilancia y 
en un nivel de atención con más recursos. Cabe mencionar que 
la edad gestacional también tiene una relación directa con el 
bienestar fetal y su evolución al momento de interrumpir el 
embarazo. ya que un número considerable son pretérminos. 

9. El tiempo de estancia intrahospitalaria no fue tan prolongado 
ya que básicamente se manejaron pacientes con embarazo cercano 
al término. Las pacientes con estados més graves y embarazos 
de menos de 36 semanas se envlan a otro centro hospitalario 
que cuenta con terapia neonatal. 

10. Las complicaciones detectadas forman parte de la evolución 
del padecimiento. No se buscan intencionadamente otras compli 
caciones como son el síndrome de HELLP por ejem~lo. 

11. Loa exllmenes de rutina en este padecimiento se realizan en 
forma incompleta, practicamente no se solicitan pruebas de 
funcionamiento hepático entre otros para detectar un sindrome 
de HELLP. 

12. No se registro alguna muerte materna durante el periodo del 
estudio probablemente debido a que las pacientes muy graves 
se env1an a otro centro hospitalario. 

13 •. Hace falta un protocolo de manejo para unificar criterios de 
manejo en estas pacientes, lo cual repercutiré en beneficio 
del binomio madre-hijo y disminuir de esta manera la morbi­
mortalidad elevada que aun se registra. 

14~ En el momento que se establezca un criterio unificado de 
manejo. as1 como vigilancia más estrecha de estas pacientes. 
estudios complementarios de bienestar fetal (perfil biof1si­
co). manejo adecuado de liquidas. asl como contar con una 
unidad de cuidados intensivos, la evolución y el pronostico, 
tanto de la madre como del producto tendrAn un final feliz. 
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