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INTRODUCCION 

La Enfermedad Hipertensiva Aguda del Embarazo, es una alteración 

patológica transitoria que se presenta en el último trimestre del cm 

barazo, y se caracteriza por edema, hipertensi6n y proteinuria. 

Su frecuencia es muy- variable de cada 100 casos un 12% correspo!;:_ 

de a pacientes primigestas, un 10% a pacientes multfparas un 9% a 

pacientes obstétricas en general. 

Su etiología es desconocida, pe ro se han formulado muchas teorías 

acerca de ella, por Lo que también se le conoce como la "Enferme 

dad de las teorías". Sin embargo, son numerosos los factores pr~ 

disponentes entre los que se encuentran: Los trastornos de la nutrí 

ción; anemias, alteraciones de las glándulas endócrinas o riñones; 

(anticonceptivos orales y factores genéticos), presencia de enferme­

dades preexistentes; nefropatías, hipertensión arterial crónica, dia 

betes mellitus, entre otras. 

Para su estudio, la enfermedad hipertensiva aguda del embarazo, 

se divide en preeclampsia y eclampsia. La preeclampsia, a su 

vez, se La clasifica en leve, moderada y severa, de acuerdo a 

La gravedad de los sfntomas en cada caso. 

La eclampsia es La etapa más grave del padecimiento, en donde se 



z. 

presentan todos los signos y sfntomas de la preeclampsia y se ca­

racteriza por la presencia de convulsiones tónico-clónicas y coma. 

La interrupción del embarazo, es W1a forma de tratamiento, se ll!:. 

vará a cabo sólo y cuando se encuentre bajo control toda la sinto­

matología característica y la elección del tipo de anestesia es de 

acuardo al caso. Por lo general, se obtienen productos inmaduros, 

o prematuros o bien mortinatos. 

Las complicaciones de la preeciampsia-eclampsia, son: 

Primera etapa: temprana o antes del parto: 

La mortalidad materna es de un 5% y se produce por: 

Colapso circulatorio 

Edema pulmonar 

Insuficiencia renal 

Coma 

Hemorragia cerebral 

En el producto por: 

Hipoxi.a fetal 

Segunda etapa: ta.'rdía o posparto: 

En un 15 a .20% se presentan .l'tlCUrrencia de preeclamp­

sia-eclampsia en embarazos subsiguientes y en general, 

es por: 



Hipertensión permanente 

Glom~rulo nefritis. 

3. 

Con un buen control prenatal, en donde se identüican las señales 

tempranas de la enferrnedad; edema en miembros inferiores, in<!!_ 

cios de albuminuria en orina, aumento de peso mayor de 150 gra­

mos por seman~ y aumento de la presión sangufnea más de 15 mm 

Hg,, sobre la normal en la diastólica sobre todo, es posible evitar 

complicaciones como las señaladas anteriormente y disminutr la 

mortalidad materna y fetal. 

En la toxemia leve las medidas de tratamiento son llevadas a cabo 

por la paciente en su casa, tales como el reposo en casa, llevar 

una dieta hiposÓdica, control de la presión sangufnea. y realizar ex!_ 

menes de laboratorio: general de orina, biometrfa hemática. y quf­

mica. sangu(nea, tiempo de protrombina, 

La. participaci6n de la. enfermera es trascendental para obtener y 

observar los signos presuntorios de la enfermedad, corno es: la 

presencia de tensión arterial alta, awnento rápido de peso, edema. 

Además de orientar a la madre sobre los signos de alarma que in­

dican la necesidad de acudir inmediatamente al médico, para hacer 

los exámenes correspondientes, diagnosticar el padecimiento y, dar 

un tratamiento oportuno. 
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En este caso es importante La orientación a La embarazada, sobre 

el tipo de dieta, los alimentos que debe comer y cuales evitar, te-

ner reposo frecuente, evitar el cansancio, todo esto con el fin de 

lograr que Llegue a término el embarazo. 

Si el cuadro no se controla, La paciente tiene que ser internada en 

una institución de salud. En ese caso La enfermera participará en 

la aplicación de medidas de tratamiento, ministración de los medí-

camentos oportunamente, y disminución de los 

posibles riesgos. 

La vigilancia constante de los cambios que se presenten en la pa-

ciente, ayudan en la valoración del tratamiento y evita que se pre-

senten lesiones en otros Órganos no afectados y que no se pueden 

detectar a tiempo. 

Un buen control prenatal y una buena orientación por parte del eq~ 

po de salud a la madre embarazada, ayudará .a evitar este padeci_ 

miento, y lograr un buen embarazo, obteniendo un neonato en con-

diciones favorables para la supervivencia. 

CAMPO DE LA INVESTIGACION: 

El estudio cLfoico se realizó en el Hospital de Gineco-obstetricia 

"Luis Castelazo Ayala", del Instituto MeXicano del Seguro Social, 
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en la Unidad de Cuidados Intensivos Adultos (UCIA), en una pacien 

te con preeclampsia severa e inminencia de eclampsia. 

METODOLOGIA 

En la realización del Proceso de Atención de Enfennerfa se utiliz~ 

ron las técnicas de investigación documental, con la elaboraciSn de 

fichas bibliográficas de las publicaciones médicas, libros especia­

lizados en el tema, y de la atención de enfermería, con los que se 

logró integrar el Marco Teórico. 

Una vez seleccionada la paciente con preeclampsia severa e inmi­

nencia de eclampsia, se elaboró la historia clfnica de enfermería 

para la recolección de datos; obtenidos directamente del paciente, 

expediente clfnico y de los familiares. Después del análisis de los 

datos, se hizo la identificación y/o detección de problemas y nece­

sidades de la paciente y la jerarquización de cada uno de ellos en 

las tres esferas biopsico-social. Y se elabora el diagnóstico de 

Enfermería, donde se plantea una conclusión del estado de la pa­

ciente, tanto f(sico, biológico, psicológico y social, tomando en 

cuenta sus necesidades y problemas presentados. 

En el plan de atenci6n se abordan los problemas uno a uno. Con 

ayuda del marco teórico, se fundamentan las manifestaciones del 
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problema, la estructura de las acciones de eníermer(a y se establece 

de esta forma una atención integral bio-psico-social. 

La evaluación de la efectividad de Las acciones planead·as, permi­

tirá actualizar constantemente el plan, según el curso clínico de la 

paciente. 

Finalmente, se presentan las conclusiones del trabajo y de la utili­

dad que tendrá c<?mo un elemento de consulta para quienes atiendan 

a pacientes con preeclampsia-eclampsia. 

OBJETIVO GENERAL: 

Profundizar en los conceptos teóricos del si'.ndrome de la enferme­

dad hipertensiva aguda del embarazo, para tener una referencia am 

plia sobre sus manifestaciones y estructurar un plan de atención de 

enfermerfa que solucione los problemas detectados en una paciente 

con este cuadro, con base en la metodologfa cientffica y la aplica­

ción de los niveles de prevención. 
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I. MARCO TEORICO 

1 .1 Enfermedad hipertensiva aguda del embarazo. 

Es una alteración patológica transitoria que se presenta en forma 

súbita después de la semana 24ava. del embarazo, o irunediatamei2 

te después del alumbramiento o, inclusive, durante Las primeras 

24 horas después del puerperio, presenta como signo patognómico; 

la hipertensión arterial, posteriormente los signos y síntomas ca-

racterísticos de la enfermedad, como son: eden1a, proteinuria y 

convulsiones o coma en su etapa final. ij 

Esta denominación ha tenido muchas polémicas para su aceptación, 

ya que muchos autores La de.finen también como ToxemiaY, aunque 

el significado titeral de La palabra toxemia es el de intoxicación de 

la sangre, no obstante se ha encontrado toxina específica en pacie~ 

tes con esta patología. 

Otros la denominan como Enfermedad de las teorías, por sus innu-

merables etiologías que han surgido para explicar tal padecimiento 

gestacional. 

lJ LÓpez Llera, La toxemia del embarazo, p.· 30. 

'!:./ Castelazo Ayala, Obstetricia, p. 622. 
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El nombre de Hipertensión gestacional, no es muy bien aceptado, 

ya que no incluye los demás signos y sfotomas que se presentan en 

Inayor o Inenor grado. 

Por lo anterior, la enfermedad hipertensiva aguda del embarazo, 

es el mejor término empleado o aceptado, porque corno se ha vis­

to en las investigaciones hechas a mujeres embarazadas y en el 

puerperio inmediato, el primer signo que se presenta y se estable 

ce en toda la patología y el cual va a ser el desencadenante de los 

demás signos de la hipertensión. 

Se entiende como hipertensión la elevación sostenida de la presión 

arterial sistémica, la cual se confirma después de varias lecturas 

subsecuentes con una elevación pertinaz de más de 15 mmHg. • por 

arriba de la diastólica y más de 30 mrnHg arriba de la sistólica, 

posteriormente se presentan los demás signos: edema, proteinu­

ria, oliguria, convulsiones y/o coma. 

Se le denomina aguda, porque el sfodrome se presenta en forma 

súbita y violenta. La enfermedad se encuentra latente, cuando se 

·registra ·una tensi6n arterial consecutiva, después se rompe el 

equilibrio homGostático entre el organismo materno y el fetal, y 

la palologfa se presenta, lo que da como consecuenda la aparici6n 

. de la enfermedad y las repercusiones del vasoespasmo generalizado, 
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l, 2 Epidemiología 

La írtlcuencia de todas las formas clfnicas de la enfermedad hipe!_ 

tensiva aguda del embarazo (E.H.A.E.), guarda una estrecha rela­

ción con los niveles de salud global de la población femenina en P.!:_ 

rfodo reproductivo, y con la estrecha vigilancia en el control pre­

natal. 

Entre los factores que determinan el nivel de salud global están: 

El social 

El cultural 

El económico 

La frecuencia de la enfermedad hipertensiva aguda del embarazo, 

fluctúa entre un 1. 0% hasta cifras máximas de un 20%. 

Se ha llegado a comprobar que la enfermedad se presenta más en 

los niveles socioecon&micos bajos que en los niveles medio y alto, 

debido a que la población de nivel socioeconómico bajo cuenta con 

recursos económicos tan limitados que no acude al control prenatal 

y se presenta hasta cuando la mujer gestante cree que es tiempo 

que nazca el niño, o bien se presenta por la aparición de síntomas 

desconocidos para ella. 
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En el Hospital de Gineco-Obstetricia No. 2 del Centro Médico Na­

cional del Instituto Mexicano del Seguro Social, Y en la ciudad de 

~x:ico, se encuentra en un 1Z% de las mujeres embarazadas con 

mis de 24 semanas de gestación, en tos diferentes grados que pr~ 

senta e independientemente de ta clasificación por Los diíerentes 

autores. 

La susceptibilidad se eleva en los extremos de la escala de edades, 

Las primigravídicas muy jí':ivenes que no alcanzan los 20 afias de 

edad, son de riesgo elevado, asr como las rnult(paras, mayores de 

30 afias en adelante, tienen más probabilidades de sufrir hiP.erten­

sión cr&nica, la cual predispone al desarrollo de la preeclampsia .1:/ 

Como en las embarazadas solteras, en donde por ignorancia y en 

ocasiones por vergüenza, la mujer no busca asistencia prenatal. 

Se .toma como punto importante la tendencia familiar, Un estudio 

realizado por Cjesley, Annitto y Gosgrave (1968), ,V'. donde encentra 

ron que en un 96% de las hijas de las mujeres que habían tenido 

preeclampsia-eclampsia, un 26% de ellas la incidencia de· preeclam12. 

sia-ectampsia se presentó en el primer embarazo. 

y López Llera, op.cit., p. 30. 

·1J Taylor, Obstetricia, p. 550. 

2f ~., p. 550. 
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La eiúermedad hlpertensiva aguda del embarazo, también se presell. 

ta en forma tardfa, en un 15 a 20%, presentando recurrencia de 

preeclampsia-eclampsi~ en embarazos subsiguientes .V 

Debido probablemente por la persistencia a una alimentación \neo-

rrecta, higiene defectuosa, cambios exagerados del embarazo y en 

donde suele añadirse un 30% a una hipertensión esencial. 

1.2 .1 Etiologfa de la enfermedad hipcrtcnsiva aguda del em-

barazo. 

La enfermedad hipertensiva aguda del embarazo, es de etiologfa 

desco11--odda, existen sin embai:-go :i.lgunos factoi:-es predisponentes 

que tratan de explicar su origen, por lo que se le llama: eiúer-

medad de las teorías, porque se le atribuye una enoi:-me cantidad 

de hipótesis para tratar de explicar su aparición, Stander las cla 

'f' t . 71 
si ica en res grupos:-' 

1. Causas exl:en1as a la madre 

2. Causas dependientes del organismo materno 

3. causas dependientes del huevo 

V Benson, Manua~ de gineco-obstetricia,· p. 320 

'!} Castelazo, Ayala, ~.!.:..t p. 626. 
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1. Entre las causas externas a la madre están: 

Deflclenclas alimenticias: anemia, deficiencia del ácido fóllco. 

Agresiones microbianas: focos sépticos genitales o extragenlta­

les,, amigdalitis crónica, plelonefrltls. 

2. En las causas dependientes del organismo materno tenemos: 

Cualquier tipo de enfermedad hlpertenslva: hipertensión esen­

cial. 

·El deterioro de la circulación y de la placenta por factores ex­

tdnsecos: sumtnlstro reducido de sangre uterina, o intrínsecos; 

degeneración placentaria que conduce a la alteración metabóllca 

de la placenta y de la decldua, con la consecuente secreción 

de sustancias como: corticoides o hlstamlnoldes, que pasan 

del sltio placentario a la circulación materna, desencadenando 

el sfndrome preeclampsla-eclampsla. 

Teorfas endócrinas: en ésta se Incluyen todas las glándulas de 

secreción lntema. 

Y como causas dependientes del huevo, tenemos: 

Los. pollhldramlos 

Fetos múltiples 
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Hay el otro término que es el de toxemia,-ªf segfui las investigacio­

nes hechas por los esposos Smith y sus hallazgos, destaca la im­

portancia en el sentido de que a nivel de la placenta, se produce el 

desprendimiento de sustancias tóxicas, resultantes de la necrosis o 

da la necrobioeis que va ocurriendo en la placenta como consecuen­

cia natural de su proceso de senilidad. Los esposos Smith afirman 

que estas sustancias tóxicas que producen gestosis, están constitui­

das por la monotoxina o toxina menstrual (progesterona), y que ésta 

es la sustancia que probablemente sea causa del padecimiento. 

Otro factor predisponcntc: la cantidad excesiva anormal de gonado­

tropinas circulantes. Durante el embarazo hay una elevación en las 

primeras semanas de la gestación y posteriormente un descenso brus 

co en el cuarto mes y más lento en los meses siguientes, Por con 

siguiente la administración de estrógenos a dosis elevadas durante 

el embarazo, determina una mayor utilización y concentración de 

las gonadotropinas por parte del sistema placentario y la utilización 

de éstas redundarfa en una mayor producción de progesterona y de 

estrógenos, ya que las gonadotropinas estimulan la placenta a pro­

ducir progesterona y estrógeno. 

·-ª/ Ibídem., p. 628, 
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Lo que sucede en La preeclampsia es que hay una elevada caneen-

tración de gonadotropinas al final del embarazo. Esta hipótesis de 

la elevación de gonadotropinas en el embarazo produce una pobre 

producción de estrógenos y pvogesterona y por Lo tanto, permane-

cen en la circulación cantidades anormales de gonadotropinas, lo 

cual influyen en la aparición de la enfermedad en estudio. 

Taylor ,.2./ propone que la hipertensión inducida o agravada por eL em 

barazo se desarrolla con mayores probabilidades: 

1. En las primigravídicas, porque están expuestas a las 

vellosidades coriÓnicas por primera vez. 

z. La presencia de una enfermedad preexistente o 

3. Estar genéticamente predispuesta a la hipertensión du-. 

rante el embarazo, 

Son innumerables las teorfas que se le atribuyen a La patologfa pr~ 

sentada. Todas son aceptables, ya que dan datos muy importantes 

para determinar tanto su clasificación como su origen. 

En conclusión, hay factores predisponentes y factores precipitantes: 
·:_.·, 

9/ Taylor, op.cit., p. 551. 



15. 

Factores predi sponentes: 

Son los que propician la aparición de sfntomas, porque el organis­

mo materno se encuentra genéticamente predispuesto a ellos en 

cuanto se presentan. Entre éstos están: 

Enfermedades vasculares: 

Hipertensión esencial, 

cardiovasculares 

Enfermedades renales: 

Glom erulonefri ti s, 

nefropatfas, 

pielonefri ti s 

Enfermedades poliqufsticas 

Anticonceptivos orales 

Antecedentes heredo-familiares 

de importancia. 

Factores precipitantes: 

Placenta o decidua 

Desnutrición 

Clima írfo (invierno)' 

Raza (más frecuente en 

la negra). 

Edad (mujeres muy jóv~ 

ncs o de edad avanzada) 

Diab~tes mellitils 



Distensión de Útero 

Multiparidad 

Primigravidez 

l. z.z Clasificación: 

!'.~ Toxemia 
aguda del 
embarazo 

16. 

Feto no favorable en el desarro-

llo; mola hidatiíormc, embara 

zo abdominal 

Psicológicos: rechazo al emba-

razo madres solteras o aba'ndo 

nadas. 

1 

II. Enfermedad 
vascular cróni 
ca hi ertensiva 

III. Toxemia 
recurrente 

Preeclam sia Eclam sia c Toxemia 

Severa IV. Toxemia no 
clasificada. 

FUENTE: Mondragón, Héctor; Obstetricia básica ilustrada, p. 266. 

La enfermedad hipertensiva aguda del embarazo, también se clasifi-

, !2} 
ca en dos termines como: 

1. Tox.emia pura 

2. Toxemia impura o agregada. 

!2} López Llera, op.cit., pp. 16-26. 
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1. La toxemia pura: se reserva para los casos sin patologfa 

subyacente previa. Sólo como una complicación propia del 

estado gestacional atribu{ble exclusivamente a desviaciones 

especfficas de diversos mecanismos, peculiares de la gravi­

dez, sin que existan anormalidades previas en otros territo­

rios del organismo materno gestante. 

z. La toxemia impura o agregada: es aquella en la cual se e!!.. 

tablece sobre alguna enfermedad clínica o subclínica. pre·da. 

Una vez que ha quedado establecido el diagnóstico de la pat~ 

logfa subyacente en el organismo materno gestante lo demás 

la terminología lo expresa adecuadamente; ejemplo: 

Hipertensión arterial temprana con cuadro toxémico 

agregado. 

Di.abetes mellitus latente co11 toxemia agragada. 

·Se clasifica también por su magnitud o intensidad en varios grados: 

a. leve b. moderada c. severa 

d. convulsiva e. con1atosa. 

Anteriormente se clasificaba en tres grados: 

a. leve b. severa c . convulsiva. 



FIGURA No. 1 

TOXEMIA 

! 

/ 

a) 

b) 

FPENTE: López Llera, o-o.cit., p. 18 

DESCRIPGION: 

18. 

Esquematización del traslape diagnóstico por la fisiopa­

tologfa entre Toxcmia Pura y Toxemia Agregada a pa­

tologfa subyacente, así como entre las principales en­

fermedades subyacentes. 



Sin embargo, el estudio de su fisiopatolog(a y la. tendencia a dese~ 

brir las enfermedades en sus etapas iniciales por medio de la Me-

dicina Preventiva, han creado la necesidad de hacer algunas altera 

dones en sus clasificaciones. 

Claro está, los parámetros que limitan y definen a cada uno de es 

tos grados no son de aceptación general. El criterio de clasifica-

ciÓn varfa de institución a institución y de autor a autor, En el 

hospital de Gineco-obstetricia No. 2, del Centro México Nacional, 

del Instituto Mexicano del Seguro Social, se siguió la clasificación 

y graduación propuesta por el Comité de Salud y Bienestar Materno 

Infantil de los Estados Unidos de Norteamérica, a la que se agregó 

el grado leve y se convino en reducir el nivel de proteinuria a 

3.0 grs./litro, para. definir el límite entre la toxemia moderada y 

la severa, y los casos de "Eclampsia no convulsiva", se conside-

ran bajo el nombre de "toxemia comatosa" 
!!/ 

Tales modificaciones dificultan las compa.racio11es estadísticas en-

tre diversos autores, pero no la. hacen imposibles si se toman e·n. 

cuenta los criterios emplf:'.a.dos y las peculiares necesidades que ex 

plican estas divergencias. 

JJ} ~·•p. 21. 
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En conclusión, no existe una clasifícaci&n internacional id&nea que 

siga un pa.fs o una institución para clasificar la enfermedad hipcr­

tensi va aguda del embarazo. 

El criterio que se siga puede ser variado, siempre y cua~do se 

apegue a. la evolución del sfndromc. Es de sunrn irnporlanci:i que 

se defina el grado de severidad del· sfodrome, ya que de él depen­

derá el tipo de conducta que se siga para su terapéutica; las con 

secuencias perinatalcs y maternas son directamente proporcionales 

a la severidad del cuadro y la gravedad del sfndrome puede orien­

tar el diagnóstico y la clasificación del mismo. 

La mayoría de los casos leves y modera.dos pertenecen a la pre.e 

eclampsia-eclampsia pura., la mayorfa de los casos graves corre.!!. 

ponden a la preeclampsia.-eclampsia agregada. 
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CUADRO No. 1 

GRADOS CLINrcos DE LA ENFERMEDAD 

HIPERTENSIVA AGUDA DEL EMBARAZO 

Grado de Toxemia 

I. Leve 

II. Moderada 

In. Severa 

IV. Convulsiva 

V. Comatosa 

T/A 
mmHg 

120/140 
80/90 

140/180 

90/110 

160 
110 

Proteinuria 
gms./L. 

O a 1.5 

1.5 a 3.0 

3.0 

Edema 

O a lf· 

z J.. 
1 

3 f- o nada 

Cualquier grado previo más convulsio-

nes tónico-clónicas generalizadas. 

Cualquier grado previo más estado de 

coma, pero sin datos de crisi.s convut-

si vas generalizadas. 

FUENTE: López Llera, Mario, La toxemia del embarazo, p. 21. 

Descripción: 

Los parámetros que limitan y definen a cada uno de tos" gra-

dos, no son de aceptación general. El criterio de clasifica-

ción varfa de institución a institución y de autor a ·autor. 
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Para justificar la clasificación de la severidad de un caso de la 

enfermedad hipertensiva aguda del embarazo, se requiere el regi! 

tro exacto de las cifras de tensií:m arterial y de proteinuria por 

un perfodo no menor de seis horas. Y el promedio de estas me­

diciones será el que sirva para fundar la clasificación de la pato­

logfa presente. 

"En la actualidad el significa.do del edema.,!.Y' ha perdido valor por 

sí solo para diagnóstico del grado de la enfermedad. Generaimen­

tc depende de la tensión arterial y proteinuria para realizar el 

diagnóstico. La magnitud del edema da una idea de la pérdida de 

líquidos en el lecho intravascular y sus consecuencias. 

Ls presencia de crisis convulsivas, en la enfermedad hipertensiva 

aguda del embarazo, detennina si es eclampsia o toxemia en fase 

convulsiva, independientemente del nivel en que se encuentren las 

cifras tensionales y de proteinuria, sin antecedente de enfermedad 

crónica vascular. 

Así tambi~n, el de toxemia comatosa, aunque no se haya precedi­

do de crisis convulsivas e independientemente de las cifras de ede 

ma, hipertensión y proteinuria. 

w ~ .. p. 17. 
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1.3 Fisiopatolog(a y aspectos clínicos de la preeclampsia-eclamp-

sia. 

1.3 .1 Cuadro clfnico de la preeclampsia-eclampsia: 

Presencia de edema, hipertensión, proteinuria. 

Aumento súbito de peso en las 24ava. semanas de gestación. 

Presión sangufnca sisÚltica de más de 160 mmHg o diastóli-

ca de 110 mmHg o más. 

Por b menos en dos ocasiones, con seis horas de interva 

lo durante el reposo. 

Proteinul'ias de 5 g/l en 24 horas (entre tres o cuatro exá 

menes cualitativos). 

Oliguria 5 00 ml., o menos en 24 horas. 

Trastornos cerebrales o visuales: fosfonos, acufenos, es-

cotomas, amaurosis, ambiopia, cefalea. 

Dolor epigástrico: hemorragia en Mgc.do, en el centro la -

bulillar, puede haber edema y distensión de la cápsula de 

Glisson {dolor en barra Chaussier). 
w 

· };1j Ibidem., p. 23. 
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La diferencia entre preeclampsia leve y grave, es sólo de grado, 

po~que un caso aparentemente leve puede convertirse en grave rá-

pidamente. También la presión sanguínea por separado no consti-

tuye una indicación suficiente de la gravedad. 

Son cinco los signos clfnicos relativamente característicos de la C!!_ 

fermedad hipertensiva aguda del embarazo (E .H .A .E.), que evolu-

donan progresivamente cuando no reciben un tratamiento oportuno: 

- edema - proteinuria - hipertenzión 

-crisis convulsivas -coma 

La preeclampsia-eclampsia, se caracteriza por la presencia de 

edema, hipertensión, proteinuria y en casos más graves crisis 

convulsivas tónico-clónicas generalizadas y coma. 

, Todo ésto ocurre en una mujer con más de 24 semanas de gesta". 

ción o en las primeras Z4 horas del puerperio. 

Parte de los hechos conocidos sobre este padecimiento han sugeri-

do que el fondo patogénico es un desequilibrio crónico y progresi-

vo, de las adaptaciones durante un proceso completo de reproduc-

,, ~ 
c1on. 

!j/ LÓpez Llera, op.cit., pp. 51-67. 
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Todos los sistemas homeostáticos del organismo de la mujer ges-

tante, experimentan cambios y reajustes durante el embarazo y 

puerperio, pero un reajuste anormal, potencialmente patogénico, 

se ha pensado que es resultado de las siguientes posibilidades: 

l. De una dísminuciéín en la capacidad homeostática de ciertos 

sistemas maternos implicados en el embarazo. 

2. De un desarrollo gestacional con requerimientos de adapta-

ción superiores a lo normal. 

3, De la combinación de las dos anteriores. 

Cualquiera de estas situaciones patogénicas puede llevar a cabo la 

enfermedad tomando en cuenta: 

1. Que la resultante patogénica alcance su magnitud crf-

tica. 

2. Que actCte por el tiempo suficiente. 

El embarazo tiene un límite de tiempo forzoso y con frecuencia 

abreviado, por una variedad de condiciones, entre ellas la enfer-

medad hipertensiva aguda del embarazo, que ocupa uno de los pri~ 

cípa.les lugares. 
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El punto de partida fisiopatol6gico de la preeclampsia-edampsia, 

es un vasoespasmo generalizado de causa desconocida. Este va­

soespasmo es básico en el proceso patológico del síndrome. En 

donde la constricción vascular impone una resistencia al flujo ªª.!! 

gu{neo, esto se basa en la observación directa de los vasos sang¡f 

neos pequeños en los lechos ungueales, en el fondo de ojo y la CO,!! 

juntiva bulbar, y de donde se deducen otras alteradones histol6gi­

-cas en varios órganos. 

La vasoconstricción provoca en la vasa vasorwn una circulaci6n 

deteriorada produciendo lesiones en las paredes de las arterias, 

de ah! que la dilatación segmentaría contribuye de forma adicional 

al desarrollo del daño vascular, puesto que la integridad endotelial 

puede quedar comprometida por el estiramiento de los segmentos 

dilatados. Además, la angiotensina. parece tener una acción direc­

ta sobre las células endotcliales, causando la constricción de ellas, 

Estos sucesos pueden producir extravasaciones interendoteliales, a 

tra,vés de las cuales pueden pasar los componentes de la sangre, 

incluyendo las plaquetas y el fibrin6geno, y depositarse subendote 

Lialmente. 

Estos cambios vasculares, junto con la hipoxia local en los tejidos 

adyacentes producen hemorragia y necrosis. 

' . ..:.•\ 
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1.3.2 Fisiopatologfa: 

La función de varios Órganos y sistemas se modifica debido al pr~ 

ceso de reproducción de la mujer gestante y como consecuencia del 

vasoespasmo generalizado que ocurre en la preeclampsia-eclampsia 

se producen alteraciones siguientes; 

1. Alteraciones Útero placentaria y fetal: 

Existen razones para creer que 1::. función de la placenta está re-

ducida en los casos de hipertensión inducida. 

Se considera que la depuración metabólica del sulfato de deshidro-

isoandrosterona hasta estradiol 17 -B, por parte de la placenta, r~ 

fleja estrechamente el nivel de perfusión materna de ta placenta .!2./ 

Por lo que mientras avanza el en1barazo, aunienta mucho la depu-

ración metabólica. 

No existen estudios especfficos sobre la función placentaria en la 

hipertensión inducida por el embarazo, pero cuando el síndrome· 

se ha desarrollado, la función placentaria reducida ha sido inferi­

da. de la presencia ocasional de infartos placentarios y de un ere-

cimiento fetal retardado. 

!2.J LÓpez Llera, op.cit., pp. 54-63. 
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Algunas observaciones han indicado que la hiperplacentosis-exceso 

de funcionamiento de la placenta-, es importante en la g~nesis de 

la preeciampsia-eclampsia. 

El sfndrome tiene mayores probabilidades de aparecer en los eIU­

barazos en los cuales existen trofoblastos y vellosidades coriÓni­

cas superabundantes, ejemplo: la mola hidatiíorme, grandes pla­

centas, fetos múltiples. 

En 1945 Herting, J.!/ identificó en los embarazos preeclámpticos, 

una lesión de las arterias uteroplacentarias caracterizadas por cé­

lulas espumosas prominentes ricas en lfpidos. 

~ Taylor, op.cit., p. 544. 
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FIGURA No. Z 

FISIOPATOLOGIA DE LAS ALTERACIONES FETALES 

EN LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA AGUDA DEL 

EMBARAZO 

VASOESPASMO ARTERIOLAR 
GENERALIZADO REPERCUSION A NIVEL 

DE LOS VASOS INTRAMIOMETlÜALES 

,i. 

l.lFLUJO SANGUINEO UTERINO 

,¡, 

HIPOXIA FETAL CRONICAt1 

ÍI 

!.&PESO DEL FETO 1 

•lt 
INFARTOS PLACENTARIOS 1 

.¡,,. 

1 
HEMORRAGIA FOCAL EN 

1 PLACENTA 

- 1 MUERTE FETAL 1 
,9 •ilt 

HEMORRAGIA. CONFLUENTE 
.DESPRENDIMIENTO PREMATU~O 
PLACENTA NORMO INSERTA 

.J SUFRIMIENTO FETAL ·AGUDO 1 

·FUENTE: Mondragón, Héctor, Obstetricia bási<:a ilustrada, p. 269. 
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Descripción de La figura No. 2 

La patogenisidad de este aonjunto de fenómenos "normales" 

se explica a partir del vasoespasmo arteriolar en Los vasos 

intramiometralea, Donde el flujo útero-placentario disminu­

ye y produce una isquemi-hipóxica útero-placentaria y se 

manifiesta en todos Los niveles en donde la depuración del 

sulfato de dehidroisoandrosterona se observa retrasada. Fi­

nalmente, el feto mu.:istra peso subnormal y mal nutrición 

intrauterina • 
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FIGURA No. 3 

FIOPATOLOGIA DE LAS AL'.l'ERACroNES RENALES 

EN LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA AGUDA DEL 

EMBARAZO 

VASOESPASMO ARTERIOLAR 
GENERALIZADO 

REABSORCION TUBULAR 

l 
lf RETENCION DE AGUA 

IEDEL 1 

LIBERACION DE 
SUSTANCIAS PRESORAS 

PERMEA BtLIDAD 
CAPILAR 

FUENTE: Mondragón, Héctor, Obstetricia básica Ilustrada, p. Z68 

Descripción: 

Los trastornos hemodinámicos y vasculares, sistémicos o re -

nales, causan el proceao de insuficiencia renal de donde se de-

riva la hipoperíusión tubular a r.i.vel proximal pt:ovoca. alteración 

capilar de la microdrculación, por consiguiente aumento de la 

permeabilidad capilar. 
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Con la presencia de cilindros y células desencadenados, obs­

truye y dificultan el flujo tubular, lo que hace que el volu­

men normal de orina se reduzca considerablemente (oliguria) 

o no se presente (anuria), y provoque por otro lado el ede-

ma. 



2. Alteraciones renales: 

Durante el embarazo normal el flujo sanguíneo renal y La filtración 

glomerular están aumentados por encima de los niveles propios de 

la mujer no gestante. 

Debido a La disminución del riego sanguíneo renal, secundario a la 

vasoconatricción periférica genexalizada, causado por el complejo 

Renina-Angiotensina-Aldosterona, loa riñones sufren intensa isque­

mia. 

La renina, enzima proteoHtica, secretada principalmente por Las 

células yuxtaglomerulares que rodean a las arteriolas aferentes, 

cerca del· polo vascular del riñón, en respuesta a una señal que 

está relacionada con el estiramiento por dilatación de la arteriola 

aferente o a disminuci<ln del -1olumen o del contenido de sodio. 

La renina actúa sobre Wl substrato en el plasma, produce angio­

tensina I, su Liberación es tanto por cambios, ffsicos (presión), 

qufmicos (sodio), como nervioso (simpático). 

A su vez, La angiotensina I, actúa sobre una enzima convertidora, 

que al pasar por .los riñones y pulmones, interactúa sobre esta 

enzima convertidora y produce angiotensina II. Vasoconstrictor 

de 10 a ZO veces más constricci<ln que la norepinefrina. 
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Esta produce constricci6n de las paredes vasculares de los músc~ 

los lisos, lo cual causa elevación de la presión arterial, actúa s~ 

bre la corteza suprarrenal y estimula la liberación de aldosterona, 

Lo que produce un aumento en la retención de sodio y agua. Eje!. 

ce un efecto directo sobre la hemodinámica renal: mediante su 

acción vasoconstrictora, disminuye el flujo sangu(neo renal y au­

menta la retención de sodio. 

Su liberación de aldosterona ayuda al organismo a la regulación 

del sodio. Es secretada principalmente como respuesta a las dis 

minuciones en el sodio del suero y a los aum.entos del potasio en 

el mismo. 

La deficiencia de aldosterona causa pérdida de sodio, hipovolemia 

e hipotensión. El exceso, causa retención de sodio, l(quido ex­

tracetula.r cxcesi vo o edema e hipertensión arterial. 

Este mecanismo renina.-angiotensina-aldoste1:ona., trae como conse­

cuencia una reducción en la perfusión renal y disminución en el 

filtrado glomerutar. 

Normalmente se encuentran alteraciones histológicas en el rif!Ón, 

los glomfirulos están agrandados en un 50%, al igual que las asas 

capilares están dilatadas y contraídas. 
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Hay reduccifin de albúmina y globulina sérica Lo que es responsa-

ble de La disminucifin de La tensifin osmótica en sangre. 

Los cambios degenerativos de Los glomérulos permite la pérdida 

, . rJ.I 1 de protemas en orina. Cuando el vo umen de orina es peque-

fio la concentración de proteínas es elevada: la excreción inferior 

a 500 ml., de orina en 24 horas se asocia a una cantidad de pro-

te!nas urinarias de 4 g., por litro (ver figura 4). 

3. Alteraciones hepáticas: 

Se aprecian anormalidades hepáticas, el Mgado se encuentra pálido 

moteado, firme y con pequefias hemorragias subcapsulares. 

En la preeclampsia-eclampsia, las alteraciones en el funcionami~ 

to hepático incluyen una excreción de bromosulftaleína y moderada 

elevacifin de los niveles séricos de la transaminasa glutámico oxala- · 

C 'et1'ca · h' b'l' b' · IS' y se aprecia una iper i irru inenua .~ 

Se considera como signo más característico de la preeclampsia-

eclampsia, la lesión hepática, la mayorfa de los investigadores e!!. 

tán de acuerdo en que la necrosis periportal puede ser el resulta-

do pero no la causa de la eclampsia. 

D} Benson, Ralph c.,. op.cit., p. 450 • 

.!.§' Taylor, op.cit., p. 547. 
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FIGURA No. 4 

FISIOPATOLOGIA DE LAS LESIONES CEREBRALES 

EN LA ENFERMEDAD HIPERTENSIVA AGUDA DEL 

EMBARAZO 

V ASO ESPASMO AR TELIORAR GENERALIZADO 
A NIVEL CEREBRAL 

EDEMA DE PARED VASCULAR 

HEMORRAGIAS ---­
CONFLUENTES SISTEMATIZACION ----1lll DE SINTOMAS 

NEUROLOGICOS 

FUENTE: Mondragón, Héctor, Obstetricia básica ilustrada, p. Z68. 

Descripci6n: 

La sintomatolog(a vasculo-espasmódica se presenta cuando se 

encuentre en un estado avanzado el edema de la pared vascu-

Lar. 

Las convulsiones son debidas a que las células del centro va-

somotor están expuestas a un incremento en la concentración 

local de COz, aumentando de esta manera su frecuencia de 

descarga. 
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El dolor epigástrico;. dolor en barra de Chauosier, náuseas, vó-

mitos, edema y distensión del hígado; son causadas por el esti-

ramiento de la cápsula hepática resultante de cambios vasculares 

en el hígado. 

La hemorragia subcapsular del hfgado, que se presenta sobre todo 

en la eclampsia, puede ser tan extensa que causa la rotura de la 

cápsula con hemorragia masiva en la cavidad peritoneal, provoca!!_ 

do una peritonitis, 

4. Alteraciones cerebrales: 

Debido al vasoespasmo generalizado, se presenta la cefalea fron-

tal, con bastante frecuencia, además de fosfenos, acufenos, ma-

reos, visión borrosa, causados por la isquemia vascular y las ~ 

crohemorragias vasculares, lo que provoca una sistematización de 

síntomas neurológicos como son las convulsiones tónico-cl&nicas 

·generalizadas, coma y finalmente la muerte. 

5. Alteraciones pulmonares: 

De la convulsión, la frecuencia respiratoria se eleva a .menudo c~ 
. . 

mo causa de la hipercapnea resultante de la producción de ácido 

Láctico, y de la liberación de anhídrido carbónico a partir del bi-
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carbonato. Esto da como consecuencia el edema pulmonar, sus 

causas incluyen: instúiciencia cardfaca, sobre carga circulatoria 

y La aspiración de contenido gástrico durante Las convulsiones. 

1.3.3 Aspectos clfnicos de la preeclampsia-eclampsia: 

Los sfntomas fundamentales de este cuadro son: 

a. Hipertensión b. Proteinuria c. Dolor epigástrico 

d. Ganancia de peso e. Cefalea f. Alteraciones visuales 

Estos cambios o alteraciones en la mujer gestante en ocasiones 

pasan desapercibidas para ella, pero en el momento en que apare~ 

can con mayor intensidad y solicite atención médica, es porque la 

patologfa está avanzada. 
!21 

a. Presión sangufnea: 

EL aumento de la tensión arterial es el síntoma resultante del vaso-

espasmo generalizado, sobre todo la tensión arterial diastólica, que.· 

presenta alza de l S. mmHg, por arriba de la cifra habitual de la p~ 

ciente o mayor de 90 mmHg. 

b. Proteinuria: 

Este signo es variable de una hora a otra en la misma mujer. Su 

'J:J./ ~ .. pp. 551-552. 
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variabilidad señala una causa funcional, el vasoespa.smo generali­

zado. 

En los grados graves de preeclampsia puede demostrarse la pro­

teinuria de más de 5 g. por litro. 

Casi siempre la proteinuria aparece más tarde que la hipertensi6n, 

c. Dolor epigástrico: 

El dolor se presenta en el cuadrante superior derecho, es otro 

signo tardfo de la preeclampsia, e indica convulsiones inminentes. 

Es el resultado del estiramiento de La cápsula hepática, posible­

mente por hemorragia. 

d. Ganancia de peso: 

Una brusca y excesiva ganancia de peso puede constituir el primer 

signo de la patología presente. Los incrementos de peso alrededor 

de 450 gr., por semana, pueden considerarse normales. Pero 

cuando alcanza los 900 grs., por semana 6 Z,700 Kgs., al m~s, 

se puede sospechar de una preeclampsia. 
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FIGURA No. 5 

MECANISMO DE PRODUCCION DEL EDEMA 

1 V ASOESP ASMO ARTERIOLAR 

1 MIEMBROS INFERIORES 1 

SALIDA DE LIQUIDO 
INTRA VASCULAR 

\.. Disminución de 
la presión en­
coló ica 

GENERALIZADO 

DISMINUCION DE 
LA FUNCION RENAL 

LIQUIDO EN ESPACIO 
INTERSTICIAL 

PROTEINURIA lRETENCION 
l DE AGUA 

EDEMA 

FUENTE: Mondragón, Obstetricia básica ilustrada, p. 269. 

Descripción: 

Se comprende que la simple expansión del volumen plasmático 

puede disminuir la concentración de proteínas (hcmodilución) 

y reducir la presión osmótica, permite así una discreta fuga 

de líquido al espacio intersticial. 

Para interpretarlo como toxémico, es necesario asociarlo con 

la hipertensión y proteinuria, 
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La repentina y excesiva ganancia de peso en la gestación se atribu­

ye a la retención anormal de lfquido e:ctracelular e intersticial, co­

mo lo demuestra el signo visible del edema, en párpados y dedos. 

de las manos. 

En caso de preeclampsia fulminante, la retención de agua, puede ser 

extrema, lo cual de un aumento de peso de 4, 500 Kg. o más por 

semana, 

e. Cefalea: 

Es muy rara en casos leves y más frecuente en los graves, suele 

ser frontal u occipital y es resistente al tratamiento con analgési­

cos, Pero regularmente cede con el tratamiento antihipertensivo y 

el reposo. 

f. Alteraciones visuales: 

Sus alteraciones van desde\ un ligero cnturbamiento de la visión, has 

ta. la ceguera. Los cuales son atribuibles al espasmo retinal arte­

riolar, isquemia, edema y aún desprendimiento de. retina. 

L3.4 Aspectos clínicos de la eclampsia: 

L~ eclampsia se caracteriza por la. presencia de: 
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Convul !'iones tónico -clónicas generalizadas, y /.o coma, edema de 

los síntomas de la preeclampsia. 

La convulsión puede aparecer en la semana 36-39 del embarazo, 

antes del tral1ajo de parto, durante el mismo o en el puerperio en 

las primeras horas. 

Si se presenta en la semana 26 a la 30, se denomina eclampsia pr~ 

coz y la que se prt!senta en el puerpcri o eclampsia tal'dla. 

La convulsión suele ir precedida de aprensión, excitabilidad e hip.!:_ 

rreflexia, sin la presencia de sfotomas, nunca es precedida de un 

aura • .i:.Q/ 

El acceso convulsivo se presenta en cuatro períodos con diierente 

duración: 

El primer período: perfodo de invasión, dura un minuto, aparecen 

contracciones musculares a nivel de cuello y cara. En la cara se 

observan muecas, movimientos rápidos de lengua con proyección 

hacia afuera. 

Los globos oculares giran lateralmente sobre Las órbitas, la cabeza 

de pequeñas sacudidas y se inmoviliza Lateralmente. Los miembros 

superiores se agitan. 

'!:2.f Benson, op.cit., p. 350. 
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Segundo período: t6nico, duraci6n 30 segundos. Todo el cuerpo se 

contractura, los globos oculares se fijan, y miran hacia arriba y 

hacia afuera. Los maxilares presentan tensiones violentas con ries 

go de morder profundamente, 

Los miembros superiores e inferiores se contracturan en extensi6n. 

Los músculos respiratorios inmovilizan el tórax y la cara toma una 

coloraci6n violácea. 

Tercer .período: clónico, duraci6n de algunos minutos. 

Después de la fase t6nica se presentan largas y ruidosas respirad~ 

nes que ponen . fin a la amenaza de asfixia. Las mandíbulas se 

mueven lateralmente y hay riesgo de morderse la lengua. Hay re-

laja.ción de los miembros contracturados, los que se agitan con gra~ 

des movimientos, por lo que hay que vigilar el riesgo de cafda. 

Cuarto perfodo: comatoso, de duraci6n variable. 

El ritmo de las convulsiones se v·a atenuando para entrar a un es-

de coma, prolongado en casos graves, si la intensidad es me-

dia, recupera el conocimiento la paciente con una total amnesia. de 

lo. sucedido. J:l/ 

Schwarez, et.al., Obstetricia, p. 98. 



A menudo la primera convulsión precede a las otras, las cua 

les pueden oscilar desde una ó 2, 10, a 20 convulsiones. 
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La duración del coma después de una convulsión es variable. 

Cuando las convulsiones son frecuentes, la mujer recupera alg(m 

grado de conciencia después de cada convulsión, pero cuando el c~ 

ma persiste aún después de otra convulsión, puede producirse la 

muerte de la madre y antes la del producto. 

En la eclampsia la frecuencia respiratoria después de la convulsión 

suele aumentar y ser es tcrtorosa, puede observarse cianosis. 

La temperatura es elevada, la proteinuria está casi siempre pre­

sente y a menudo es intensa. Es probable que disminuya la cxcrc 

ción. urinaria o se encuentra suprimida por completo, se puede ob­

servar también hemoglobinuria. 

1.4 Diagnóstico de la preeclampsia-eclampsia. 

La enfermedad hipertensiva aguda del embarazo, es posible en to­

das las mujeres embarazadas, pero más probable en una que en 

otras, por lo que la vigilancia. prenatal Óptima debe alcanzar nive­

les de excelencia en mujeres más predispuestas a padecer la enfer 

me dad. 
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Aunque en nuestra población tal cuidado o atención prenatal, se ha 

relegado a un t:egundo término. 

Los siguientes factores ;::iredi sponcn para hacer un diagnóstico pre-

coz l . El en as mujeres gestantes. 

1. Primigesta joven 

2. Primigesta añosa 

3. Primigesta a cualquier edad 

4. Gran multípara 

5, Embarazadas sol ter as 

6. Embarazadas trabajadoras (obreras) 

7. Mujer desnutrida; anémica o hipoproteinémica 

8. Embarazo gemelar 

9, Embarazo con polihidramios 

Mujer con cardiopatía de cualquier tipo 

11. Mujer con hipertensión crónica, clínica o subclfnica. 

12. Mujer con diabetes mellitus 

Mujer con nefropatía clínica o subclínica 

Mujer con hepatopatCa 

López Llera, op.cit., p. 24. 
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15. Mujer con insuficiencia respiratoria crónica 

16. Mujer con conflictos emocionales (neurosis) 

17. Mujer con antecedentes de toxemia en otro embarazo 

18. Paciente con antecedentes de muerte fetal "in-utero" 

19. Paciente con antecedentes con abruptoc placenta en otros emba­

razos 

ZO. Mujer con historia familiar de hipertensión arterial 

21. ·Mujer con historia familiar de eclampsia 

La historia clínica general en toda mujer embarazada, es el instru­

mento inicial, para descubrir de manera oportuna el grupo de muje­

res susceptibles de la enfe•mcdad hipertensiva aguda del embarazo, 

y de esta forma poder ofrecer una vigilancia prenatal, ante e intra 

parto, de acuerdo a los factores de riesgo. 

Anteriormente se habfa tomado como signo clfnico para el diagnós~ 

co de la preeclampsia-eclampsia, el edema, pero recientemente se 

ha observado que los embarazos con grados menores de edeµia, tie­

nen un curso ges lacional y resultados perinatales mejores que los 

etnbarazos en los que no se presenta. 

Por otra parte, los cuadros graves de toxeznia severa, convulsiva, 

y comatosa que incluso provocan la muerte del binomio, rara . vez 

<1e acompa:ffan de grados de edema superiores al nivel "fisiológico" 
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del embarazo y con frecuencia so11 pacientes sin edema detectable. 

Es por eso que este signo clínico tiene poco valor diagnóstico. 

El otro signo clfnico, al que se le ha dado poco valor en la actua-

lidad, es el incremento ponderal durante el embarazo, ya que los 

cuadros toxémicos graves se presentan con frecuencia significativa 

en mujeres desnutridas, anémicas e hipoproteinémicas, en donde el 

incremento ponderal durante el embarazo es mínimo o en el menos 

malo de los casos es subnormal. 

Por lo anterior y con sus excepciones, la paciente más peligrosa 

es la que no sube adecuadamente de peso durante la gestación. 

O bien, la que llega a perderlo durante las primeras 24 semanas 

del embarazo y no la que tiene una ganancia ponderal global por 

arriba de lo normal. 

Sin embargo, no se puede negar que una ganancia progresiva exag.!:_ 

rada e inexplicable ante el conocimiento exacto de la ingesta alime~. 

ücia de la paciente, sí constituye un signo de alarma, ya que puede 

significar una alteración toxérriica auténtica. 

También se debe tomar en cuenta los signos de alarma que avisan 

de la inminencia o agravación de esta patología, como son los si-

. w gu1entes:. 

·23/ ~ .. p. 29 
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CUADRO No. Z 

ALGUNAS CARAGTERISTIGAS DIFERENGIABLES 
ENTRE LOS DOS TIPOS PRINCIPALES DE TOXEMIAS. 

Toxemia/preeclampsia pura 

Mujer joven 

Primigesta 

Constitución corporal normal 

y bien proporcior..ada 

El cuadro patológico aparece 

después de la semana 35 de la 

gestacif>n 

Los signos clfnicos son para-

lelos y de intensidad propor -

cional. 

El grado de toxemia pertenece 

generalmente al leve, al mode-

rado .y más raramente al severo 

no complicado 

El cuadro clínico se normaliza 

en las primeras dos semana& 

pósparto, 

Toxemia/preeclampsia 
a re ada 

Mujer afiosa 

Multípara 

Mujer obesa o desnutrida 

y de muy baja estatura 

El cuadro patológico apare-

ce antes de la semana 35 

de la gestación. 

Los signos clfnicos no son 

proporcionales. Uno de 

ellos predomina claramente 

sobre los demás. 

El grado de toxemia corres-

ponde habitualmente al seve-

ro, al comatoso. 

Habitualmente uno de los 

signos clínicos (el dominan-

te) persiste por más de cua-

tro semanas po"spartc.,., 



Toxemia/preeclampsia pura 

No parece dejar secuelas cH-

nicas·'<detectables. 

No repite en los siguientes 

embarazos. 

Es de muy baja morbilidad fetal 

y materna. 

No hay desnutrición fetal 

intrauterina. 

El estudio clínico exhaustivo 

no descubre a.normalidades en 

Los sistemas cardio -vascular, 

renal ni endócrino-metabólico. 

No se observan tendencias fa-

miliares o hereditarias, 

FUENTE: Lé-pez Llera, op.cit., P• 19 

Toxemia/preeclampsia 
agregada 
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Parece acelerar las anoma-

lfas subyacentes y acortar 

el pronóstico de sobrevida 

a largo plazo • 

Tiende a repetir en otros 

embarazos. 

Es de alta morbilidad fetal 

y materna. 

Habitualmente hay datos de 

desnutrición fetal "in utero". 

EL estudio exhaustivo descu-

bre anomaHas significativas 

en los sis temas cardiovas -

cular o renal o endócrino -

metabólico, 

Frecuentemente se pueden ob-

servar factores familiares y 

hereditarios, 

Descripción: Características diferencia.bles, que ayudan a hacer un 

diagnóstico precoz y certero. 



I. Compromiso cardio-vascular y respiratorio: 

1. Taquicardia superior a 120 por minuto 

2, Tensión diastólica por más de 110 mmHg. 

3. Taquipnea y/ o disnea, 

Ir. Compromiso renal: 

1. Oliguria ostensible (inferior a 600 ml/24 horas) 

2. Hematuria 

3. Proteinuria de más de 3. O grs/l de orina 

so. 

4. Edema generalizado (ocasionalmente anasarca) o 

datos de deshidratación y hemoconcentración severa. 

III. Compromiso cerebral: 

1. Escotomas, fosíenos, visión borrosa, ceguera 

2. Vómito, mareos, náuseas, sensación de vértigo 

3, Cefalea intensa, cambio de carácter y de la conduc­

ta, amnesia irritabilidad, inquietud, psico-motriz, 

tem blo res , sopor • 

4. Hipertermia no explicada. 

IV. Compromiso hepático: 

1, Dolor epigástrico penetrante, en barra o en cinturón; 



2. Hepatomegalia dolorosa 

3. Ictericia 

4. Coluria, 

V. Compr~miso feto-placentario: 

l. Crecimiento subnormal 

Z. Disminución de la actividad fetal 

3. Bradicardia fetal 

4. Muerte fetal 

5. Separaci6n prematura de la placenta normalmente 

implantada. 
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·Para hacer un diagnóstico exacto sob1·e sus subdivisiones es preciso 

tener presente: (ver cuadro No. Z) 

Tratamiento: 

Ante todo tener presente que el cuadro clínico de la enfermedad hi­

pertensiva aguda del embarazo, {E.H.A.E.·) es evolutivo y pasa 

de una etapa a la siguiente en forma insensible. 

Para tal efecto hay que tener en cuenta tres puntos muy importantes 

· .. para poder dar el tratamiento adecuado. 
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1. Medidas generales 

2. Tratamiento médico, propiamente dicho 

3. Criterio para interrwnpir el embarazo 

l. Medidas generales: 

EL reposo, independiente del habitual nocturno, será relativo en la 

preeclampsia leve, pero con vigilancia estrecha y absoluto con hos-

pitalización de la paciente en la preeclampsia severa, 

El simple reposo mejora importantemente la mayoría de los cuadros 

de lá enfermedad hipertensi va aguda del embarazo, ya que la tensión 

arterial disminuye, la proteinuria y el edema se reduce • 

Es en donde la totalidad de los complejos patogénicos quedan relati-

vamente compensados. ~ 

El reposo en decúbito lateral o semilateral, aumenta el flujo renal 

el filtrado glomerular y reduce la reabsorción tubular del sodio. 

Por l.; que este tipo de reposo permite una mejor dinámica de la cir 

culación <itero-placentaria, aumentando significativamente el flujo san 

guíneo, reduciendo considerablemente el gasto cardfaco, dirigido al. 

sistema m&sculo-esquelético, lo que propicia un mejor riego sanguí-

neo de las áreas viserales. 

'!:jj Ibídem., p. 124, 
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La mejorfa que acompafla al reposo no es completa ni permanente, 

cuando ta progresión de los factores patogénicos 135 rápida, el re-

poso tendrá que ser complementado con otras medidas, como la 

dieta. 

La dieta en una preeclampsia tanto leve como severa, deberá ser 

hiperpro'téica (1 500 calorías)~ Las proteínas deberán ser tanto 

animal como vegetal, y evitar el consumo de carbohidratos y de 

grasas. Se procurará consumir verduras frescas, escasamente co-

cidas y frutas frescas, para suministrar tas vitaminas y minerales 

esenciales. 

La cantidad de sodio debe ser la normal, y desechar el concepto de 

dieta hiposódica, aunque se debe evitar completamente el consumo 

de alimentos salados (mariscos, pescado conservado, carnes frías, 

galletas saladas), as{ como los medicamentos que contengan sodio 

(bicarbonatos, citrocarbonato). 

Se debe autorizar una ingesta libre de líquidos, comparable a la diu 

resis de tas 24 horas de 1 500 a 2 500 e.e., en 24 horas, ya que 

no hay peligro de retención, por lo tanto la diuresis es más satis-

factoría, teniendo presente que en una preeclampsia pura no hay le-

sión renal. 
'!:2/ 

1:§/ Mondragón, op.cit., pp. 270-275. 

'!:i!J Castetazo Ayala, op.cit., pp. 617-622. 
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En la preeclampsia leve se realizan exámenes dE: ruti..'la de laborato­

rio como son: examen general de orina, biometría hemática, quí­

mica sanguínea, protefnas totales, cada semana o cada vez que se 

vaya a la consulta prenatal. 

En una preeclampsia severa, además de los exámenes de rutina de­

ben realizarse los de toma de electrólitos, tiempo de protrombina, 

hematocrito y plaquetas tiempo parcial de trombo plastina cada 6 

horas, electrocardiograma materno, exámenes de fondo de ojo, para 

determinar si hay espasmo arteriolar, edema y hemorragias. 

Hay que tomar albustix diario para determinar la cantidad de protef 

nas en orina, radiografías de silueta cardíaca, llevar un control de 

líquidos de 24 horas. 

Tanto en la preeclampsia leve como en la preeclampsia severa, el 

control diario de peso, registro de signos vitales cada 2 horas, en 

especial la tensión arterial, una tensión superior a los 160/110 mmHg 

cefalea, trastornos de la visión, indican que las convulsiones son. in- . 

minentes, por lo tanto la medicación antihipertensiva, la monitoriza~ 

· ción cardiográfica, soluciones hipertónicas, la sedación y control ex­

tricto de líquidos, PVC y catéter largo, son indi.;pensables además 

de las medidas generales ya descritas. 
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En La eclampsia es importante tener a La paciente en una sala de 

terapia intensiva. En un cuarto aislado, oscuro. completamente y 

rodearlo de un ambiente de absoluto silencio, porque los estímulos 

externos son causa de desencadenamiento de las crisis convulsivas. 

Mantener a La paciente en decúbito dorsal con La cama horizontal, 

con el objeto de facilitar el drenaje de vías respiratorias, con in-

tervalos frecuentes cada 5 a 10 minutos, hacer aspiración de las 

vías respiratorias, según el caso lo requiera, con el objeto de te-

ner Las vías permeables. .E/ 

A este tipo de pacientes se Le debe o.dministrar oxígeno constante, 

2 a 4 Litros por minuto, mientras no salga del estado de coma y 

mientras no se normalicencompletamente sus respiraciones. 

En caso de insuficiencia respiratoria se instale un respirador de v~ 

Lwnen, o cuando La dificultad respiratoria es mfixima y con reten-

ciÓn de grandes cantidades de secreción, se requiere de una tra-

queostomía y mantenerla-q1entiJ a.da a través de ésta. 

Se le deben realizar exámenes de Labora.torio, todos mencionados ª.!! 

teriormente más densidad urinaria cada 6 horas, electrólitos y pru~ 

bas de coagulación, se toma sangre para determinar hemoglobina, he 

matocrito y grupo sanguíneo y Rh. 

Ibídem., PP• 638-656. 
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Entre otras medidas generales está et de la instalación de catéter 

para medir PVC, instalación de sonda íoley a permanencia, para 

medir la cantidad de orina eliminada y llevar un control de líquidos 

e'Stricto, para tener una información al minuto de la cantidad de ori 

na <¡ue se está eliminando, y además, se tiene orina que es dispon!._ 

ble para hacer análisis de la misma tan frecuente como se necesite. 

EL registro monitorizado de los signos vitales permite obtener los 

datos en forma constante, la tensión arterial requiere de la instala-

ción de un catéter arterial. El control de estos signos vitales se 

harS. cada hora, medición de la diuresis cada 6 horas, análisis de 

orina también cada 24 horas, pruebas de bienestar fetal y de madu-

rez pulmonar fetal para decidir la condncta perinatal. Se hará cua~ 

tas veces sea necesario. 

z. Tratamiento médico, propiamente dicho: 

EL tratamiento es sintomático, el cloruro de amonio actúa como diu 

rético, libera el cloro en el hígado, reduce las reservas alcalinas y' 

con . ello la capacidad de Las protefoas tisulares para retener líquidos, 

los cuales pasan a la circulación y forzan La diuresis. 

Este tipo de pacientes deben ser hospitalizadas y en mayor de los 

casos, en una terapia intensiva • .W 

'!:'2J Instituto Mexicano del Seguro Social, Procedimientos en obste­
~. p. 163. 
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Teniendo presente tres puntos: 

l. Pro=rar siempre el decúbito lateral izquierdo. 

2. .Ayuno absoluto. Nada por vía oral. 

3. Sedación. 

Para evitar las crisis convulsivas en una paciente con preeclampsia 

severa o inminencia de eclampsia, se puede empleo.r el siguiente e.!!. 

quema: 

l. Thiopental sódico (Pentobarbital), de 3 a 4 mg., por kilogra­

mo de peso, aproximadamente 200 a 250 mg., diluido en 20 

ml., de agua bidestilada, para administrar por vía intraveno­

sa lentamente cada 12 horas. La sedación excesiva no es 

conveniente porque disminuye La oxigenación cerebral y fnnción 

renal y deprime La circulación y el intercambio metabólico 

del feto. 

2. Diazepan (Valium) 10 a 20 mg. en ml., de agua bidestilada 

dilufdo .para administrar por vía intravenosa lentamente a 

l ic 3 al día tanto como anticonvul.sivo como sedante. 

3. Difenilhidantoinato de sodio, 7 mg. por kilogramo de peso, 

sin pasar de 50 mg. por minuto diluÍdo en 20 ml. de agua 

.bidestilada intravenosa.· 
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Aún en ausencia de crisis convulsivas se puede utilizar este esque­

ma inicial, de sedación, sobre todo en aquellos casos de inminen­

cia de eclampsia. (dolor en barra epigástrica). Tener cuidado en 

procurar para una posible intubación endotraqueal, por lo que ha.y 

que mantener Las vías permeables. 

Si la paciente no amerita una sedación inmediata, se podrá iniciar 

otro esquema: 

Ministrar solución glucosa.da a.l 5% 500 ml., más 100 mg., de Me­

peridina más Z5 mg. de Cloropromazina., pasar de acuerdo al.gra­

do de sedación. 

Se utilizarán vasodilatadores, antihipertensivos y otros medicamen­

tos. 

La Cloropromazina hipotensor y sedantes, se administra intramus­

cular lZ .5 mg., p1·evia. valoración médica., requiere monitorización 

clínica de la tensión arterial cada 15 a 30 minutos y control de .. La. 

presión venosa central. Asimismo, se debe administrar volúmenes. 

a base de Líquidos intravenosos previa valoración en función del es- . 

. ta.do hfdríco de La paciente y de acuerdo a la diuresis, PVC., he­

matocrito, hemoglobina y pérdidas insensibles. 

En todo caso se administrarán soluciones cristaloides y glucosa.dos 
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hipertónicos (10%), procurando un aporte mfoimo de 125 mL., por 

hora y aproximadamente 100 calorías por hora. 

Es útil administrar 500 c .c. de solución al 20 y 25% cada 12 ho­

ras, todos Los Líquidos endovenosos que se administran deben res­

tarse a Los que se dan por vía oral, para no sobrehidratar a la p~ 

ciente, de ahí que se lleve un control de líquidos estricto. 

Asimismo, se administrar.áotro hipotensor, Diazoxido, Hidralazina, 

para prevenir Los casos de hemorragia cerebral por hipertensión 

muy severa y debe ser valorado por el médico. 

En casos muy seleccionados y si así lo amerita, administrar por 

vía oral Alfa Metil Dopa 500 a 1 000 mg., dosis de saturación. 

Posteriormente, La dosis de mantenimiento 250 a 500 mg., cada 6 

a 8 horas. 

EL máximo efecto terapéutico se alcanza 12 horas despúes de la do­

sis inicial o primera de mantenimiento. 

En casos muy seleccionados de preeclampsia severa con inminencia 

de eclampsia, se administra albúmina humana teniendo en mente: 

Cuando haya una hipoalbuminuria importante no administrarla, si 

'hay insuficiencia cardíaca. 
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La dosis habitual es de 37 gramos al día. 

Los diuréticos y digitálicos sólo se administrarán en casos de insu-

ficiencia caradíaca. El control metabólico se mantendrá aplicando 

oxígeno en 4 y 6 Litros por minuto, para conseguir presiones par-

dales de oxígeno arriba de 70 mmHg. Esto se obtiene con mase~ 

rilla, intubación nasal, oral o endotraqueal. Manteniendo vías pe!_ 

meables con aspiración de secreciones de las vías respiratorias. 

Para corregir la anemia se debe p~sar un paquete globular , hasta 

obtener hematocrito de 35. Sólo se adnlinistrará sangre total fres 

ca en casos de anemia aguda. 

El aporte de electrólitos se hace si existe déficit en el balance y 

en la medición sérica. 

En el caso de La eclampsia, cada clínica emplea propios métodos, 

para tratar a las paciente eclampsti cas. 

Pero sean los que fueren, el cuidado de esta clase de enfermas 

siempre es muy complicado, hay que recordar que cualquier trata-

miento para la enfermedad hipertensiva aguda del embarazo, todos 

ellos generalmente sintomáticos, deben utilizarse siempre en forma 

individual para cada paciente ,'?:lJ 

'!:2} López Llera, op;cit., p. 180. 



Medidas terapéuticas 

Fenobarbital sódico amp., de 330 

mg. diluida en 1 O ml, a pasar en 

1S minutos. 

Solución glucosada al 5% por 

goteo endovenoso regulado según 

diuresis horaria, nivel de hiper­

tensión y datos de PVC. 

Si hay otiguria de ZO ml/hora 

o menos y PVC baja. con hiper­

tensión estable: un litro de so­

tueión glucosada 5% en una hora 

(prueba de hidratación) •. 

Si hay diuresis horaria mayor 
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Medidas generales 

Posterior al inicio de la 

sedación; colocación de ca-

téter para PVC, y medición 

de La misma. 

Totna de sangre para: 

l. BH completa 

2. Urea, crea.tinina, ácido 

Úrico, sodio, potasio, 

cloro, COz y equilibrio 

ácido-base. 

3. Plaquetas, tiempo de 

trombina, Iibrinógeno 

tiempo de protombina. 

4, Proteínas plasmáticas 

Colesterol. 



de 20 ml/hora un litro de 

solucif>n glucosada 5% cada 

4 horas, hasta normalizar 

PVC, y mejorar diuresis. 

Si diuresis horaria PVC norma­

les: un litro de solución gluco­

sada So/o cada 8 horas. 

La .prueba de hidratación (-) 

en.paciente edematosa con hi­

pertensión controlada; solución 

de Mannitol al 20o/o, 125 a 250 

ml., a pasar en 30 a 60 minu· 

tos. 

Si la prueba de hidratación es (-) 

en pacientes sin edema y con cri­

sis hipertensivas no controladas o 

muy recientes, administrar dosis 

62. 

Con nivel adecuado de seda-

ción y colocación de sor.da 

Foley, determinar el com.­

bistix y la osmolaridad en 

la orina inicial y tomar pa -

ra. muestra de análisis com 

ple to. 



.prueba de Furosemide ZO a 40 

mgs endovenosarnente. 

Con feto no viable iniciar trata­

miento de insuficiencia renal 

aguda, con goteo endovenoso 

de f..lrosemida 400 a 800 mgs. 

en Z50 a 500 ml. de solución 

glucosada 5% a pasar en B-12-24 

horas, según respuesta. Solución 

glucosada 5% en cantidades com­

plementarias segÚn diuresis, 

PVC, hematocritos seriados. 

Con feto no viable, posponer tra­

tamiento de ira hasta resolución 

obstétrica (nacimiento) 
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Con nivel adecuado de seda-

ción; exploración obstétrica 

general y neurológica com-

pleta. 

Valoración de la. viabilidad y 

condición fetal, peso proba­

ble, caracteres del cérvix 

y etapa del trabajo de parto 

si existe. Descartar com-

plicaciones asociadas, como 

en1barazo gemelar, despro­

porción, vicios de presenta­

ción, cesárea pravia, abruE. 

to, etc. 

Vigilancia de la respiración. 

Vigilancia y protección con­

tinua de la paciente durante 

las cfisis convulsivas. Ob­

servación de movimientos vo-



Si la paciente persiste excitada y/o 

repiten las crisis en ausencia de 

parto, dar una ampolleta de feno­

barbital o iniciar programa de sul­

fato de magnesio 5 a 8 minutos 

4 gr. dilufdo y aplicado t. V., pos­

teriormente dos gramos de sulfato 

de magnesio c/2 horas, según nivel 

de sedación. 

Si hay trabajo de parto, La sedación 

se puede complementar con 50 mg. 

de meperidina dilu(da por vía endo­

venosa cada 4 horas, según res­

puesta. 
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luntarios en cabeza y extre -

midades. Exploración y va­

loración de Los reíle jos. 

La sedación no debe provo -

car una sedación profunda. 

Tener presente que la olí:.. 

guria permite La acumula­

ción y elevación a nivel tó­

xico. Los reflejos osteo­

tendinosos deben estar pre-

sentes, nunca abolidos; 
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ben estar presentes, a los 

estímulos; la frecuencia 

respiratoria debe ser supe-

rior a 12 por minuto y no 

demasiado superficial. 

Si el feto está muerto o no es 

viable (edad gestacional de 30 

semanas o menos con peso 

probable inferior a 1 350 gr,) 

evitar la operación cesárea. 

3. Criterio para interrumpir el embarazo: 

S to ~- d l l . b , . 30 I e mar..., en cuenta os puntos para reso ver e maneJo o stetrico.~ 

1. Momento en que se debe interrumpir el embarazo 

2. Procedimiento que se debe utilizar para ta interrupción. 

El dilema de parto o cesárea se presenta en casos. de eclampsia an-

te parto con feto vivo y con razonables probabilidades de viabilidad 

normal. Esto debe acontecer después de la semana 30 de la gesta-

ción y antes de la semana 35 ó 36 (con peso fetal entre 1 380 a 

2 600 kg.). 

Al decidir la intervención quirúrgica, debe contarse con un cuadro 

materno perfectamente diagnosticado, y con ~n mínimo de resulta­

W Mondragón, op.clt., p. 216 
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dos correctos del tratamiento inicial, que haya logrado estabilizar o 

compensar las principales desviaciones fisiopatológicas de Los órga-

nos y sistemas afectados. 

Para la inducción del parto, administrar oxitocina en los casos gr.::_ 

ves puede ser útil cuando el cérvix parece inadecLtado. 

La analgesia durante el parto se limita a 50-75 mg, de Meperidina 

y 2.5 de Prometocina (Phenergan), administrados I. V. o I.M., repi-

tiendo la Meperidina a intervalos de 2 horas o más, evitando seda-

. .w 
ción durante las 3 horas antes del parto. 

Si con la oxitocina fracasa la inducción del parto, se realizará la 

cesárea. 

El tipo de anestesia que se usa para la cesárea, e inducción del 

parto en la preeclampsia-eclampsia, consiste en dosis de Tiopental 

·sódico, seguida de Óxido de nitroso y oxígeno con succinilcolina. 

La anestesia empieza solamente después de preparar el equipo para 

La obtención del feto por vía vaginal o para incidir la pared abdomi 

Se emplea el bloqueo epidural o anestesia local. 

~: .. -'--------------,:{:.·: 

:·,:, .. 1!./ 
Castelazo Ayala, op.cit., pp. ,638-656. 

. . 
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El bloqueo epidural produce una vasodilatación en los territorios 

que aba.rea; territorio renal, por lo que se obtiene awnento de 

diuresis, se disminuye la.tensión arterial y se pasa líquido de los 

tejidos al torrente circula.torio, y el cuadro mejora. 

Hay pérdida de sangre durante el parto o cesárea, por lo que se 

puede correr el riesgo de hemorragia y con esto un descenso brus 

ca de la tensión arterial, esto indica con frecuencia una hipovole -

mia importante, más que el alivio inmediato de la enfermedad va.so 

esp5.stica. 

La oliguria a partir de la hipovolemia grave que sigue a la hemo-

rragia, se trata con sangre y con solución de lactato de Ringer y 

no con diuréticos o productos hiperosmolares. 

Ya en el puerperio se mantendrá el tratamiento antitoxémico, hasta 

lograr una recuperación completa. 

1. 5 Complicaciones 

Son innumerables las complicaciones que se desencadenan o se pr2. 

vacan· en este .padecimiento, por lo que las definiremos de la mane 

w ra siguiente: 

'!!:/ Benson, op.cit., p. 350. 
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1 • Tempranas 

2. Tardías 

1. Tempranas: 

Se encuentran en un 5% las que desarrollan eclampsia a mayor gra­

vedad, más posibilidades hay de convulsiones y coma. 

Se subdivide en: 

A. Mortalidad materna: 

En donde se encuentran 

Hemorragia cerebral 

Colapso circulatorio 

Edema agudo de pulmón 

Bronco-aspiración 

Bronconeumonía 

Insuficiencia cardíaca 

Ruptura hepática 

Coagulación intravenosa 

Insuficiencia renal orgánica 

Abrupto placentas 30% 

Exceso médico quirúrgico (iatrogenia) 



B. Mortalidad perinatal: 

Hipoxia 

Inmadurez fetal 

Sufrimiento fetal cr6nico 

Prematurez 

Bajo peso al nacer 

z. Tardfas: 

Se presentan en un 15 a ZO% de recurrencia de preeclampsia-eclam:e 

sia, en embarazos subsiguientes. Debido probablemente a la persi.!!_ 

tencia de una alimentación incorrecta. 

Higiene defectuosa 

Cambios funcionales exagerados del embarazo 

Hipertensión permanente 

·La preeclampsia sobre añadida a una hipertensión esencial, ocurre 

en un 30% y la gravedad de ta misma está. directamente relaciona­

da con la hipertensión esencial· 

Aquí el desarrollo fetal es retardado, por reducción del flujo san­

guíneo uteri.no e inmadurez placentaria, por lo que ta mortilidad 

es 'elevada. 
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La preeclampsia se presenta en un so,,-, en mujeres con: 

Hipertensión esencial grave. 

Un 75% se presenta en pacientes con antecedentes familiares 

de hipertensión. 

Presencia de preeclampsia en embarazos anteriores. 

Pielonefritis crónica. 

Poliquistosis renal. 

Eníermedades renales primarias en nn 50%. 

Padecimientos convulsionantes: 

Encefalopa tías hipertensi vas. 

Epilepsia. 

Trauma. 

l. 6 Pronóstico: 

La mortalidad materna se ha considerado en un l O a 15"'., el pronÓ!:!_ 

tico para la madre y el feto dependerá de la calidad de los cuidados 

prenatales y del momento de aparición, como de la duración del pa -

33/ 
decimiento. y sus complicaciones posteriorcs • ..=-J 

A. Pronóstico en la preeclampsia: 

va a depender en gran parte de la mejoría que siga en hospitaliza-_ 

W Marcu A. Krupp, Diagnóstico clínico y tratamiento, pp. 533-534, 
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ción (tratamiento). La tasa de mortalidad prenatal, dependa prin-

cipalmente del momento de aparición y de su gravedad • 
• 

El pronóstico para estas pacientes ha mejorado. considerablemente 

·por la importancia que se le ha dado a la vigilancia perinatal. 

Pede decirse que preeclampsia leve y severa, como eclampsia, han 

disminuido proporcionalmente conforme aumenta la vigilancia. 

El pronóstico para el feto es más desfavorable que para la madre, 

en vista de que con frecuencia se obtienen fetos inmaduros y de 

que en ocasiones se producen muertes in útero. 

B. Pronóstico de eclampsia: 

·Es diffcil precisarlo, pero de manera general puede afirmarse que 

es w1a de las complicaciones más graves que puede tener una mu­

jer durante el estado gravídico puerperal. W 

La mortalidad materna es variable, fluctúa entre 35 al 40% pero 

otras estad(sticas mencionan 1-3 a 5% de mortalidad materna, au~ 

que todo. depende de la cantidad de pacientes en que se basa la es-

tadfstica, 

W Castelazo Ayala, op.cit., pp. 615-637. 
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La mortalidad es mayor en los extremos de la edad genital y en 

las primigestas que en las multíparas, Para hablar del pronóstico 

de una paciente eclampstica deben tomarse en cuenta los signos y 

sfntomas que presenten en la enferma. Es decía:.~ el pronóstico es 

variable e individual, pero siempre será grave. 

Se tomarán en cuenta el nfunero de crisis convulsivas para basar 

el pronóstico; a ma')(or nfuncro el pronóstico ser~ severo o cuando 

pasan de 15 a ZO, la muerte es inminente. 

El coma prolongado, el pulso de más de 120 por minuto, débil y 

depresible, temperatura de más de 39ºG, caída tensional brusca y 

síntomas de edema pulmonar, son manifestaciones muy graves. 

De igual modo, es de muy mal pronóstico la anuria, la oliguria, 

acentuada, la hemoglobinuria y la albuminuria de más de 10 grs, 

El pronóstico materno es tardío, si la mujer se salva, es benigno 

tanto para la salud como para su porvenir obstétrico, tomando en 

cuenta las alteraciones residuales que pueden venir: 

GlomÍlrulo nefritis crónica. 

Se debe tener presente que el pronóstico de la eclampsia se en-

· sombrece si aparecen. complicaciones de otro orden como: 

Infección puerperal. 
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En cuanto a la mortalidad fetal, ésta es elevada; se encuentra en 

un ZO a 40%, en ésto influye la prematurez, en primer orden y p~ 

sibles lesiones en el funcionamiento de órganos (lúgado y rifiones). 

También influye la asfixia y anoxia materna durante las convulsio­

nes y las maniobras operatorias, aplicación de fórceps, extraccio­

nes podálicas, etc, 

l. 7 Atención de Enfermería a pacientes con enfermedad hiperten­

siva aguda del embarazo. 

La participación de enfermer(a es el punto clave del buen logro de 

un tratruniento que se lleva a cabo. 

En ella se funde todo tratamiento y el éxito del mismo, se p11ede 

decir que es el eje principal, ya que es ella quien permanece en 

contacto más directo con la paciente, Es la enfermera quien da 

la información más precisa de la evolución de un padecimiento. 

De la información que proporcione será el éxito o fracaso de un 

tratamiento y/o mejoramiento o fracaso de un paciente. 

Es parte importante de las funciones de la enfermera, informarle 

al médico de los signos premonitorios (ganancia de peso, edema, 

cefalea, etc.), en las visitas prenatales de la mujer gestante con 

el fin de que el médico aplique un tratamiento oportuno domicilia­

rio, en caso de que sea una preeclampsia leve. 
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Cuanto es!:os signos se agravan se hospitaliza a la embarazada, la 

participación de la enfermera será determinante para el éxito o fra -

caso del tratamiento, pues tiene que realizar innw:ne rablcs funciones 

y poner en práctica sus conocimientos y técnicas. 

Al ingreso de la enierma al hospital la enfermera debe tenerle 

un cuarto cómodo, aislado, procurar que las visitas sean restringi-

das, Evitarle a la paciente t·odo lipo de alteraciones emocionales y 

psicológicas, con el fin de cvit:ar un desenlace fetal, las convulsio-

nes. 

El lugar de estancia de la paciente debe estar en silencio, luz tenue 

o a oscuras. La enfermera debe realizar al pie de la letra toda in<li-

cación médica que se especifique para la paciente y considerarla de 

acuerdo con su información y experiencia, atendiendo a este tipo de 

pacientes. 

La enfermera debe procurar que la cama de una paciente preeclam.E_ 

l:ica-eclámptica, tenga barandales, con el objeto de evitar que La 

paciente caiga en el momento de sus crisis. 
~i/ 

Procurar que esté protegida con almohadas y cojines, con el objeto 

de que al agitarse la paciente, no sufra trawnatismo en las diferen 

tes regiones de su cuerpo. 

~ Bookmill.er/Bowen, Enfermería obstétrica, pp. 318-320. 
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Mantener una correcta oxigenación tle la paciente, 4 litros por mi­

nuto. Llevar un registro de su control de líquidos, tanto parente­

rales, orales y de eliminación. 

Llevar un registro de las soluciones parenterales y registrar un g~ 

tea exacto. Esto es importante porque de este cuidado depende in~ 

cho la hidratación de la paciente y la eficiencia de esta medida te­

rapéutica. 

Llevar una diuresis de 24 horas, por lo que es importante la ins~ 

lación de la sonda foley a permanencia, 

Vigilancia estrecha del control de signos vitales de la paciente ca­

da 4 horas y reconocer oportw1amente los signos reveladores de in 

minencia de eclampsia. 

Permanecer vigilante todo el tiempo, p;ira evitar durante las .convul 

sienes que la paciente se lesione y, sobre todo, tomar el tiempo y 

duración de las mismas como terminación y administrar los fárm~ 

cos ariticonvulsionantes con oportunidad • 

. Antes de que se presente una nueva convulsión se instalará una cá­

nüla de guedel, con el fin de. evitar mordeduras de lengua. 

·En .el estado de coma, colocar la cabeza de la enferma baja y ha­

.da un lado, para facilitar. la salida de secreciones bucales; de a.hí 
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la importancia de las aspiraciones frecuentes de las vías aéreas, 

cada 5 a l O minutos. 

1. 8 Profilaxis y participaci6n de enfermería: 

La medida terapéutica más importante, en relación con la enferme-

dad hipertensiva aguda del embarazo, (E .H.A.E .), es evitarla. 

Es muy importante la participación de enfermería en gran es-

cala, para enseñar a las pacientes la importancia que tienen los cui-

dados prenatales, concertar las visitas de las mismas a las clínicas 

e insistir sobre su importancia.W 

Oxientar acerca de los primeros signos alarmantes como son: ede-

ma, aumento de peso, cefaleas, para que los comunique de inmedia 

to a su médico y la asista en la consulta prenatal. En este caso 

las visitas médicas deben ser más frecuentes, en el último mes del 

embarazo y cada dos semanas en los dos meses precedentes, lo que 

depende de la severidad del cuadro. 

Informar de las actividades que puede llevar a cabo, del tipo de 

dieta, la restricción de sal en los alimentos, cuales debe consumit' 

y cuales evitar (pescados, carnes ahumadas, frituras, etc.). 

W Bookmiller/Bowen, op.cit., pp. 310-312. 
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En caso de que el edema sea grave, se aconseja a la paciente in­

giera algunas verduras semicocidas y pan de caja pobre en sodio, 

El registro del peso permite detectar awnento brusco, Lo mismo 

si se advierte una elevación de la presión arterial con relación a 

registros anteriores. 

La participación del cuerpo de enfermería cm la prevención de la 

enfermedad hipertensiva aguda del embarazo, es importante, ya que 

es ella quien mantiene una estrecha relación con la madre gestante. 

Puede detectar con más prontitud y detenimiento la sintomatología 

caractedstica y señalar el momento preciso en que ocurra un des­

equilibrio en la evolución del. embarazo. 

A través de toma o registro de signos vitales, puede darse cuenta 

cuando hay 1U1a elevac:ión de la tensión arterial por arriba de 140 

mmHg., para la sistólica o de más de 90 nunHg., para la diastó­

lica. 

Puede ella orientar antes que el médico a !.a paciente del tipo de 

actividad que realizar, llevando un reposo de 18 horas totales en 

un día con intervalos de actividad y hacer hincapié de la importan­

cia que tiene llevar el control prenatal hasta el fin, tanto para ella 

como para el futuro nifio, 
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El médico puede complementar con una estrecha observación ante­

partun:i y la administración medicamentosa que pueden complementar 

el logro de una buena. gestación. 

De preferencia se debe observar más estrecha.mente a.l grupo de m~ 

jeres cuya predisposición a la. preeclampsia es ya. conocida, como 

son: 

Nultiparida.d 

Historia. fa.miliar de preccla.mpsia.-eclampsia 

Fetos múltiples 

Diabetes 

Hipertensión crónica 

Mola hidatifor1ne 

Hidropesía fetal 

Y otros factores ya mencionados anteriormente que le_ dan la- cate­

goría de embarazo de alto riesgo. 

La buena. conducción de los cuidados prenatales ha dismiriufdo la 

frecuencia de las complicaciones del embarazo y la pronta interve~ 

ción de enfermería en su desarrollo prenatal, consigue que los sig_ 

nos iniciales de preeclampsia no progresen hasta el perfodo de 

eclampsia, o período convulsivo. 
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1. 9 Historia natural de la enfermedad hipertcnsi va aguda del cm -

barazo. y niveles de prevención. 

La historia natural de la enfermedad abarca el fenómeno de enfer-

medad desde el estado de salud, hasta el preciso instante anterior 

a la muerte del paciente. 

La historia natural de un proceso dinámico que se inicia a partir 

del estado relativo de "normalidad" y sigue una serie de estados 

característicos de alteración. En donde d. medio ambiente juega 

un papel definitivo, el cual puede interrumpirse mediante los recur 

sos de la medicina. 

La historia natural de la enfermedad se divide en dos etapas, una 

prepatogénica que se realiza en el medio ambiente y otra patogéni-

ca que tiene lugar en el huésped. 

La etapa pretatogénica se refiere a la interrelación del agente, el 

huésped y el medio ambiente. 

Agente y huésped cciexisten en forma equilibrada en un ambiente que 

favorece por igual. Si el equilibrio se rompe por alteración en el 

agente, o en el hu.éspcd, o porque el ambiente favorece el primero 

o afecta al segundo, se produce el estímulo que :rm rea el inicio de 

la etapa patogénica. 
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Agente: 

Desconocidos 

Multiíactorial 

Medio ambiente: 

Huésped: 

Edad: 

Clima frío 

Nivel socioeconómico bajo 

Híi.bitos higi¡jnicos deficientes 

Trastornos nutricionales. 

Presencia de enfermedades preexistentes (nefropatías, 

hipertensión, cardiopatfas ). 

Mujeres jóvenes o de edad avanzada más de 30 años en 

adelante. 

Antecedentes heredofamiliares. 

Ob.esidad 

Raza: frecuente en la negra. 

Fetos múltiples. 

Polihidramios, mola hidatiforme. 
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FIGURA No. 6 

FUENTE: Instituto Mexicano del Seguro Social, ~edimientos en 
Obstetricia, p. 150. 

Descripción: 

Elementos que engloban una patología y que provocan el fenó-

meno causa-efecto, en una mujer embarazada en el tercer tri 

mestre del embarazo o en el puerperio inmediato. 
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Los niveles de aplicación de medidas preventivas se esquematizan 

en tres esferas progresivas que corren paralelas al progreso de la 

historia natural. 

Prevención primaria: 

Promoción de la salud: 

Mantener al individuo en estado de normalidad, en balance positivo 

con su inedio ambiente, en estado de bienestar úsico y mental. 

Atención prenatal eficaz. 

Educación sobre la evolución del embarazo. 

Promoción para una adecuada alimentación en edad gestacional. 

Educación sobre la edad Óptima para la reproducción. 

Educación para la planeaci<rn y espaciamiento de los embara-

zos • 

. ·Educación sobre la importancia prenatal. 

Protección específica: 

Comprende medidas aplicables que puedan interceptarse antes de 

que afecte al huésped. 

Control de peso durante el embarazo (no excediendo más de 

los 1 O a 15 Kgs • , en toda la edad ge stacional. 
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Exámenes de laboratorio para control de cifras normales. 

Llevar una alimentación adecuada (hiposódica e hiperprotéica). 

Vigilancia estricta de cualquier signo y síntoma de alarma: 

tensión arterial más allá de los niveles normales (120/80, 

edema, etc.). 

Llcyar \U1 rcpo~o rda•ivo, no excediéndose en sus actividades 

normales. 

Llevar una vida tranquila evitando todo tipo de alteraciones 

emocionales (situaciones de stress constante). 

Control prenatal espedfico a pacientes predispuestas por alg!:_ 

na ezúermedad aguda que p11cda desencadenar el cuadro {facto­

res predisponentes). 

Estímulo desencadenante: 

Marca el inicio de la etapa patogénica. 

Interacción de los factores predisponentes: agente, huésped y me­

dio ambiente, desencadenándose la etiología derivada. 

La etapa patogénica se divide en varias fases; la primera es la 

!-znplantación del agente en el huésped. 
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Dicha reacción puede pasar inadvertida, pues no produce manifes­

taciones clínicas: 

Desequilibrio homeostá tic o de sistemas implicados. 

En la unidad feto-placentaria hay disminución del flujo sanguí-

neo, liberando sustancias vaso-activas. 

Cantidades excesivas anormales de gonadotropinas circulantes. 

Desarrollo gestacional con requerimientos de adaptación supe­

rior a lo nor1nal. 

Segundo, puede ir seguida de una reacción tisular o celular, dicha 

reacción puede pasar inadvertida, pues no se producen maniíe stacio 

nes: 

Vasoespasmo generalizado. 

Si evoluciona rebasando el horizonte clínico, produce signos y sín· 

tomas inespedficos, que la patogénesis temprana: 

AU?nento de peso sin moderación 450 gr., por semana sin 

proporción real a la ingesta de la paciente, 

Cefaleas aisladas. 

Mareos. 

Edema (+) 

Aumento de tempera.tura. sin explicaci6n 

Dolor epigástrico 



Taquicardia o polipnea en reposo. 

Cambios en ef sedimento urinario. 

Oliguria o piuria. 

Proteinuria 3 g/l. { t .¡..) 
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Posteriormente se produce en la etapa más avanzada que da lugar a 

la aparición de signos y síntomas específicos de la enfermedad: 

Hipertensión de más de 160/11 O mmHg. 

Cefaleas intensas sobre todo predominio frontal. 

Acufenos. 

Fosfenos. 

Vómito. 

Visión borrosa. 

Dolor en barra, 

Edema generalizado. 

Proteinuria 5 g/1. 

Hipertermia no explicada. 

Feto hipotrófico. 

Anuria. 

Brillo retiniano, 

Presencia de espasmo arteriolar. 

Inmadurez fetal. 
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Prevención secunda.ria: 

Diagnóstico temprano y tratamiento oportuno: 

El objetivo de estas medidas es curar al paciente antes de que de­

sarrolle secuelas o complicaciones, usando técnicas diversas. Las 

medidas de prevención dependerán del diagnóstico exacto y precoz, 

y serin diferentes y particulares pa.ra cada padecimiento y para ca­

da paciente. 

La vigilancia médica prenatal se considera la medida funda­

mental en el manejo de la enfermedad si el sfndrome es mo­

derado, et examen médico debe ser 2 veces por semana, re­

duciendo hasta una vez por semana, según vaya disminuyendo 

la sintomatología. 

El simple reposo mejora importantemente la mayorfa de los 

signos presentes. La tensión arterial disminuye mejorando la 

diuresis, la proteinuria y et edema se reducen permitiendo 

así la continuación del embarazo hacia una mayor maduraeión. 

Exámenes de laboratorio en cacia consulta para verificar los 

niveles de tiempo parcial tromboplastina, ácido ú.rico, proteínas, 

etc., con relación a los normales. 
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La vigilancia médica pe1·segnirá la instrucción a la paciente 

sobre la naturaleza de su problema, 

La forma de identificar los signos de alarma, 

Los beneficios de llevar w1a dieta correcta hiposódica e hipe!. 

protéica. Y las circunstancias que ameritan internamiento o 

consulta extemporánea. 

Como también despertar curiosidad, atención e interés en el 

problema sin crear preocupación excesiva ni ansiedad. Des-

echando temores, versiones, deformadas por mitos populares 

en términos accesibles a los diversos niveles culturales. 

Tratamiento especffico: 

Cuando se considera severo, se requiere de la hospitalización. 

Indicar una dieta estricta rica en proteínas evitando alimentos 

salados con libre demanda de líquidos (O, 5 a l g. de sodio 

diarios). 

Administración de fármacos a dosis terapéuticas, tranquiliza~ 

tes que contribuyen a lograr un ambiente de tranquilidad~sed~ 

ción-sueño-reposo, que es la base del tratamiento: diaze~~~};i 
5-10 mg., cada 6 horas. 
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Mínimo manejo de la paciente. 

Administración de soluciones hipertónicas al 5"/o, 10% y 20% 

según la severidad del caso. 

Reposo absoluto en cuarto en penumbra y sin ruidos. 

Mantener la tensión arterial a niveles normales, tomarla hora 

ria.mente y hacer comparaciones con cifras previas. 

Control estricto de líquidos con sonda foley a permanencia. 

Exámenes generales de orina, proteinuria, caracteres del se-

dimento, química sanguínea, tiempo de tromboplastina, heme-

globina, tiempo de coagulación, para evaluar hernoconcentra-

. ' c1on. 

P. V .e. e instalación de catéter arterial, tomarla horariamen-

te. 

Vigilar estado de conciencia. 

Antihipertensivos: hidralazina 40 rng ./6horas, alfametildopa 

250-500 rng. cada 8 horas, cloropromazina 12.5 mg. P,V .M. 

Realizar pruebas de bienestar fetal (cardiofocografía), motili-

dad feta.l. 
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Estimación de las condiciones obstétricas para valorar induc­

to-cor1ducción e interrupción del embarazo por operación cesá 

rea. 

Como consecuencia del paso anterior pueden producirse complicad~ 

nes o lesiones diversas, dejando secuelas de invalidez o causar La 

muerte. 

Edema agudo de pulmón. 

Ruptura hepática. 

Insuficiencia cardíaca. 

Hipoxia fetal.. 

Sufrimiento fetal crónico. 

Disminución de movimientos fetales. 

Cola.pso circulatorio. 

Insuficiencia renal. 

Desprendimiento prematura de placenta normo inserta. 

Secuelas: 

Hipertensión esencial. 

Padecimiento convulsionante (epilepsia, enceíalopa tías, hiper;.: 

t~<nsivas). 

='"Pielonefritis crónica 

Glomerulonefritis aguda. 
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Prevención terciaria: 

Limitación de invalidez: 

Se refiere a reducir o retrasar las consecuencias de la enfermedad 

en etapa clínica avanzada, 

Disminuir ta encefalopatía (sin intoxicación) 

Aumentar la perfusión y mejorar la microcirculación (hidratar 

sin provocar hipervolemia), útero-placentaria. 

Disminuir el vasoespasmo 3eneralizado agudo de riesgo crítico 

(medicamentos antihipertensivos graduables de efectos previsi­

bles sin rebote). 

Precisar la vía y el tiempo Óptimo para el nacimiento del fe-

to. 

Elegir el método anestésico más adecuado a las ·circunstancias 

(cesárea o vaginal). 

Aplicación de hidrocortisona para inducir la liberación de sus­

tancias tensoactivas pulmonares en el producto, 
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Rehabilitación: 

Comprende l.a prevención de incapacidad total. y definitivas ante 

cambios anatomo-funcionales, Su objetivo es l.ograr que el. indivi-

duo se reubique en l.a sociedad adaptado f(sica y mentalmente a la 

situación. 

Rehabilitación de las secuelas. 

Reeducación sobre el control prenatal. 

Vigilancia estrecha sobre un posible embarazo y largo plazo. 

Vigilancia médica sobre la prescn-::ia de signos y síntomas 

recurrentes. 

Vigilancia perinatal, 

Estimulación temprana y constante al producto para favorecer 

el desarrollo. 

~.-.-.. ~/ .. .. r-. 
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II. HISTORIA CDINICA DE ENFERMERIA. 

1. Datos de identificación: 

Nombre: V .C.G. 

Fecha de ingreso: 28-II-84 

Servicio: Unidad de Cuidados In­

tensivoa Adultos. 

23 horas, servicio de admisión. 

Edad: 30 años Sexo: femenino; Estado civil: casada 

Escolaridad: primaria; 

Religión: católica 

Ocupación: hogar 

Nacionalidad: mexicana 

Lugar de procedencia: México, D.F. 

2. Nivel y condiciones de vida: 

2.1 Ambiente físico: 

Habitación: 

Características físicas: 

Consta de una planta, con buena ventilación, tanto natural· co­

rno artificial, en cada habitación hay una ventana, los cuartos 

son proporcionales al lugar, cuenta con entrada propia. 

La casa es rentada, en donde s6lo viven ellos. 

Tipo de. construcción: de ladrillo y cemento. 

Ntllnero de habitaciones: son cuatro habitaciones: una recá-



mara, cocina, baño propio y sala-comedor • 

.Animales domésticos: perro, pájaros (canarios). 

Servicios sanitarios: agua (intradomiciliaria), la suficiente 

para satisfacer las necesidades de la familia. 
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Control de basuras: regular, cuenta con un bote en la cocina 

y otro en el sanitario, la tira tres veces por scn1ana. 

Eliminación de desechos: tiene baño propio, buen drenaje para 

resolver las necesidades requeridas para ser utilizado. 

Iluminación: luz eléctrica. 

Pavimentación: la adecuada, de cemento con banquetas y li­

mitación en cada calle. 

vras de comunicación: 

Teléfono: no cuenta con el propio, pero lo hay en la esquina 

de su calle • 

. Medios de transporte: 

Camiones públicos y colectivos, no tiene carro propio •. 

Recursos para la salud: cerca de ahí se encuentra un centro de sa­

lud, clínica del I.M,S.S., a donde ella asiste, para resolver los 

problemas de salud •. 
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2. 2 Hábitos higiénicos: 

Aseo: baño: su aseo personal es completo en regadera y lo 

realiza diariamente. 

De manos: se las asea antes de preparar los alin1entos y 

después de la práctica de eliminación y en caso necesario. 

Bucal: deficiente, lo hace dos veces al día. 

Cambio de ropa personal: lo hace cada tercer día completo, 

y parcial diario, cuando realiza el aseo de baño. 

Alimentación: 

Desayuno: lo hace a las 8 a.m., tom;i café 

blanco y de dulce y en ocasiones alimento que puede ser 

carne o huevo en diferente forma. 

Comida: la realiza a las 3 p.m., que consta de sopa de pa;:. 

ta, carne, frijoles, tortillas y agua fresca. 

Cena: la realiza a las 9 p.m., toma solo pan con leche. 

Preferencia: frijoles, tortillas, chile, pollo en ocasiones. 

Desagrado: ninguno. 
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Eliminación: 

Vesical: lo hace con frecuencia, antes de acostarse y después 

de levantarse, de caracterfsticas normales. 

Intestinal: una a 2 veces al dfa, regularmente por la tarde, 

no se fija en sus caracterfsticas. 

Descanso: trata de descansar por la tarde, de una a dos horas, 

diarias en cama, pero con frecuenc.ia no le resulta posible. 

Sucfio: lo realiza de las l O p.m. a las 7 a.m., con sueño 

profundo, no perturbador, es de buen dormir. 

Diversión y/o deportes: no acostumbra en la actualidad practi­

car ningún deporte, toma como distracción la televisión en la 

tarde, de 2 a 4 horas diarias. 

Estudio y/o trabajo: no trabaja, solo su esposo, estudió solo 

hasta el 60. año de primaria y actualmente no lo hace. 

2.3 Composición familiar: 

·Parentesco Edad 

36 años 

30 años 

Ocupación 

Empleado 

Hogar 

Participación económica 

$ 25,000.00 

Ninguna 
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Z.4 Dinlimica familiar 

Es satisfactoria, ya que su composición familiar es sólo de ellos 

dos. Existe buen entendimiento y comprensión de ambos y coordi­

nación en su trabajo hogareño. 

Z. 5 Dinlirnica social 

Es regular, porque por el trabajo de su esposo no acuden con fre­

cuencia a reuniones familiares. Pero tratan de convivir con los 

vecinos y tener buena relación social con ellos. 

Z. 6 Comportamiento 

El comportamiento de los dos lo consideran adecuado, Tratan de 

resolver sus problemas mutuamente, su conducta de uno de ellos 

cuando no es correcta, la otra parte trata de plantear alguna solu­

ción a la situacion; hay unión conyugal. 

z. 7 Rutina cotidiana 

Reáliza la actividad del hogar diariamente, sale a compras tanto al 

mercado como a las tiendas de autoservicio. 
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3. Antecedentes: 

Heredofamiliares: 

Madre enferma del riñón, con tratamiento médico actualmente. Pa­

dre muerto en accidente, hermana aparentemente sana. 

Tía con cáncer uterino en tratamiento. Abuelos paternos muertos, 

por vejez, maternos fallecidos también, sobrino con asma bronquial, 

Personales no patológicos: 

Sufrió enfermedades de la infancia sin importancia. 

Con frecuencia padeca amigdalitis, tratamiento médico en ocasiones 

y en otras casero. 

Durante su juventud padeció de cefaleas frecuentes, sin darle impar -

taneia. 

Sufre de constantes cuadros gripáles en el embarazo. 

Antecedentes patológicos: 

Fue operada de apendicitis en la infancia, no habiendo complieacio.'.. 

nes. 

No refiere ninguna enfermedad; Aparentemente sana:. 
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Padecimiento actual: 

Paciente que cursa con cuadro de preeclampsia severa con imninen­

cia de eclampsia, edad gestacional de 29 semanas. 

Con signos y síntomas de hipertensión, cefalea, dolor en epigastrio, 

edema de miembros inferiores, cara y manos 4t, palidez de tegu­

mentos acufenos, fosfenos. 

Se valorará para interrupción del embarazo por intervención quirúr­

gica-·cesárea-o por vía vaginal. 

4. Examen físico: 

Inspección general: 

Paciente bien proporcionada, aparentemente en edad cronológica a 

la que dice, útero aumentado de volumen por estado gestacional, p~ 

ro inferior a la real. Palidez de tegumentos y mucosas regular­

mente hidratadas, edema de miembros inferiores hasta el tercio s~ 

perior de ambas piernas, Campos pulmonares limpios, área car­

diaca sin alteraciones. 

Estado emocional: 

La paciente se enc'uentra inquieta, angustiada con necesidad de ex­

plicación respecto a su padecimi~nto y como repercute en su erriba- ... 
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razo angustiada por la interrupción del mismo en esta etapa. Se 

encuentra orientada en sus tres esferas, 

5, Antecedentes gineco-obstétricos: 

Familiares: niega alguna patologfa existente en familia, 

No.hijos vivo: No No. Hijos muertos: no 

No patológicos: 

Alimentación: regular, en cantidad y calidad, deficiente en protef-

nas. 

Alcoholismo: negativo 

Escolaridad: 60. afio de primaria, ocupaci6n: hogar. 

Matrimonios previos: ninguno. 

Patológico: 

Fue operada de apendicitis en la- infancia, sufrió de dolores de ca-. 

beza sin tratamiento médico • 

Quirúrgicas: 

Apendicectomía a los 15 afies, 

Transfusiones: niega Fecha __ _ 

a los 11 años de edad; ritmo: 28. X 3, edad relaciones 

·.sexuales: 25 añus. Edad matrimonio: 28 afies; edad primer·.em'-
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barazo: 30 afios; af'ios y Último: 30 afios; anticoncepción los úl-

timos dos años: no; mél:odo(s): no. 

Obstétricos: 

Gesta: 1, para: o Abortos: O; prematuros: O· . óbitos: O 

muertes intraparto: O; malformaciones congénitas: no 

Mecrosomías: no; toxemias: no; eclampsias: no 

Peso recién nacido: no; Cesáreas: no; causas; no. 

:Exploración ginecológica: 

Cérvix: cerrado, formado, largo. 

Membranas amnióticas: íntegras. Fecha:. _____ Hora:_ 

Ute ro: fondo: ZS cm., arriba del pubis; producto único vivo. 

Situación: longitudinal; presentación: cefálica. 

F.C/F: 120 por minuto a normal, con bradicardia Leve. 

DATOS COMPLEMENTARIOS: 

Exámanes de laboratorio: (de admisión con diagnilstico de 

preeclampsia con eminencia de eclampsia.). 



EXAMENES DE LABORATORW: 

BIOMETRIA HEMATICA NORMALES 

Hemoglobina 12.8 - 17 g. 

Hematocrito 40 - 52 ml. 

C.M.H,G. 32 - 36% 

Leucocitos 5 000 - 10 000 

Linfocitos 24 - 38 

Monocitos 4 - 9 

Segmentados 45 - 65 

En banda o - 7 

QUIMICA SANGl/INEA 

Glucosa 70 - 110 mg. 

Urca 16 - 35 mg. 

Cloro 99 - 110 mEq 

Potasio 3.8 - 5.1 mEq 

Sodio l:lZ - 144 mEq 

CIFRAS DEL 
PACIENTE 

12.l g 

35 ml. 

34% 

7 zoo 

18 

72 

8 

101 mg, 

25 mg. 

107 mEq 

9.•1 mEq 

137 mEq 

OBSERVACIONES 

Anemia hirocró-

mica. 

Leucopenia 

Uremia 

Hiperpotasemia 

.... 
o .... 



E:i<:AMEN GENFRAL 
DE ORINA ~~ 

Densidad 1 003 - 1 035 

pH 6 

Proteínas negativo 

Sedimentos leucocitos leucocitos x campo 

CIFRAS DEL 
PACIE'NTE 

C35 

6 

5.5 

20 - 30 

OBSERVACIONES 

Proteinuria 

L eucocitopenia 

.... 
o 
N 



TRES HORAS DESPUES DE SU INGRESO CON DIAGNOSTICO: PREECJ,AMPSIA SEVERA, 

BIOMETRIA HEMATICA 

Hemoglobina 

I·lematocri lo 

C,M.!l.G. 

Leucocitos 

Linfocitos 

Monocito:; 

Segmentados 

En banda 

T. Protrom bina 

-T. Tromboplastina 
parcial 

Plaquetas 

QUIMICA SANGU!NEA 

Glucosa 

Cloro 

Pola~;io 

Sodio 

NORMALES 

12.8 - 17 g. 

40 52 mi 

32 - 36% 

5 000 - lo ººº 
24 38 

.¡ -

45 - 65 

o -

80 - 100% 

30 - 50 seg. 

15 ::'00 - 40 000 mm3 

70 - 11 o 

16 - 35 mg, 

99 - 100 mEq 

3,(, - 5.1 mEq 

132 144 mWq 

CIFRAS DEL 
PACIENTE 

11.6 g. 

33% 

11 500 

29 

o 

80 

30.6 seg. 

10 000 

70 mg, 

23 .o l1'4l. 

103 mEq 

5.8 mEq. 

13'/ mEq 

OBSERVACIONES 



DIAGNOST!GO: INMINENCIA DE F.CL/\MPSIA-PUEI\PEIHO POSCESARE1\ 

En donde se realiza intervención quirÍtrgíc<.t. (ccnflrca), con analgesia general c~n<lovcnooa. Qbtc-

niéndosc prorlncto lrnico vivo, Ht~>:o femenino r.nn p('flO dr. 0,990 grs. App,<tr ?... 

B!OMETR!A !IEMAT!GA 

llcn10globina 

Ilcn1atocrito 

C.M.H.G. 

QUIM!CA SANGU!NEA 

co 2 total 

F20z 

GASOMETR!A 

pH 

PGOz 

NORMALES 

12.B - 17 g. 

40 - 52 rnl. 

32 - 36% 

25 - 35 rn/hg 

CIFRAS rn:L 
PACIENTE 

8. 8 g. 

21 mi. 

28% 

14.3 rnEq/l 

21.8 

7.35 

24.4/Hg 

Anemia 
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•·¡COMENTARIO: 

FunciC'>n renal: 

Urea: 

En el urinálísis se· obtienen datos con respecto a estado del 

riñón, del equilibrio de electr~Litos y del estado general del 

organismo. Donde se obtendrán datos de: 

- densidad - color - urea - pH; acidez 

- proteínas - glucosa 

Su depuración indica la cantidad de sangre liberada de una BU.!!_ 

tanda, en un tiempo preciso. Producto final del metabolismo 

protéico. 

La depuración mide la rapidez de filtración glomerular. Me­

nos de 60 ml. indica reducción de la función renal. 

Densidad: 

PH: 

Concentración de las partículas, electrólitos en agua. Depen- · 

de de la concentración del agua y de los electrólitos del or­

ganismo. 

Cuando hay lesión renal, la cap_acidad de concentración se tras 

torna, La densidad permanece constante ·entre l 01 O a l 015. 

Refleja la capacidad renal para conservar la concentración. nor-
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mal de la orina, hidrogeniones en el plasma y líquido extrace -

lular indica la acidez o alcalinidad. 

Proteínas: 

La orina íonnada e¡¡ excretada a La pelvis renal y transportada 

por los ureteros hasta la vejiga. En ésta la orina es almace 

nada hasta que se alcanza La capacidad y es vaciada en la ure­

tra. Cualquie::· trastorno que lo obstaculice (vasoespasmo), re­

percute aumentando la permeabilidad de la membrana de filtra­

ción, por lo que albfunina y otras proteínas plasmáticas, eri­

trocitos, escapan y aparecen en la orina. 

La proteinuria o albfunina, puede ser normal en ocasiones sig_ 

niíica que el material filtrado por los poros de los glomérulos 

normales, pasan por los cilindros, dependiendo de la nefrona 

. de La que se originan. 

Química sanguínea: 

Cuando Las nefronas no pueden eliminar eficientemente produc - . 

tos de desecho, la qu!mica sanguínea se altera •. 

El· deterioro de La fwtciÓn renal se manifiesta qufmicamente 

por el aumento del nitrógeno de La urea sanguínea y los .. valo­

res de la creatinina, Los cuales son productos de disociación 

de las proteínas. Sin embargo, debe haber un 50-75% de re­

ducci6n de la función para que se eleven estos valores. 
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Altos valores de nitrógeno en la urea sangtúnea pueden ir 

acompañados de desorientación y convulsiones. 

Potasio: 

Concentración de potasio en plasma determina el estado de ex­

citabilidad neoromuscular y muscular. 

Las concentraciones elevadas y disminuidas dificultan la capa­

cidad contrflctil del músculo. Cuando esfü aumentado hay una 

insuficiencia renal (especialmente cuando hay un aumento en 

descomposición de las proteínas o los tejidos). 

Sodio: 

El sodio constituye 14 de los 155 mEq., de cationes en el pla~ 

ma. Proporciona la masa de solutos osmóticamente activos en 

el plasma. Por lo que afecta significativamente la distribución 

de agua en el cuerpo. 

Aumenta cuando hay deshidratación (déficit de agua). 

Sirve como base para conocer el estado "equilibrio ácido-bási· 

co del organismo". 

Aumento en la alcalosis metabólica. 

Cuando el pH arterial disminuye, se debe a eliminación insi.úi­

ciente. de co2 provocando PC0 2 . 
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".Acidosis respiratoria", por un enfisema de membrana alveo­

lar, insuficiencia cardíaca, congestión pulmonar o edema. 

Insuficiencia ventilatoria, debida a cualquier causa, incluyendo 

exceso de sedación narcótica o respiración artificial insuficien 

te. 

Biometría hemática: 

Su estudio es con el objeto de conocer las funciones vitales 

de los distintos tejidos, y órganos. ·Y si su función se encue~ 

tra alterada o hay algún cambio. 

Hemoglobina: 

Pigmento contenido en los glóbulos rojos que da a la sangre su 

color. Su fWlciÓn es transportar oxígeno a los tejidos. Dis­

minuye en la hemorragia grave o duradera, y en la ingestión 

excesiva de U:quidos. Se encuentra aumentada en la hemocon-

centración. 

Leucocitos, linfocitos, monocitos: 

Aumenta en las infecciones, de manera predominante, la frac -

ción de neutróíilos en Las enfermedades bacterianas, en la íra~ 

ción de Linfocitos y monocitos en enfermedades por virus. 

Aumenta en Leucemia aguda y después de la cirugía. 
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Tiempo de protrombina: 

Mide el nivel de un factor de coagulación, la protrombina es 

sintetizada por el hígado, se prolonga en las hemorragiasy en 

necrosis tóxica aguda· del hígado. 

Tiempo parcial de tromboplastina: (tiempo de cefalina-colesterol). 

Es la deficiencia de factores de coagulación Vill, IX, X, se 

alarga cuando hay disfunción o compromiso hepático. 

Plaquetas: 

11Trombocitos 11 , elementos importantes para la coagulación de 

la sangre, ya que contienen uno de los factores de la coagula­

ción: la tromboplastina, que contribuye a cerrar las heridas 

de los pequeños vasos y de los capilares, Su disminución en 

la preeclampsia provoca coagulación intravenosa diseminada. 

Exámenes de gabinete: 

Se le tomó radiograífas de tórax: y abdomen, para verificar al­

gún compromiso cardio-respiratorio y en abdomen, obstrucción 

intestinal; 

Resultado: Rx: de tórax: se encontró buena evolución con 

campos pul~onares sin fenómenos agregados y sin datos 

de 'edema pulmonar o pericardio. 
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Rx de abdomen: se encontró solo con dilatación de algunas 

asas del intestino delgado, en centrándose aire en colon. 

2 .1 Detección y jerarquización de problemas: 

l, Aspecto ñsico: 

Hipertensión arterial 

Edema generalizado 

Proteinuria 

Dolor epigástrico 

Sufrimiento fetal 

Dehiscencia de herida 

2. Aspecto psicológico: 

Depresión emocional 

3. Aspecto social: 

Stress emocional. 

2.2 -Diagnóstico- de Enfermería: 

- -
Paciente femenino adulta, cai:iada, primigesta, cursa con un embara- _ 

_ zó de 24 semanas. Forma parte de una familia bien integrada, pr~ 

veniente de un nivel socioeconómico medio bajo. 
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Cursó sólo hasta et 60. grado de primaria, niega antecedentes he­

redo-familiares de importancia. Esposo de 36 afios de edad, em­

pleado con escolaridad de 60, afio de primaria. 

Inicia su padecimiento desde hace cuatro semanas, manifestando ce­

falea, fosfenos, acufenos, irritabilidad, oiiguria y edema en cara, 

manos y miembros inferiores ( t}. Posteriormente dolor pungitivo 

en epigastrio. Por to que acude al servicio de urgencias de su cJi 

nica, ta. cual es referida al servicio de ~ercer 1úvel correspondiente 

a la. especialidad requerida, con diagnóstico de pre eclampsia severa 

para. su tratamiento. 

Al ingresar al hospital de Gineco-obstetricia (Servicio de Admisión) 

se registran signos vitales de: tensión arterial de 160/lZO, Tº37ºC., 

pulso 120 por minuto, respiración 28 por minuto, edema generaliza­

do .¡. f con predominio en cara, manos y miembros inferiores, pali­

dez de tegumentos. 

EL atbustix tomado en orina indica 4 mgs., de proteínas, continua!!. : 

do con el dolor pungitivo en epigastrio y se ratifica el diagnóstico 

preeclampsia severa con inminencia de eclampsia. 

Se envía'·ª ta pací.ente a la Unidad de Cuidados Intensivos Adultos; 

·en donde se encuentra angustiada e intranquila. Se le inatala sonda 

folP.y a permanencia, para control de lfquidos, se mantiene v'ilna pe!. 
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meable con soluciones hipertónicas, se coloca catéter en subclavia 

para P. V .e., se monitoriza para control del latido fetal y se colo­

can electrodos para. mantener las constantes vitales de la paciente, 

frecuencia cardíaca y tensión arterial. 

Se mantiene un ambiente tranquilo en penumbra , para evitar cual­

quier alteración de la paciente y se desencadenen Las crisis convul­

sivas. 



nI. PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA. 

Nombre: V .e.e;.; 

Sexo: femenino 

Estado civil: casa.da 

Edad: 30 aflos 

Nacionalidad: mexicana 

G. l A. O P.O 

Edad geataciona.l: Z4 semana.a 

Ingreso: ZS-llI-84 

Servicio: Unidad de Cuidados Intensivos Adultos. 

113. 

Diagnóstico m~dico: Preeclampsia severa con inminencia de eclam:2_ 

sia.. 

Diagnóstico de Eníerinerfa: 

Paciente femenina adulta, casada., primigeata, cursa con un embar!!;_ 

zo de 24 semanas. Forma parte de una familia bien integrada, pr.!:!_ 

viene de un nivel socioeconómico medio bajo. 

Inicia su padecimiento desde hace cuatro semanas, manifestando ce­

_falea., fo sféno s, . acufeno s, irritabilidad, otiguria y edema en cara, 

: manos y miembros inferiores ( +). Posteriormente dolor pungitivo 

en epigastrio, por lo que acude al servicio de urgencias de su clr­

Ílica, la cual es· referida al servicio de tercer nivel correspondien­

te a la especialidad requerida. 
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Al ingreso al Hospital de Gineco-Obstetricia (servioio de admisión), 

se registran signos vitales de: tensión arterial 160/120 mmHg., 

temperatura 37ºC, presión 120 por minuto, respiración 28 por mi­

nuto, edema generalizado (+ .¡-}, con predominio en cara, manos y 

miembros inferiores, palidez de tegumentos. 

El albustix tomado en orina indica 4 mgs. ( T .¡. + f) de proteínas y 

continúa con el dolor pungitivo en epigastrio, por lo que se ratifica 

el diagnóstico médico. 

En la unidad de cuidados intensivos adultos, la. paciente se encuen­

tra angustiada e intranquila, se le instala sonda foley a permanencia 

para control de Líquidos, se mantiene v:rna permeable con soluciones 

hipertónicas, se le coloca catéter en subclavia para P. V .C., y se 

colocan electrodos para mantener las constantes vitales de la paci~ 

te. 

Se mantiene un ambiente tranquilo en penumbra , para evitar cual­

quier alteración de la paciente. 

Objetivo general: 

Sistematizar acciones de enfermería concretas, en base a .la 

detección y jera1·quización de problemas y necesidades en la 

paciente, tendientes a conseguir una curación y rehabilitación 

con la estabilización del cuadro clfnico. 
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Problema: Hipertensión arterial, 

Manifestación clínica: 

Presencia de sintomatología vasculo-espasmódica; cefalea in-

tensa, acufenos, fosfenos, mareos. 

Aumento de las cifras tensionales 160/120 mmHg, en forma 

repetitiva, 

Razón científica: 

Se designa hipertensión arterial en la embarazada a la elevación de 

la presión sanguínea sobre los niveles normales; la sistólica a más 

de 30 mmHg, sobre lo normal y la diastólica a más de 15 mmHg, de 

lo normal, durante dos o más días, es decir, llevar una secuencia 

de la tensión arterial y tener por lo menos seis o n1ás lecturas sub 

sccuentes de ésta. 

En la enfermedad hipertensiva aguda del embarazo se hace presente 

la hipertensión a partir del tercer trimestre de la gestación, inclu-

sive hasta las dos primeras semanas del puerperio. 

Se toma como punto de partida para la hipertensión una vasoconstriE_ 

ción arterial generalizada, con aumento de 1 a resistencia periférica 

vascular, . . ni Su causa radica en dos mecanismos. 

21./ Peláez Redondo, J.; Pefia Yáñez, A.; Patologfa médica, 
T. I, P• 422. 
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a. Por el aumento de contenido de sangre en el sistema artedal 

como expresión de una mayor cantidad global de sangre en el 

organismo; hiperhidremia. 

b. Por una disminución del continente arterial, como resultado de 

la reducción del diámetro arterial; vasoconstriociÓ11 arterial 

periférica. 

El aparato circulatorio está controlado por el sistema nervioso autó 

nomo, responsable del control antomiitico del corazón y de los vasos 

sanguíneos y de la regulación de las elevaciones de la presión sang~ 

nea, que sostiene gracias al centro dorsal del vago. Este centro re 

cibe impulsos de los quimio y osmorcceptores dispersos en el orga-

nismo, en especial del seno carotideo, la aorta y los pulmones, ca-

mo de los centros superiores tá.la1no-hipotálamo, y transmite sus 

respuestas a través del vago y d~l simpático a todos los centros va.i!. 

culares y al corazón, estimulando ;:isí a ~as glándulas suprari·enales -

para la liberación de adrenalina que a su vez estimulan la liberación 

de renina angiotensina. 

Cuando la llegada de un mayor número de estímulos procedentes de 

la corteza y de los centros nerviosos superiores, provoca la hiper-

·excitabilidad de los centros 
W 

vasomotores centrales, produce: 

~ Ibídem., p. 4Z3. 
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2. Un.a mayor actividad del sistema. ortosimpático con liberación 

de rwr-adrenalina. 

3. Una mayor secreción de aldosterona con retención de Na, y 

4. Una. elevación del tono de las paredes arteriales y arteriolas 

nivel pre sor más alto. 

La sintomatología vasculo-espasmódica; cefalea, acufenos, fosíenos, 

etc., se hacen presentes cuando se encuentra en un estado avanzado, 

sobre todo las cefaleas de predominio frontal. Este cuadro es con-

secuencia de un rápido aumento de la presión intracraneana y de la 

compresión que sufren los vasos que irrigan al bulbo, por lo que las 

células del centro vasomotor están expuestas a un increme:1to en la 

concentración local de COz y awnenta. de esta manera su frecuencia. 

de descarga. 

La exposición a mayores concentraciones de co 2, se acompaña de 

marcada vasodilatación cutánea y cerebral, de vasoconstricción en 

1 . d 1 1 ., d l .• , w cua qw.er parte y e una enta e evac1on e a pres1on sangumea. 

Por lo que su mecanismo de producción es debido a isquemia cere-

bral o del tallo encefálico, sobre la base de reducción del flujo san 

guineo total al encéfalo por abajo de un nivel críti.co. 

'}J} Ganong, William; Fisiologfa médica; p •. 416. 
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Cuando la insuficiencia está relacionada con los vasos vertebrales y 

bacilares, da por resultado síntomas subtentoriales como el vértigo, 

al pararse especialmente, marcha inestable. Las alteraciones visua 

les son resultado de una insuficiente circulación sanguínea al encé-

falo, como consecuencia de lesiones arteriales oclusivas significati-

vas, lo que provoca el papiledema. 
!Q/ 

Los sfotomas neurológicos de irritación, inquietud e intranquilidad 

se manifiestan por los ataques de isquemia transitoria, que se ori-

ginan en momentos de reducción temporal de la circul::.ción cerebral 

por embolización de pequeffos fragmentos de coágulos. 

Acciones de enfermería: 

Canalización de vena, con solución glucosa.da al 1 O"í'o de 1 000 

por 8 horas. 

Instalación de catéter venoso central. 

Toma de electrocardiograma. 

Control de la tensión arterial cada hora y demás signos vita-

les. 

Administración de antihipertensivos: 

Cloropromazina lZ.5 mg. I. V. 

Hidrala.zina 50 mg. V. O. ca.da 8 horas 

------'M=-etildopa 5 00 mg • V. O. cada 6 hora a. 

~ Krupp A. Ma.rcus, op.cit., p. 297. 
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Reposo absoluto 

Ambiente tranquilo 

Diazepam 0.5 mg. cada 8 horas. 

Razón cientffica de tas acciones: 

Et tener una vena permeable proporciona una vía de entrada. para ta 

administración de medicamentos y soluciones. La ministración de 

soluciones hipertónicas, es con objeto de combatir ta hemoconcentr::_ 

ción, favorecer la diuresis. Dado et estado crítico de que unas cé-

l<ilas mueren y otras sufren trastornos considerables, con la pérdi-

da de potasio, entrada de sodio, agua y alteraciones de ta bomba 

sodio-potasio, este tipo de soluciones favorece el reingreso de pot::, 

sio, determina ta salida de sodio y de agua excedente, normaliza ta 

bomba sodio-potasio y suministra suficiente sustrato energético para 

, . , :!}.) 
la funcion normal de ta celula. 

Es también una forma de suministrar grandes _;olúmenes de líquidos 

cuando et organismo los está perdiendo y no puede recibirlos por 

vía oral. 

La P. V .e. es la introducción de un catéter de plástico del No. 2.L 

a través de una vena basílica, hasta la vena cava superior a la au-

rfoula derecha, conectándose a un manómetro de agua., 

i!f Sarmiento, Cristobat Guadalupe; Toxemia severa., p. 22.. 
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La vigilancia de la P. V .C. nos permite valorar la relación entre el 

volumen de sangre circulante y la acción del corazón. 

Su utilidad radica en la serie de lecturas que pueden indicar cambios 

importantes en el estado cardiovascular, su aumento nos indica: 

a. Insuficiencia cardfaca, porque el corazón no logra bombear 

sangre que llega por el sistema venoso. 

b. Y su disminución el inicio de una hipovolemia. 

Para su interpretación de la presión venosa central, debe tenerse en 

cuenta: diuresis, frecuencia cardíaca, presión arterial, medidas del 

volumen sanguíneo y gasto cardíaco. 

Su valor ·normal varía de un paciente a otro, lo normal es de 3-10 

cm. en agua; Z-8 mmHg. 

El electrocardiograma es un medio para medir la magnitud y dura­

ción de· los fenómenos eléctricos correspondientes en el corazón. 

Es el corazón el que suministra información de manera instantánea 

y refleja de modo exacto el contenido de potasio y otros elementos 

en el interior de la célula. La toma del E.C.G., da a conocer 

momento a momento sus fases de polarización y despolarización de 

la c~lula. 
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Como diagnóstico, el electrocardiogratna se toman 12 derivaciones y 

se usan para indicar diferencias de voltaje del corazón, a partir de 

localizaciones específicas diferentes, 

El método para conocer la tensión arterial, se basa en ejercer ana 

presión extrema del aire que sea capaz de igualar la presión sangui. 

nea que existe dentro de la arteria y medir luego la presión de aire 

utilizada, por medio de un manómetro. La presión arterial es con­

trolada por dos factores: gasto cardíaco; con relación a ésto el co 

razón es una bomba pulsátil que depende del volumen sanguíneo y de· 

la frecuencia de pulsaciones, resistencia periférica; el volumen pla.!!_ 

mático se reduce por pérdida extra vascular. 

Su control extremo permite evaluar el dafio que existe a nivel intr!!:_ 

u~erino, ya que el flujo placentario sanguíneo por la vasoconstric­

ciÓn disminuye de 50 a 60%, lo que provoca hipoxia fetal y sufri­

miento fetal crónico. 

Los antihipertensivos normalizan o reducen el nivel tensi'Onal, lo 

cual se previene en cierta medida, las repercusiones cardíacas¡ r!:. 

nales 1 cerebrales y retinianas. 

Cl~ropromazina: compuesto íenotiacénico, alifático o dimetilamino 

propílico, se utilizá en la paciente toxémica por ser útil en el con~ 
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trol agudo de la hipertensión arterial con efecto sedante potente co­

mo efecto secundario .f!:./ 

Se administra a la paciente psiquiátricos por ser efecto antipsicótico 

porque mejora la desorganización psicótica del pensamiento y La ca:;. 

ducta. Pero se ha comprobado que al administrarse a pacientes to-

xérnicas, aparte que produce sedación en la toxémica provoca un 

efecto vasodilatador, significativo, disminuyendo La tensión arte1·ial 

rápidamente a niveles que se consideran no exponen a Los pacientes 

al riesgo de hemorragia cerebral, y además no existe el riesgo de 

stúrimiento fetal agudo por hipoxia. 

Se ha. establecido que su efecto predominante en pacientes toxémicas 

es la vasodílatación periférica y la poca repercusión del efecto se-

dante sobre el producto y se observa que \a disminución de la ten-

sión arterial está en relación directa con la magnitud de la hipovo-

lemiaW 

Se utiliza como antihipertensivo con efecto sedante y en cierto modo 

.anticonvulsíonante, porque disminuye el umbral de descarga de los 

efectos epileptógenos. 

-una de sus características es que nos marca, la pauta como inicio 

§!/: Goth, Andrés; Farmacología médica, p. 189. 

§/ - Organo Oficial de la Federación Mexicana de Asociación de Gi· 
necologfa y (Obstetricia; VoL 52, No. 328, p. 211. 
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de antihipertensivo y su duración, y nos indica el momento adecua-

do para la aclministración de antihipertensivos de sostén por vía oral, 

Se absorbe por el tubo digestivo y su efecto se logra a la hora de 

su. administración y su acción dura de 4 a 5 horas. 

Hidralazina: hipotensor que actúa sobre !.os centros vasomotores del 

mesenc'éfalo, produce vasodilatación por la reducción en el flujo de 

impulsos simpáticos V'd.sopresores, ocasionado por la acción central 

de la droga. Esta vasodilatación trae como consecuencia una dismi 

nución de las resistencias periféricas. 

Ocasiona vasodilatación renal, produciendo un aumento del flujo pla!_ 

mático renal, que alcanza las arterial.as aferente y eferente del 

glomérulo, al. mismo tiempo que disminuye la resistencia vascular 

en el ri fiÓn , ti/ 

En la paciente con enfermedad hipertensiva aguda del embarazo la 

hidralazina reduce la resistencia vascular cerebral de 2.. 3 a 1. Z. 

mmHg por cm3 por cada 100 g. por min~to el flujo sanguíneo cere-

bral aumenta de un 55 a un 63 e.e. por 100 g. x minuto. 

También aumenta el· flujo sanguíneo hcpato.-portal., produciendo un 

efecto hi¡iotensor largo y prolongado. 

!1j Goth, Andrés; op,cit., pp. 141-143. 
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Su efecto es bajar la presión media y aumenta el gasto cardíaco, 

por lo tanto disminuye la resistencia perif~rica y la presión diastó-

lica tiende a caer significativamente. Sus efectos secundarios son 

percibidos rápidamente, como enrojecimiento de la cara, taquicardia 

y pulso rápido, dolor de cabeza y congestión nasal intensa. 

Además de su efecto hipotensor, tiende a sostener o incrementar el 

flujo útero-placentario. 

Alfa-metil-dopa: inhibidor de la decarboxilaza, su efecto antihiper-

tensivo se le atribuye a la inhibición de la serotonina como también 

al poder de reducir la concentración de catecolarninas en los tejidos. 

Investigaciones recientes deducen que durante la biosfntesis de la 

nor-epinefrina se suscita en parte la conversión de la dihidroxyfcnila-

mina-dopa- a dopamina, terminando en norepinefrina. Se concluye 

que, durante esta síntesis la enzima dopa dccarboxila. y cata.liza la 

conversión de dopa a dopamina qu.e act6.a como un deplesor de la 

nor-epinefrina eri la porción posganglionar de los nervios sitnpáticos, 

se piensa también que inhibe la formación de catecolaminas. 

Su dosis promedio es de 750 a Z g x 24 horas x 3, su respuesta rn.!:_ 

dicamentosa se obtiene en un lapso de 8-18 semanas y el descenso 

ten'sional promedio es de ZO mmHg. 

§./ Instituto Mexicano del Seguro Social, Toxemia del embarazo, 
p. 151,304. 
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1 Reposo absoluto; el reposo es en sexnifowler 45°, con Las rodillas 

flexionadas, Esta posición ayuda a una buena expansión torácica, 

proporciona una buena ventilación. 

El reposo es de decúbito lateral o semilateral izquierdo, evita la 

comprensión de la vena cava inferior que agrava la hipovolemia y la 

comprensión de La aorta abdomin11l, 

Esta posición aumenta el flujo renal, ei filtrado g! omerular y reduce 

la absorción tubular del sodio, la tensión arterial disminuye, 

Es necesario tener un ambiente tranquilo sin ruidos, de preferencia 

tm cuarlo solo para la paciente, con luz tenue u obscura, evitando 

toda clase de ruidos, ya que en cualquier tensión puede provocar o 

desencadenar el alza de la tensión arterial y provocar las convulsio 

nes tónico-clónicas. 

El diazepam antivonculsionante, de efecto sedante, produce depresión 

del sistema nervioso central, sus efectos primarios son de hipnosis -

w anestesia"'.sueño. En dosis pequeñas despierta al sujeto con movi-

mientos leves. Cuando se emplea como anticonvulsionante se debe 

recordar que si La duración de acción es mayor que la duración de 

acción del a "!onvulsionante, se produce grave depresión respiratoria. 

En dosis elevadas modifica la reacción al dolor y deprime el centro 

respiratorio y disminuye su respúesta al co2 • 

·i2J Goth, Andrés, op. cit., p. 234. 
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Evaluación: 

Se está logrando corregir alteraciones hemodinámicas y meta­

b&licas. 

La hipertensión disminuyó a cifras de 130/l 00 mmHg., 130/90. 

Relativamente se logró mantener estable el sistema nervioso de 

la paciente con este tipo de ambiente, 

La monitorización de la paciente no tuvo cambios negativos. 

Problema: Edema generalizado. 

Manifestación cl[nica: 

Aumento de volume11 en miembros inferiores hasta nivel de 

muslos, encontrándose el signo de Godete de más o menos a 

4 T sobre la parte edematizade., en cara; edema periorbita­

rio y manos. 

Oliguria, 

Razón cientffica: 

Es la acumulación de volúmenes anormales de lfquidos en espacios 

intercelulares o cavidades corporales. 

El. edema es el resultado del desplazamiento de líquidos del compar­

timiento intravascular hacia el tejido intersticial, debido a la dismi-
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nuci6n de la presión osmótica y coloidosm6tica del plasma, la cual 

es dada por las proteínas plasmáticas. 

Esta disminución de la presión osm6tica es causada por la dismin.!:: 

ción del riego sangufoeo renal, secundario a la vasoconstricción P!:_ 

riférica generalizada, provocado por el complejo renina-angiotensina-

aldosterCllla, causando en los riñones intensa iaquemia sobre todo a 

nivel de las células epiteliales de los tubos renales, alterando de e~ 

ta manera la polarización de las membranas celulares, causando la 

salida del sodio a nivel plasmático hacia et líquido intersticial y con 

este HzO por difusión, a medida que disminuye la concentración del 

sodio aumenta el potasio en plasma, provocando la despolarización 

11 . l l ' l '· w ce u ar y por consiguiente, a sa ida de protemas )? asmaticas. 

A medida que el sistema renina-angiotensina se intensifica, tanto por 

cambios físicos, químicos, como nerviosos, aumenta la producción 

de angiotensina II, la cual va a tener efecto directo sobre la hemo -

dinámiéa renal aumentando la permeabilidad capilar renal, es ·decir, 

estimula la angiotensina II la secreción de aldosterona que es secre-

tada por las células de la zona glorneTular de la corteza suprarre-

nal, ejerce un efei::to -dir.ecto sobre el tubo renal, en especial el tú--

_bulo contorneado distal para reabsorber sodio, lo mismo que regula 

el volumen del llquido extracelular al modüicar la cantidad de sodio 

f!_/ Straud, P.C., Fisiología humana, p. 330~ 
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que se reabsorbe hacia la sangre por los túbulos renales .fü 

Al awnentar la presión osmótica del líquido extracelular, que se to!_ 

na hipertónico en relación con el lfquido intracelular, se estimula 

osmorreceptores encontrados en el hipotálamo que, a su vez, esti­

mula al lóbulo posterior de la hipófisis para aumentar la secreción 

de la hormona antidiurética, que va a regular la concentración de 

electrólitos en el líquido extracelular y la presión osmótica del mis­

mo al :modificar la cantidad de agua que se reabsorbe en los túbulos 

renales. A su vez, debido a la disminución de la filtración glome­

rular, el tubo renal disminuye su luz por la presencia de cilindros 

y c¡jlulas descamadas que obstruyen y dificultan el flujo del conteni~ 

do tubular, conjuntamente con la resorción tubular y disminución del 

filtrado glomerular provocan que el ·volumen normal ile orina se re 

duz ca considerablemente causando una oliguria o anuria. 

El líquido retenido tiende a acumularse en las partes que penden Pª!. 

· ticularmente en extremidades inferiores y tejido laxo alrededor de 

los Ójos • 

.Acciones de Enfermería: 

Colocaciéin de . sonda fo ley a permanencia. 

C~antificación de diuresis horaria. 

~ Catherine Parkar, Anthony; Anatomía y fisiología, pp. 518~527, 



Balance de líquidos y electrólitos de 24 horas. 

Libre ingesta de líquidos. 

Registro de peso corporal. 

La instalación de la sonda uretral es la introducción de un tubo fle­

xible, cl1ya longitud y diámetro varía según las necesidades requeri­

das, es introducida a través de ta uretra hacia la vejiga. 

Su instalación es con el objelo de determinar el volumen urinario a 

los intervalos que se deseen, realizando análisis cuando se juzgue 

necesario, obteniéndose de esta manera orina no contaminada. 

La limpieza de la sonda foley debe ser con agua fisiológica y jabón 

neutro, alrededor del orificio uretral, las veces que sea necesario 

durante el día, para evitar que se produzcan signos de irritació:i. o 

que se acwnulen secreciones que 

bacteriana secundaria. 

pueden llevar a una infección 

Su bolsa. recolectora de orina no deberá. levantarse por arriba del 

nivel de la vejiga del enfermo para evitar que la orina contaminada 

excretada, refluja a la vejiga. Se debe mantener bien fija, el ca~ 

bio de la sonda uretral será aproximadamente de 8 dfas sólo el tu­

bo de drenaje, se cambiará cuantas veces sea necesario para. evitar 

las infecciones. 
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Es importante la cuantificación de la diuresis horaria y partir de la 

base de 50 ml., volumen urinario por hora, porque de esta manera 

se verifica como está respondiendo el sistema renal a la vasocons -

tricción generalizada y qué cantidad de líquido se está reteniendo 

debido al aumento de resorción de sodio a nivel de los túbulos rena 

les distales contorneados, provocando la disminución urinaria. 

Los electrólitos y el agua están relacionados y es muy raro que se 

desequilibre uno solo, la proporción del agua respecto a los electr6 

titos puede cambiar; por un aumento de ingreso, por pérdidas ex-

cesivas de electrólitos o disminución de los dos. 

Por lo que al control de la ministración de soluciones debe ser com 

49/ 
parable con la diuresis y la ingesta por vía oral.""'""" 

El organismo aún inundado en líquido, necesita de hidratación, ya 

que ese Hquido no satisface sus necesidades hídricas, por lo que la 

ingesta de trquidos deberá ser libre y compar¡¡.ble a 'la diuresis ha-

· raria y de 24 horas, como la mini.~tración de soluciones. 

Evaluación: 

La sonda foley se mantuvo permeable y no ·se tuvo problemas 

!J./ Sarmiento, Cristobal, op.cit., p. zz. 
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de iníección uretral c;,n el aseo que se realizó. 

Ademái;¡, se mantuvo poco tiem:¡;.,_, ta. sonda foley, 

Porque la excreción urinaria aumentó paulatinamente, 

Fue en aumento la ingesta por vía oral, 

Problema: Proteinuria.. 

Manifestación clínica: 

Presencia de proteÍnas en cantidades mayores a las usuales en 

orina 4 g/L.; 4 +++f. 

Razón científica: 

Es la presencia de proteínas plasmáticas en orina a niveles exager~ 

dos. 

Normalmente la.s proteínas plasmáticas contribuyen osmótica.mente a 

la presión y viscosidad de la sangre como a La. conservación del ba-

lance del a.gua, por lo tanto son esencia.les para conservar la pre-

sión arterial y la circulación norrna.l. 

Aparece proteinuria en orina. en cantidades excesivas cuando los glo -

mérulos son .. atacados por La vasoconstricción generalizada, principal-

mente modifica. el calibre de las arteriolas aferente y eferente, 
§J./ 

2Q/ Catherine Parltar, Anthony, op.cit,, pp. 518-527, 
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Las proteínas plasmáticas se dividen en fracciones; albúmina glob.!!_ 

lina y fibrinógeno y ejercen una fuerza osmótica sobre la pared ca­

pilar. Son también responsables de La capacidad amortiguadora de 

la sangre, por lo que constituye una parte significativa del comple­

mento amniótico del plasma. Las funciones de las proteínas son e!. 

pedficas, algunas transportan hormonas tiroideas adrenocorticales y 

gonadales. La unión protege a estas hormonas de ser rapidamente 

filtradas a través de los glomérulos y provee un reservorio estable 

de hormonas del cual pueden echar mano Los tejidos. La albúmina 

sirve como un transportador de metales, iones, ácidos grasos, ami 

noácidos, bilirrubinas, enzimas y medicamentos. 

EL rifiÓn retiene normalmente las proteínas del plasma gracias a La 

integridad de Las paredes de las células endoteliales del glomérulo 

de modo que estas moléculas no aparecen en el filtrado en grandes 

cantidades. 

Es decir, el paso de protefnas está dado por su diámetro de estas y 

no por la permeabilidad de la membrana celular. Cuando Los glom!:_ _ 

rulos son atacados por ia vasoconstricción generalizada, provoca calll: _ --­

bios en la permeabilidad de las paredes capilares, permitiendo por 

medio de la presión oncótica el paso de proteínas plasmáticas en el . 

_sistema de tubos colectores de Los riñones. 
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Inicialmente las moléculas más pequefias de albúmina y después si 

ha.y permeabilidad suficiente de las células endoteliales, pasan glo­

bulinas más voluminosas y de mayor peso molecular, 

Esto tiende a agotar la albúmina del plasma, lo cual origina hipoal­

buminemia. Su pérdida puede exceder a la velocidad con el hígado, 

sintetiza las proteínas plasmliticas, 

Acciones de Enfermerfa: 

Albustix cada 6 horas. 

·Ministración de albúmina humana. 

Revisión de exámenes de laboratorio: examen general de ori­

na, química sanguínea, hematocrito, depuración de urea. 

Razón cientffica de las acciones: 

La determinación de albúmina en orina por medio de reactivos indi· 

ca, indirectamente, la cantidad de proteínas plasmáticas que se es­

tán eliminando. La cuantificación de proteínas en orina ayuda a v~ 

rificar con exactitud la c<>.ntidad de proteínas que se filtra en el gl2_ 

mérulo y que normalmente no existe en la orina, por lo que una 

pequeña cantidad de proteínas ea sefial de peligro. 

El efecto oncótico de la albúmina sérica humana concentrada, ad!ni­

ni strada intravenosa.mente, expande el volumen extra vascular, así la 
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cantidad de filtración glomerular reduce la resorción de sodio en los 

túbulos renales y aumenta la presión oncótica del plasma, el cual 

disminuirá la pérdida de proteínas y sustancias electrolíticas. 

La revisión y tomas de muestras para laboratorio son de utilidad, 

porque dan a conocer el estado del riñón, del equilibrio de electró­

litos y del estado general del organismo. 

El examen general de orina indica la función renal, concentracián­

d ensidad. La concentración de las partículas, electrólitos en agua. 

Cuando hay lesión renal la capacidad de concentración se trastorna, 

pero la densidad permanece constante entre l 01 O y 1 015. 

Quí'mica sanguínea: cuando las nefronas no pueden eliminar eíicien­

.tementc productos de desecho, el deterioro !'.!e la función renal se 

manifiesta químicamente con el aumento del nitrógeno, de la urea 

sanguínea y de los valores de la creatinina, los cuales son producto 

de desociación de las proteínas. Debe haber un 50 a un 75% de T.!:_ 

ducción de la-- función renal, para que se eleven e.stos productos. 

Altos niveles de Nz en la urea sanguínea, suelen ir acompafiados de 

desorientación y convulsiones. 

He:natocrito: representa la proporción de glóbulos rojos a .plasma 

en sangre circulante y se expresa en volúmenes, Su elevación de-' 

pende de una disminución del volumen plasmlitico, 
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Depuración de urea; es la capacidad de los riiiones para eliminar 

las sustancias del plasma, cuando es menor de 60 rol.• indica re­

ducción de la función renal. 

Evaluación: 

El personal de enfermería no debe pasar por alto las cifras 

anormales de los exfi.menes de laboratorio e informar de ellos, 

Al obtener los resultados de la paciente se observa que el da­

ño renal es leve y transitorio, evolucionará de acuerdo a ta 

gravedad del síndrome en estudio. 

Conjuntamente con las soluciones hipertónicas y la albúmina hu 

mana administrada, se está logrando un volumen plasmático 

más elevado y las pérdidas de proteínas van gradualmente re­

duciéndose, 

Problema: Dolor epigástrico. 

Manifestación clfnica: 

Dolor en barra de Chauosier,. náuseas. 

Razón científica: 

:Óebido a la vasoconstricción generalizada,. hay repercusión a nivel 
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hepático, el dolor epigástrico y las náuseas, son causa del estira­

miento de La cápsula hepática. resultante de edema y de cambios vas 

culares, causando dolor referido en el eje celíaco. 

Con Los cambios vasculares se provocan alteraciones tanto en el ÍU!!. 

cionamiento que incluye moderada elevación de Los niveles séricos 

de transaminasa, como necrosis, hemorragias en la periferia del 12_ 

bulo hepático. El dolor es debido al aumento del órgano afectado. 

Acciones de Enfermería: 

Vigilancia estrecha del dolor. 

Toma de muestras. de Laboratorio: tier:1po de protrombina, 

tiempo parcial de tromboplastina, albúmina, colesterol y ni­

veles de globul.ina. 

Razón científica de las acciones: 

La vigilancia estrecha del dolor epigástrico, awnento o disminución, 

nos indicará si hay compromiso hepático, o si el dolor es referido. 

Lo mismo si con la administración de los antihipertensivos disminu­

ye la presión sistémica portal. 

.La toma de muestras sanguíneas para laboratorio, como el tiempo 

.parcial de tromboplastina, tiempo de protrombina, albúmina, coles­

terol y niveles de globulina, son útiles para saber el funcionamiento 

hepático, por lo menos el compromiso que existe con este órgano. 
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El tiempo de protrombina; nos mide el nivel de un factor de coagu­

lación hepática, cuando hay compromiso renal, los niveles sanguíneos 

de ambos están deprimidos. 

Tiempo parcial de tromboplastina; cuando hay una disfunción o col!!. 

promiso hepático los factores de coagulación VIIT, IX, X, se alarga. 

Niveles de globulina; son pruebas de proteinas hepáticas reflejan la 

naturaleza y el grado de La enfermedad hepática. 

Albúmina y colesterol; se sintetiza en hígado, en la disfunción he­

pática los niveles sanguíneos de ambos están deprimidos. 

Evaluación: 

El dolor cedió paulatinamente y no se encontró compromiso he 

pático, cuando se obtuvieron los resultados de laboratorio. 

Problema: Sufrimiento !eta l agudo. 

Manifestación clínica: 

Disminución de los latidos cardíacos fetales. y los movimientos 

del mismo. 

Razón científica: 

Con la v<'-eoconstricción generalizada periférica, hay disminución d.el 
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flujo sanguíneo en la unidad utero-placentaria. Esto causa dismin!:!_ 

ción de oxígeno al feto, y produce hipoxia fetal, por lo mismo, los 

nutrientes son reducidos y el producto en su desarrollo intrauterino 

será retardado. Con esta hipoxia utero-placentaria se provocan ne­

crosis y hemorragias focales en placenta, que produce en parte un 

desprendimiento de placenta normo inserta, y trae como consecuen­

cia el sufrimiento fetal y/o provoca muerte intrauterina, 

Acciones de Enfermería: 

Auscultación de la frecuencia cardíaca fetal. 

Mo:útorización cardiográfica fetal 

Revisión de exámenes de madurez pulmonar. fetal. 

Razón cientffica de las acciones: 

Al auscultar la frecuencia :fetal se pone interés en su intensidad y 

ritmo, se considera frecmmcia normal entre 120 y 160 latidos por 

minuto; siempre y cuando se mantenga constante. 

La monitorización cardiográfica fetal es la técnica de auscultación 

de latidos cardíacos fetales, a través de unos micrófonos sensibles 

que se colocan sobre la pared abdominal de la madre, donde los la'­

tidos se regi stra:n en un papel especial. 
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Su registro frecuente 5-1 O minutos, nos indican la presencia de Dips 

que son la desaceleración del corazón fetal, por la presencia de co~ 

tracciones uterinas o por la cantidad del flujo sanguíneo que le llega 

al feto a través de la placenta, La presencia de bradicardia o arrit 

mías fetales nos indican un sufrimiento fetal; crónico o agudo, se-

gún el caso. 

Será tipo Dip I; cuando la frecuencia cardíaca fetal, baja a menos 

de 120 por minuto, ya sea por la presencia de una contracción in-

mediata, o disminución de flujo sanguíneo placentario, recuper!í.rido-

se inmediatamente que pasa dicho obst!í.culo. 

Dips II; cuando la frecuencia cardÍaca fetal disminuye a menos de 

IZO por minuto y tarda en recuperarse, causando una desfibrilación 

y lentamente va estabilizando su frecuencia normal, su presencia 

nos indicará un sufrimiento fetal. 221 

La prueba de madurez pulmonar fetal es el estudio y/o análisis del 

líquido amniótico, que se toma a través de una punción que se hace 

en la pared abdominal de la madre y se extrae el líquido amniótico 

a derivación. Su estudio consiste en el análiijiS de los fosfolípidos 

presentes en el líquido,2.Y en donde se estudiará: 

!il..J Benson, op.cit., pp. 83-89. 

'EJ Ibídem., pp. 45-46. 



D1'!nsidad óptica 650 Aº --- = 0.15 

Relación de Clements + 1 :8 

Fosforolecitina más o menos 4 

Relación lecitina/esffngomielina = Z.5 
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Fosfotidelgricerol --- si está presente, el producto se encuen­

tra maduro y si no, nos indica que el producto no esti en con­

diciones de sobrevivir después del nacimiento, porque presenta­

rá problemas hialisno, es decir, membrana hialina que indica 

problemas respiratorios. 

Evaluación: 

Debido a La presencia de los Dips 11, se decide la interrupción 

del embarazo por operación cesárea. 

Con los resultados de la prueba de madu;.•ez fetal se concluye 

que el producto aún no está en condiciones de sobrevivir al 

medio externo, tanto por su inmadurez pulmonar como la edad 

gestacional. 

Pero debido a las condiciones de la madre se determina su 

interrupción. 



Problema: 

Manifestación clínica: 

Intranquilidad 

Nerviosismo 

Ansiedad 

Miedo 

Razón científica: 
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Stress emocional. 

El stress es un conjunto de reacciones de alarma del organismo, 

que son provocadas por cualquier agente agresivo, que puede ser de 

naturaleza bioquímica; como la Liberación de catecolaminas, de na­

turaleza física; enfermedad, herida o de naturaleza emocional: 

preocupación. 

Cualquiera de este tipo de reacciones del organismo se hacen eviden 

tes cuando el individuo no logra adaptarse a la causa, sus síntomas 

y signos se hacen presentes; el corazón late rápidamente, la respi­

ración se acelera y es m!Í.s produnda, es decir, provoca una enfer­

-medad psicosomática: dolor de cabeza, por la elevación de la ten-

sión arterial; trastornos digestivos por la disminución vasoconstric 

ción de sangre a los 6rganos. 
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Acciones de Enfermería: 

Apoyo emocional 

Indicar a la paciente todo aquello que se le va a realizar 

Administración de sedantes; diazepam 0,5 mg. cada 8 horas 

Razón cientffica de las acciones: 

Se considera. a todo ser hwr1ano una entidad biopsicosocia.l, por lo 

que es parte complementaria y m.:y importante por parte de la en­

fermera brindar apoyo y ayuda psicológica al paciente, manteniendo 

de esta forma un equilibrio emocional, el charlar con la paciente y 

estar presente en los momentos de estudio clínico, es confortable, 

porque expresa ayuda, apoyo y confianza hacia la paciente. 

El charlar con la paciente y explicar todo aquello que se le realice 

la forma y uso que brindará. dicho estudio, favorece a que la pacie!!_ 

te coopere con más seguridad y menos tensión. 

La administración de sedante <liacepam que juega un doble papel, hiE, 

nótico-sedante, induce al sueño, actuando a nivel de sistema nervio­

so- central, alivia _el dolor sb producir pérdida de conciencia o de 

actividad refleja y modera la excitación. 
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Evaluación: 

Se acompafió a la paciente en todo momento y el tiempo sufi­

ciente para infundir confianza, por lo que se obtuvo coopera­

ción por parte de la paciente en todo momento que se requerfa. 

Posoperatorio: 

Se interviene a la paciente quirúrgicamente, por medio de la opera­

ción cesárea, obteniéndose producto único vivo del sexo femenino, 

con un peso de O. 990 gramos. 

Se encuentra somnolienta, inquieta, con sonda foley a permanencia 

para cuantificar diuresis de 24 horas, P. V .C., en brazo derecho y 

venoclisis para soluciones y medicamentos, herida quirúrgica a nivel 

de cicatriz umbilical a monte de venus, con penrose a derivación y 

vendaje abdominal compresivo, 

Problema: Dehiscencia de herida, 

Manifestación clfoica: 

Secreción purulenta. fétida. en herida quirúrgica. 

Hipersensibilidad de la herida, 
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Razón científica: 

Cuando los neutrófilos y macrófagos engloban grandes cantidades de 

bacterias y tejido necrótico, ellos mismos acaban por morir. Pos-

teriormente suele haber en dicho tejido partes variables de tejido n.!:_ 

cr&tico, macrófagos muertos y neutrófilos que van a conformar la 

pus. La secreción purulenta se abre camino hacia la superficie del 

cuerpo, de esta manera se hace evidente la secreción. 

Su inflamación e hipersensibilidad de la herida depende de una. serie 

compleja de reacciones combhadas para ai3lar y destruir agentes 

nocivos y preparar el tejido para regeneración o cicatrización subsi 

. w gu1ente. 

La inflamación es una respuesta uniforme, la cual responde a una 

variedad de estímulos, incluyendo contusiones y cortes mecánicos 

compuestos químicos, irradiaciones, toxinas bacterianas y complejos 

antígeno -anticuerpo. 

Su respuesta a todas las situaciones que causan inflamación es debi-

do por la liberación de sustancias vasoactivas: COz, cambios en 

los niveles iónicos, especialmente aumento en la concentración de 

potasio histamina y serotonina, bradicinina y prostaglandina.s por 

parte de los tejidos, los cuales afectan el intercambio tisular. 

'I}j Strand, op.cit., pp. 413-418 
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Acciones de Enfermerfa: 

Aseo de herlda qulrúrglca con técnicas de aislamiento 

Administración de antlblótlcos, penlcllina procafnlca. 

800 mil unidades I.M., cada 6 horas. 

Razón clent1flca de las acciones: 

El aseo de la herida con técnicas de alslamlento es con el propósito 

de dlsmlnuir la proliferación de gérmenes patógenos, lo mismo se debe 

evitar lesionar tejidos que faciliten el creclmtento de bacterias endógenas. 

El aseo será con agua y Jabón quirúrgico, de adentro hacia a.fuera, 

evitando regresarse por el mismo lugar y con la misma gasa. 

Se usará.· guantes estérlles, cubre bocas, para protección de la herida 

y evitar de tal manera el cruce de cepas y su proliferación. 

Ayudado con la admlnlstraclón de antipiréticos como la Penicilina: 

ácldo orgánico derivado de varias cepas de Penlcllllum chrysogenum, 

bactericida y sensible a gram positivo y negativo. 
w 

Inhibe la s{ntesls de la pared celular de las bacterias susceptibles, 

su acción se ejerce sobre una transpept!dasa de la bacteria, no ma-

tándola, sino produclendo alteración de la mlsma, lo que provoca que 

sea más susceptible a la muerte y depuración. 

W Strand, op.clt., pp. 412-413. 



146. 

La concentración de la penicilina en el organismo se alcanza a las 

Z-4 horas de su administración y disminuye dependiendo del rápido 

aclaramiento renal del antibiótico, su administración puede variar, 

puede ser administrada I.V., I.M., o V.O. 

Evaluación: 

Con la resuturación de la herida en planos, se logra un mejor 

cierre de la misma, nevando a la paciente a \ID puerperio nor 

mal. 

Problema: :M:al aseo general 

Manifestaci&n clfoica: 

Mal olor 

Mucosas orales sucias 

Piel seca 

Razón científica: 

La piel es un medio vital de protección, funciona corno barrera con -• 

tra gérmenes patógenos, como cubierta para proteger los tejidos de 

traumas y radiaciones, como receptor de calor, frfo, presi6n y -do-

lar y corno órgano de excreción aún más, forma parte del metabo-

Lismo que se lleva a cabo en ella, tanto como regeneración como 

de transpiración. 
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Por lo que debe recibir cuidados de lubricación frecuente como de 

una hidratación adecuada. 

Un medio sucio y húmedo favore~e la proliferación de microorganis­

mo. 

Acciones de enfermería: 

Bailo de esponja 

Aseo bucal con agua bicarbonatada 

Lubricación de piel 

Razón científica de las acciones: 

Al limpiar ta piel se eliminan gérmenes patógenos y a su vez se e~ 

timula la circulación sanguínea en aquellas partes en donde se esta­

ba ejerciendo presión, 

El baño de esponja es aquel que se realiza en ta cama de la pacie~ 

te, cuando ella no puede hacerlo por sí sola, con cambio de ropa ge­

neral de cama y paciente y proporciona relajación y confort. 

La lubricación de la piel ayuda a mantener la humedad requerida. y 

ta protege de posfüles escoriaciones • 

. El aseo bucal con agua bicarbonatada evita la formación de .monilias. 

·en las encías, lo mismo favorece la limpieza de la dentadura. 
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Evaluación: 

La paciente refiere sentirse más cómoda y tranquila. 

Problema: Depresión emocional en el puerperio. 

Manüestación clínica: 

Indüerencia al medio que le rodea. 

);lazón científica: 

Se cree que los cambios endócrinos, una súbita alteración o dismi.:. 

nución de estrógenos y progesterona, trae disturbios en el estado 

de ánimo. s~ designa a La depresión como Los cambios de humor 

y efecto del individuo al medio que le rodea. 

Se considera como el medio de escape al problema que le aqueja, 

·lo mismo la pérdida de un ser querido tan anhelado ocasiona una 

depresión emocional, provocando en el individuo un cierre al medio 

en sus tres esferas biopsicosocial. 

Acciones de Enfermerfa: 

Charlar con La paciente 

Lograr un medio ambiente agradable y conforta.ble para· la 

pacient.e. 
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Ra.zón cientffica de las acciones: 

El platicar con la paciente se logra superar y entender su probleilla 

porque el individuo desahoga todo aquello que Le aprisiona trayendo 

consigo tranquilidad. El hacer partícipe al paciente en su tratamien 

to se logrará distraer su mentalidad y ver la vida en otra forma. 

El platicar conjuntamente con su familia y la paciente, comprender!!. 

que su existencia es valiosa. 

Las circunstancias y el medio ex:terno son imperativas para el es­

tado de ánimo de un individuo. Por to que lograr crear un ambien 

te agradablemente familiar y confortable, se logrará sentir al indi~ 

viduo importante para la armonía de este medio ambiente. 

Evaluación: 

Se encuentra a La paciente más tranquila y con un aspectó de 

la vida más positivo, 
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CONCLUSIONES: 

La Enfermedad Hipertensiva Aguda del Embarazo (E.H,A.E~). o pre­

eclampsia-eclampsia, que presentó La paciente, se debió a tres pau-

sas: 

1 • Mala alimentación 

2. Edad 

3. Mal control prenatal 

4. Desequilibrio homeostático. 

Toda mujer gestante que no lleva un buen control prenatal siempre 

tendrá complicaciones durante el trabajo de parto o durante la ges­

tación. 

Esta paciente no llevó un buen control prenatal, por lo que _su orieE 

tación en cuanto al tipo de alimentación, tanto en cantidad como en 

calidad, fue precaria. 

La edad; téngase presente que el sínd:l1'ome en estudio se presenta·. 

en los extremos de la escala de edades, tanto en mujeres muy jó~ 

venes como en aquellas de mayor edad. 

Aunado todo ésto, forma el desequilibrio homeostático que hubo en 

la paciente y por consiguiente la aparición de la enfermedad. 
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Debe tenerse en cuenta que la enfermedad hipertensiva aguda del 

embarazo se presenta· en forma individual y su repercusión también 

lo será. 

Es decir, toda la sintomatologfa del síndrome puede o no presentar­

se en todos los casos, lo mismo que el orden de aparición será va­

ria.do, 

Lo mismo sucede con su evolución, será gradual y diferente en toda 

mujer gestante. 

EstO es 1 que de un embarazo sano se pase a una toxemia leve pero 

nunc;i, se puede regresar a la anterior, lo mismo sucede con una to­

xemia leve, se pasa a una toxemia convulsiva y luego a lllla toxemia 

comatosa, sin regresar a la anterior. 

En otro caso más grave, que la paciente se encuentre en una etapa 

de toxemia severa y se pase hasta una toxemia comatosa sin pasar 

por ninguna otl'a etapa. 

No hay que olvidar que en una enfermedad hipertensiva aguda dél e~ 

barazo (E.H.A.E'.), no debe haber daño orgánico, sólo y cuando ha­

ya Un mal funcionamiento o pa.tologfa latente anterior al sfndrome. 

En esta paciente su evolución fue paulatinamente a. la mejorfa. 



153. 

La hipertensión que presentó en el transcurso del padecimiento, se 

logró controlar a niveles normales comparables a las cifras que pr~ 

sentó a su ingreso. Ayudado con la administración de antihiperten­

sivos hipotensores, sedantes y el ambiente que se logró mantener 

tanto en penl.imbra. como en silencio. 

Se logró llevar La patologfa a un buen resultado, ya que se pudo ve­

rificar que el funcionamiento de los órganos afectados pudo ser re­

versible. 

Controlados los signos y síntomas, del sÍndrome se llegó a tomar la 

decisión de interrumpir la gestación. 

Las medidas que se tomen para interrumpir el embarazo serán las 

que requiera el binomio madre e hijo y el padecimiento. 

En esta paciente, con Las pruebas de madurez fetal y la monitoriza­

ción cardiográfica, se comprobó que el producto presentaba sufri­

miento fetal agudo, por lo que se decide intervenir a La paciente qui_ 

rúrgicamente, realizándole operación cesárea. 

Por lo general, los productos de dichas pacientes son hipotróficos, 

algunos de los casos menores son hipertróficos y de peso mayor a 

·3 009 kilogramos y son de madres diabéticas. En menor de los ca 

·sos las mujeres gestantes que logran llevar a término relativamen­

te el embarazo, obtienen productos de más de 2 500 kilogramos 

pero con alguna patología adyacente. 
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Esta paciente tuvo un neonato de un peso muy inferior, de O 990 gr. 

vivo, del sexo femenino, el cual es enviado a la Unidad de Cuidados 

tntensivos Neonatales (U .G .I.N .) para su inmediata atención, de-

bido a su estado grave, no logra sobrevivir y fallece a los dos dfas 

de nacido. 

Aquí se comp1·ueba o nos indica de la mala alimentación de la madre 

y el mal manejo prenatal que llevó durante su gestación. 

Debido a ~sto, la paciente presenta el problema de dehiscencia de 

herida quirúrgica, por Lo que es nuevamente intervenida.; encontrán 

dese dehisciencia parcial de ésta. Se resutura con puntos de conteE_ 

ción, la cual evoluciona favorablemente con la técnica de aislamien­

to que se llevó a cabo y la administración de medicamentos antipir!:_ 

tices antes mencionados, 

En cuanto al edema y signo de Godette que presentó la paciente, se 

logró reducir paulatinamente lo que hace pensar que el ~uncionamie!!_ 

to renal va mejorando, lo mismo q•.ie se va presentando una orina 

de más de 1 000 ml., en 24 horas. Lo que comprueba que dicho 

síndrome fue causado por un desequilibrio homeostático. 

El problema. de depresión de la paciente presentado después del na­

cimiento del neonato y de La muerte del mismo, es debida tal vez 

por el gran esfuerzo y empeño que puso en su embarazo y que no 
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logró Llegar a Wl buen término. La participación de enfermerfa en 

este punto fue oportuna hacia la paciente, logrando adaptarla a su 

medio y a sus tres esferas bio-psico -social, charlando con ella y 

logrando un ambiente agradable y familiar, haciéndole sentir lo im­

portante que es. 

Al ser dada de alta la paciente del hospital, se le orienta sobre el 

padecimiento que presentó y sobre las recurrencias que pueden ha­

ber en .otro embarazo. Por lo que se le explica que acuda a toda 

consulta médica familiar que se le establezca, para que su control 

y tratamiento médico sea llevado a su final y con bueno-s éxitos. 

Se le orienta también acerca de cualquier signo o sfotoma que se le 

presente posteriormente, hipertensión o problemas renales, por lo 

que debe acudir de inmediato a la clínica que le corresponde, para 

que se le de un tratamiento oportuno y eficaz. 

En cuanto al control de la fertilidad, se orienta a la pareja que co~ 

tinúe con la revisión periódica del método adoptado, y se le comen­

ta sobre un posible embarazo a Largo plazo, como las medidas re­

queridas para evitar posibles complicaciones para que su embarazo 

llegue a un buen término. 

Se le instala DI.U a la paciente antes de darse de alta del hospital, 

se advierte sobre la conveniencia de utilizar otro método anticon­

ceptivo, en tanto involucione el útero. 
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Por lo que se consideran importantes y se hace hincapié, las accio 

nes que realiza la enfermera, las cuales deben ser dirigidas a un.a 

buena orientación prenatal, haciendo relevancia en antes, durante y 

después de la gestaci&n. Sobre todo los cuidados que debe realizar, 

visitas médicas que debe acudir, estar alerta. sobre cualquier signo 

y síntoma de alarma que desconcierta. 

Se sugiere que a toda mujer multfpara en edad avanzada se le orie!!_ 

te sobre el método anticonceptivo, el que más le convenga, haciendo 

hincapié en las complicaciones que puede haber en un pr6ximo emba-

razo. 

Por lo que se recomienda haya más orientación en cuanto a loe mé­

todos de planificación familiar, sobre todo la edad óptima de emba­

razo y el término del Último. 

Orientar a .nuestra población de jóvenes, que son los más afectádos, 

Viendo nuestras estadísticas sugieren que la población joven que no 

alcanza Los 2.0 afios de edad ya han tenido por lo menos un embara­

zo de al to riesgo. 

Educar a nuestro pueblo sobre la importancia que tiene el Llevar un 

buen control prenatal, es difícil, pero no imposible con ayuda de to­

do el equipo de salud y poner en marcha todos aquellos conocimien­

tos adquiridos, se lograría por lo menos reducir el fnclice de mor~ 

talidad feto -materna. 
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El presente trabajo se pretende aportarlo como elemento de consul­

ta para aquellas personas que atienden a pacientes con enfermedad 

hipertensiva aguda del embarazo o simplemente como elemento de 

consulta para aquellas personas interesadas en dicho padecimiento. 

Debe tomarse en cuenta que el plan elaborado y aplicado a la pacien 

te es individual, no se piensa que esto es lo que se debe realizar a 

una paciente con dicha patología, porque toda paciente o mujer es 

una esfera individual, y el síndrome que se presente an ella será 

diferente en todos aspectos, tomando en cuenta la suceptibilidad de 

cada persona al sfndrome. 

Por lo que el presente plan de atención está abierto a cambios, se­

gún el requerimiento del binomio, lo mismo las acciones de enfer­

'mer{a cambiarán y habrá otras importantes, según los requerimie~ 

necesarios que presente cada mujer gestante. 
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•· r<.lf .,¡ aumhnlo Ja con1en1do de 

111 ... ICr Pn 411 •IU~m~ afltrlll Co<\10 

"'f>l"t1lin •lH "''~ '"ª'º' un11J11d 
i,¡loli•I do '.11i..Jrt l:!n el O!QllM~m111 
hl1"1Jlihlr.oml1, 

b. fn1 una d1•1n11111.;1on dcol t"ullnu1.111 
llUMl1I, P""'' fffJ•,\111Jo•lv la 111-
úucclón Uiol 1.hl1ri111rn •<UIL11I; va­
'"~"""l!L<..~1:'..a ~lh!!~l ¡-~!l!~tlt'"· 

rl •~1•hl Clrul\~t••!LO coUll crmlcvlU:l 
l•ll ~1 1hum.i 111foltUCJ a11thoomo, rott 
p.>nubil• tlu\ 'onw,1 Ch1W1dlL.:u J1•I -
CO/ai!•n y ¡Ju t..11 ~.UOJ •111lQlllfll'<lt, V 
d1 11 ''"'"~lcoclón 011 la. tk~4Ll<rnH \111 
lf V'UIÚu Ea1>l11lrw1, 1¡u111u11 llM 
g111CL•lK 111 <.o:/\LIL> i'd~<.im.,lur, • lfo11;i;; 
en la p1l,¡,,¡,, otil"1",¡ri, c~r¡., .1111 r.~~­
lr¡;i d<JPUI Uo>\ 1111·J~. l.ólu c11n110 111· 
dl:" lmp~h·)O ,¡., !. > !ILJllUi<} y 0-tnU• 

1g~·11ph1H 11~1 ')>i en e\ Ol{l•Ull•Q10, 

~n "'"I'' 1 .. 1 .U1d r41l11IU:>, l<1 l!lf-
1~ , l ~ 1 1.11•1,• ,\o I"~ l-•1\~ 
lf1.>~ ' ' 1llJr¡1'.1·h!LlllL6111mu, y 
11~'"·'"1'< , •'~F~!•~lo 1111411!-f \14\ 
· ~J·' 'i Id ,,~,ll~!l .. o 1 rn.i.u lllJt c~u 
\¡.,,,, ,, """y ~I 111rJ1h11, 0111~11-
1~1,.1,, .1<.I '' 1~~ i,¡1111111"141 ,u¡ .. 11r111AA­
l1•• ~~I~ , .. l!l,111~i:IQ!\ itll 4¡J¡l'll!lllnt 
q.111 ra 111 11•4 uHm1.1l~r¡ h )lhe1111·1h11 
du 1 ~nl11~~.1~l"l~íl'lll1, 
Cu•11dn 111 !lt1111J4 1!11 1111 fli•'I"! 11l1m!. 
'" 1111 ~~1f•n11I"• rr1u."~~flln 11<1 l.io 
tíH1~f'4 y ¡\u 1<>4 tl'llLIU~ íl~Pl\>">1111 
•!JIWllll!~-, f'!"~'l\4 !I P!1•11t1•c!U1· 
~111.111,1 •lo lln, v•1111ut 1'1ur.11i.JU,rc-
11un1111\d1, ¡~ r"lti~11; 
l1 111•.\ lll~Ylll ~n\111,h,t l!~\ •l~l111~-

1111 .. ~l~1p~l\i::11 r•m lttn•1•':1/m d• 
lfUl-<1•!1 ... 1~1111~, 

1. U11!1 r.1¡n(:f v,~.'>":flll~IHti:Lt\11 ruMI 
1;!'.fl\ ¡11.,<1~L'-Ll1tt ¡;1a)11r dB 1~1Hn~· 

•11<11h>!"fl.llf1•, 
¡, 1/11• f:!l!.lftlr ui;r111:10ri da ~l<t.J0•11-1 .. 

flill run r~ll'ncllu-i Ju H4 1 v l!rn, 
•• l/114 11111~•1;!/111 .1., \tl!~I dol IH 114-

fl'llU 111\tl141a~ y ~rt~H"h• !1jV11I 
JlltfUf nih AJl>J, 

1-4 •l11t¡¡n11rn1t1ql• 1.1oi:u\•1·JU¡>afrnlii1: .. 
J:•lll t~l•lu, •~111~1Y1•, f11Jhl\-Hi fl\Q, 
1111 l••C. Jl(•hr.111 Dtl'f\•lo IN trn"u~nlrll 
llfl 1.111 Hlit•IQ ll~1n111b 1 •Ql1/11 lad.:i 
1111 tlllilou ¡jo Jll•<l1M~l11lo honllll, 
l:M\11 c:111•IH1 "' r.111u~r~~!•C\ll J.i 1111 
1h\rJ011,111'10111nd1 ll\l101bnlnl111;10• 
nuna V dll lo, tomp11111bn que •ulnn 
la• vuo11 qut 11rlQ41\ a\ b;ilbo, p0t 
lo qut1 la1 c61ulu del ce11110 11uc.oruo-
1m, •1116ne111111ot111a11n 1nc11:n1an1á 
tn la conc~M1~c16n loul dn CO¡ v 
a11~"rnl• d, 11&11 men"" HI l1u:Uftl1C\G 
do dneUQ•• 
L4 .r•llO•lcLt..rt • 111~~oh1 0111r: .. m111clo­
nt• d<1 C02 1 11 atomNllll ,Je m"rc¡¡rJ• 
vuod!ll1t.1c16n t:ulliflat y ceu:tonl, d• 
vuocou1!1lcclbl\el\cu11lqu1e1 l:i.111• V 
d1 •111' t .. nu e!el."llqlm di! 14 ¡>rolóo 
Un¡;i.alne•. Pv1 lo qut 11.1 m"cllflL•mr¡ 
d1producctbn11• •lwt.td,1 A hquen11111 
c11el11u o dtl llllu t"1CtH11lcu, H>b111 
11 hua do 1td1.1ci..·1611 da! lluJo UfllJ1il• 
r.t<.J \11141 al tncl:hb p¡r 1'!.lMlo <1.., un 
nLvnl c1h1eo. 
CuanJo la ln1uflclchcl11 ••I' lflllcLon.a 
da CGO 101 \IUOI v1111tb1<1lu V b41Ll.Í­
, ... da poc ruultad-1 1!nlom.t• 1u\H11n 
tu1l4lo, cocn.¡ ~I vifll~o, al p111er1o-
11¡.iecl11l111111111, mowh.l lnut11lih, Lite 
i\l111•clo11n \lllU<1lt1 ~Qll 111ul\11d() d• 
una ln11.1heltnle cl•cu!4clbn •anoiJlno 
•I 111\d·hlo, cun>o Clllt~cuonct¡s r:\<1 1e-
1lnnn l!tlerl~\41 oc:u1l~a• 1l<¡nl•••·•tl­
va1, lrJ q1.11 t'IO'<>Cll tl V4plhdu,a, 
Lo• 1lntM1u 11aomlh9lcne Joi luttaclbo 
l11q1,•~ll11l 11 lntu1nqull\d~d, 11• runlflu 
l•n ¡..ir I"• 111•<1uu dQ hqut'fll\11 t1an-­
tUr11t•, qu11 11• 01101n1 un mPmtolot 
d• 1~llo.1cc1h11 ll.'>l\p,11111 1\e la clluula­
etbn r::111eb14I ¡>:>r ~1~lnh11c1bn "" pa~ 
qurllc1 ll1~rne111!1t r1e e~lQ11\Q1, ' 

C11n•lluc11ln do ve1111, cn11 ~ühicllm 
11h1e<u-c1<.111 o\ 11/i º" 1 oca po1 e 
t.uro. 

c~n111.11 +l.¡ I~ l•n~1011 a11111 11 1 ~4d4 
hi111 V ~•n.h tl~rll'a Vlllh111, 

W.mlnl1IH1clt.ude111,tlhlp111tr11,lvu11 
ChmJ!llOITTAllll• \1,5 m11 , 1,V. 
Uldr11luh'4 SO m11. V ,Q, c/6 hu1u 
M1111l.la¡;a ~00 ir.11. V.O, c/f> lllllH 

U un~1 uno ~llM ¡icr111db\1 pruporclo• 
n.I un<1 vlG dp a11u1,h ¡;11.11 la 1úm\nll-
1udM u~. ~•udlcamonhJf y 1uluclon111. 
La mLn111ucLb11 ¡J.i 11oluclonu hlpellb· 
11l~a1, u {"Ofl ol.IJrto u, l:'Clllbollf 11 
h11:moi..'Ooc1nl1acib11, l1vo111:cur la dlun 
111, l'l4tlo 111 1111!\o c1lt1c11 do qu,.­
un11tt,\uli11 mu11011 r 01101 1ulrc11 U•!. 
1urno1 con1lda1ablu, con 11 pk1dlta 
di P'JIUlo, •nt1ad1 do 5,,.,,.Uo, a11ua y 
1ltu11~lQnu d11 111 OOml11 •odlo-pot11• 
110, UIO Upo do 1olu.ct•mt1 faYOIOCI 
11:1 11tn9ru? de polulo, de\111111111 I• 
t1llda d.i 1<.1:i!o y d1 1111u11 1Hcodonu, 
r\.mnallso 111 bolllthl 1odlo-pot.nlo y 
•<1mlol1tro1 a..iflclonl• a11u1to 1ne1<.1•­
llt>o ¡A1a 111 luncLbn fü111nal do 11 e•~ 
lul11. 
[1 t11mb\l.<n una lorma da 1um1nl01.1r 
Qllll\.1n WllÚm~ne1 du l1quldo1, cuan•' 
di} 111 019.tnl,ma 101 1111 p11JLtndo y 
no putde reclt,lflo• por vi• oral, 
u rvc e• la 1n1rnJucctbn d• "n c11l 
t1r d• plh1ico tlo. 'JI,• uavh dt 

11n11 vena \lulllca, h•ul• la vona ca­
v1u1pc1!014 la au11cul11 dat11ch1, co• 
nvcttindvtu a 1111 m .. i.:.mcuu d1 lllJUol, 
!lu Vl°'ll•lnl"lll de la fVO MI pa/-r.111 
v11l:;ut h J.·l~i·lt.11 "'1111' et WIUll'\en 
<lu IQ !•ú; 1>,,¡ ¡ <I·' \!~ ,.dlt1r.•r 111 r1-
l1tc1b111111!r<1 r:l \o:.il.iuoen dw Hti\jOr 
Clff.111411111 v 14 _,1r1f·n 11•1 00111bn, 

llu ulllld~.i l~cllt-,, un \.1 idllt <.h:I lrc­
lúfO qo.111 l'<H•h-n 111dtcnr earr1l1\01 \Cl'I• 
ioo1t•nt111 1111 d ut4<IJ c111J\o~·,ucul11, 
IU. llUr.lL'fllQ MJ ln•1kt; 
fo, lnt~ILCl~nc111 ~·ar•Hd~·a, JHrqu" d 
t.'OIOfln 11a tni¡111 homl!•U apnq111 quo 

\11111~ "''' 0tl 111111:n11 ono•o. 
b. V. 11\1 dh~1!r10.1;:!bn el l/\lckl dcr una 
hl!>avol11r11!1, 
r11111111!01ur1>1i:lllclfo11l11l1pr,1tt..íl 
Y~llo.i\J f''!llMI, •!~\11 {tun!h• un C1<!1!l, 
ta dh11111l1< 1 l1Ul-'•m1i;I• c:41dl.ir4, (lfo• 
alt•o ¡tl\wrl411 1HQ1lhlu 11•1 volum1n 
11.11na11!1w.1 V f!U!n P•HllAt'C'.l, 
:>11 y11l H i"l''l'1•~I •ail- ita un p1rl1ntlf 
• n11ri1 In 1~1m14l n <I• J•IU 1.111n1t~ 
111-trri~ lll\ •'l~ll 1-R 011111!g, 
rl th:.:\H•l'l!!'l\n'Jlll'lll ctl llll lliltlllo Jlt~ 
11i Uip..Jlr I• ni~11nm14 v 11uliH!lhn dt 
lu1 !~1ihl'l+n~11 •llrlf!!XI• fllrfl'IJ!'lll!\I~¡\ 
In e11 ti o:llffhh!l, ~~ 111 ~-01uti" •I 
1\11• ~ulq\nl•H• ln!ri1ftl4r,1il!l 111 IMIRPlll 
lnll.fll,!\>'i y ,,ll\•141 ¡\a 111011'1 llllíA~U! 
•I f41fl\~nhlo r\11 P,"!llHlr¡ y ll1rPI ¡q,. 
rn~r·).i' ~fl 111 lnlllft<tf 1111 lo i:M"I•, 
h hl"";;IA •M ~l~t:h~11.1411!Jo~f¡U1D ~~ • 
1.--.i1¡a1:1'.f .rr.G<Ju1nrn 11 IMIDIH\lq •1u luu 
!111 r;1l111114r1{111 Y •IUt-H..il4!1~llCl!ifl dt1 
l1dlul1¡, 
ílr.mu d111qnh•llr.11, ti 11\•vlw•:111•l!1>11ll 
llll 111 lom¡¡n U 1hif1~401ori~~ y o 
Ynll ru11 1nlflr.~1 rill11r•11"1,u Qo voi.. 
l•ltdtlrxirutin,1p111\rd11!1Jlilll .. 
••clontR •~p11c!llru d1l~111nlu, 
Ii rnl!línl 1 !"''" P>lnrn:~r lit 111"1/\n 11 .. 
IC1rlll1 O Wu tn l)t'•C~f 111\I pulA" 
01011111 du) •Ira q1111 •~4 '14P4• do 
lqutll11 14 piulfln unqYln1111 qu• 1111t~ 
tll 1lnnt1L) 1\e h 1rtet!11 V •ri•Uh l!lrtQC> 
14 Pl"•3lbn dit 1111 11t\IU11i• pn1 m~dlo 
ti• un 111111(,¡r¡•\r('I, lA prnlbn 1naf11l 
11 ca11tro\td!I IX'• do1 lactoru1 9uto 
c:1rdlaco1 o-1n 11laclbn • hto 1\ co .. 
rubn .. Un.\ )l'J~.i... ¡iul1lUI QUI d•· 
pondtt dlll volumt11 •1nQulnro v do I• 
fn•CU<ll\Clll d11 p11l•ui1n<110, ·••lll•llC\• 
p111Uf.1lc•: ol 11Qlum01,'i plA•m61100 1.1 

;educo p;;.>1 plll1Hd" fJllf.1111,Hc:ulei. 
$,¡ CMlnil ~•t11,,i1:i, fH!Jmilll llVt.111.r •I 
d3/\o q.:io Olfl•lt a nlvol lnlrl!IUllflno, 
V• que •1111.ilot pbc11ntnr10 Hnquln110 
(>.)r la v.io~ocnn1Utccl6n ,1111T1lni1y11 d1 
50 11 ij!l"J¡, fo quo pr<Jvac• l\Lpo-1• lo-
111 V •uhlmltnto l•t•l c16ntoo, 
L1u ant1hlperlfln1\vo1r..1rrnall11no11-
d11c11n al nlvel teiulon.sl, lo cual H 
p1111·hre •n cltiU '1l••tú1, 1111 r•p•r­
cu&1•mo~ rltdfat:rU, ttrn.sl111, cuobll· 
l11r1u1111111nu, 
Clor<ipromatlMt (ltllll .. 'U••IO l11Mll1c•­
nlco, 3lil&tlco o ¡J11111ulamtno proplllco, 
•• uUllu en 11 p¡1cl11nl111 1od1iftlC4 por 
1111 liUI en t>I ronlrot agudn da ta hl~ 
poru111tlin mh1l11l con olactn 111tlant• 
po11nte cnmo ulacto uc1md11rlO, 
!I~ "1mtnt1u11 • ~cltntu P•lQijllu-1-
~-o• pn1 tu 1foeto onllp1lcó1lco, por­
qu• 1110Jor1 la duo11Janluclbn p1lcbll 
C• Jel ¡¡,-11.,mlemo y 111 conducta, -
i'e10 •• coml'mliado qi1e 111 adr111nltt111r 
U 11 p11r.\enta. lo~lim1ca1, 111p.111\!1 q,,..-
1voduce 111.t,ctbn rn la to.dm\ti., p10-
vur.a· 1m 11r•c10 v111od1l11edo1 1 1\gn1-
flc11tlv<l, dhmlnuy~ndo la rnulbn 11-
11111111 rlvhhmrnu a fllvnl•• qut .. 
c-:-n~l,hu•n no º"P!.hllln G h• pacltn1a1 
•I ''"•un tl11 h11rnorn1q1a c1111bral, v 
•d~mtia flll 01110 ol 1111;0 de 1u.fll• 
111\1'!\lo 1~1111 11oud•l por hlpollll, 
So t,a n111bh1c1do q11n •u tl11cto ¡¡111-

dmnln1rntc en p~clon\111 tn~~m1cQI u 

811 UIA lo911n1fo 0011¡¡,glr 
alt11acl•lfl111 hemodlnlmlo11 
r molabbli0111, 

ll hlpe1\on116n dl•mlnu.rb 
11 cHnu d11 U0/100 111ml1~ 
130/90, 
Rcltllv1Pl1nt• •a loyrb 
m1n1e111r 1111lablt el •hl.nta 
n11v1010 do 111 p1cl111t1 
con 1111 tipo da ambl1n11. 
lA 111on1ta1\Hcl6n clo la 
PoCLanu no tuvo e1imblo1 
nrg111\vna. 
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Hld1•l11tnti 'º 11go., v.o. 
c•d• 1 horu. 

I& .uoJ!l<ll<'IClllll V<'rlHcti·Q ~ h poca 
1urtrnutlm dl'I lf.,ctu "<lanll.• 1uhre 
<!I l'ln<!,./:l<J, Y U• obutv11 q111 I" 
41•rn1tHi.lbn J,. l.t l<trnlhn .u1~rl•I h• 
tl en ltli!CH•n JJr01Cll ~·on ho 111ar,1nl\11d 
do; hi h1wwil<·~11;i. 

s~ 1111111.:a comu <1nllh1p.,r1e111lvo cun 
eructo n'<l!l!llv r 1111 cierto mudu 1nll~ 
convulltanui111, po~11e dt1n1lnuy1 el 
unibc•I deducarv1 Jolot olecloa 1pl 
lej..'11~enn•, -
\Jna d11 1111 cuacterfttlcu n qui no~ 
aiuc• Ja paula como lnh:la d1 1nllhl• 
pe/l~n•lv() r •u dur111;"lbn y 001 Indica 
11 mom1nl() a<h1cu11Jo J14ra la 1dmlnl•· 
uecLbn <l• arulhlp1 11nelvo1 1.!1 10116n 
p:>r vla oul. Se 1b~o1lo1 por ti tubo 
dl9otlvo y 111 1f•o10 "lm¡ra 1 la 
hora dt 11.1 ad111lnl1uaolbn y 1u occL6n 
llu/4 d• ~ • ~ llm••• 
lllp.:.111uu1, qua t.Clí.lo •olH11 lot c1ntrot 
1'-'1umt1!"f1111 <WI ffiil•<'nc6/tlu, J'<UduCll 
v•todllll•cllin P<JI' la 111duoctbn •R •I 
llull d11I lm1111lllOI •ln1plilltu1 VUOf>tl• 
•ofes, ocutonado f-'Or la acclbn c1n-
11al de 11 drvQa, cua vuodll1111olbn 
UU C<.:<1!0 COl\tOCUllllCla U!l.11 dl•111ln~­

clb11 dC1 IU fUIJ111nclll pclfl0rlcH, 
Oculooa vuo.Jllal"clt.11 renal, pcodu­
clcndo un 11111an10 del ll11to ptum.!ulco 
111oal, quv 1lc111111 1111 lrtnrloln 1fe• 
ronlf r•f•1un11t111lolo111•1ulo,.al 
111l1mo tiempo que rt11111lnu¡'• la rnll• 
t;mclo va1cu.IM .m ul rll\t.n, 
t:n lo pacltnto con •nf1rmedad htper­
lenalvo 19uda J11l 1i'f1lba1no, 11 h1d1a­
lu.lnA 1oduce le rutltlencllt v11c11lu 
c11111bt41 de 1,l a 1.1 rnm1i9., poi con• 
1ln1ot10 c/ltlO 9. )(' 111 fluJo HlllJufn10 
c11r11b111I auin1nla d11 un 55 11 un 6l co 
por IOOy1e'. 
Tanol>ilin 1un1i111la 111 lhiju 11n111.1ln11C1 h1-
poln·po11al, pro<Juclvnd.J un 1/tc:to hipo• 
t11n101 IAf\l<.I ~ prolotv,¡:tdo, 
Su e/teto u b.lJar la prt1l611 m.dla y 
a11nurnta 11 91110 c:ar.ileco,por lo 111n10 
dl1mlnuy1 lo re111111n0Jl perl,.rlca y I• 
~ttlbn dt11tblh:11 º"""' • cuf Ognlt! 
C'llllv1aiwn1e, flu• 11fo~101 1ocund1rlo1 
ion verclblcl<a r•pldam1nt1 1 COIRO •n­
ruJ1ctn11•nto d• I• c.-r1, 11qu1catd!l, 'I 
('<Jhl'I 16¡1ldo, dolor <;ta cda1n ~con· 
9u11bn nual tn111nH, 
l\J11n~l• d11 '" <iltcto ill+-Jl•U••ll, ll11iJ1 
a •o•t1ner o lncrM1e1111r •1 lh1Jo Lloro 
plac:1nt<11ln, 
loh.lbtdor dt I• d11carbo1ellua, t11 •fea­
lo •~llhl¡1N1~n1IVl'I 11 lo 1trtbur• 1 11 
lnhlblui6n Uo 11 1uo1unlna como tarubltn 
111 pod111 Jo r.duelr 11 ronconlr•cllln dt 
i;at1col1rulnu 1111101 11¡ld.J1, 
fn11rn1t9aclonu r11cl11ntu d•d.10.n que 
dur1nta la btodntult d11 le no11tpln1ftl• 
n11 11 1uclla 1n parta Ja convtr116n dt 
la dlhldro.11yhntlamLn1-dope.• 1 d;:ipamtna, 
to1m\n1ndo 1n norcipln1frln1, !I ct1ncl11-
Y• q1111, 11l.lranl• 1111 dnlHll la 1n11111a 
dopa d1c111bo•ll• 'f C.:1il1dl .. la COl\Yf'UL6n 
d11 dopa a dopamln.e que octCia n>tno r,111 

ch1pl111nr dt la no11r11plnelt1n1 u la po1-
cl6n )Xl8glf=911Dnat lle 101 n1rvlu1 1lmp4-
t1co1, 11 ptenH lambl•n que lnhUie lti 
lorm1cLbn d• ctt1col11111111a1, 
Bu dotll pmtn1db tl dt 150 1 1 g, 1C 
24 ho11t • J, a11 u11¡iun1a modlc1m11n• 
lo•• u obll1n1 111 un t1p10 d• 8·18 .... 
r.11n11 'I ti duc1n10 11n1lona\ pto:udlt> 
u de 20 111111Hg. 
hpH1l ab1otu101 11 upo10 11 1n 111111· 
fowltr o 0 

1 con lu rodlllu l1111lond1.111, 
hto po1lo\6n ayuda 1 un1 buena e•pu .. 
tlbn torlclca, propo101ona 1.tl\I. but"" 
1111n11l11rLl!in, 
ti rtpo10 H d1 d10C.b110 l1ter1I o t1!11l· 
lth!ftl l1qulerdo, ev1111 le CPm1Htn1t6n 
;!e b vent c1va tr,fé:lw q1u1 a;¡11va l1 
hlpovol1lllla y I• co111pr1ut6n d1 la eor­
la 11b!lomln1l. 
Ella pc11ct6n ou1n.nt1 al !luto renal, 1l 
lll1t1du glo111et11br y reduoe l.e 1b1orc16n 
tubul111 dt1I wdl.(), la t1n116n lfterlal du .. 
111tnuy1, 
t1 necuar • 111nff un aa1h11n11 "'"''"lllo 
1ln r11h101, de ine!oiu1r.:t,s un cuarto' 110lo 
jl41.J la p.1ii::L1111tt1, con 111• ltm1111 u obaou .. 
11111, evitando tud.I cl•u de 1ul!i'll, ya 
que cualq11lor len116n pu1d1 p1ovotat o 
d111nc1d11111t el 1lu de l1111en116n ar11-
rlel f provocu l1u ro1wul1lan11 tbnleo• 
cl6nlcu. 
tl dluepam, u1tLconvuhlorwrn10, de ofoo .. 
lo .. dan11, product.. d1tpre116n dfl •11111111 
ntrv\01n ot1nt11I, 1u1 1f11c101 "lflt11erlo1 
ton. d11 hlpnoal1~nuta1l1~1ueM. tn do-
111 pequrn.m. duplltrl• •l 1u111u con moll'I• 
111.lf'nlo• levn, Cuando 11 empl111 11rillcol'I 
yul1toncn11 H den• reoord1n qu. 11 I• di:1': 
tael6tt d• 1ecl6n .. 111ayor qu• 11 dweolbn 
d11 ace16n d,I aegnvuhlol'llnle, 11 ptodl.ln 
vrn1 d1pr1116n 1up\ra111111. Ett do1\1 
tl1vadu 111odUlct 11 rucci6n al dolor, y 
d11ptlt11• el c.,ntro napt1ato1to V dh111tnuwe 
•u rupoo1111 111 co2 , 
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Q"fJ~•nllr,.,l•) 

. · ~r11111nur11 

A1>ma11lo th• v •lom.,o UI in1r•<l>1u• 
lnf.,110111 lo.&tlll 111vd 1'111 ª"''I•'•• 
•llnlllHAnd•lHI .. 1 1l11no d~ q !<htlll 

dfl mll• o m~n"I a 4 f •<>b!<' lo 
raru C'<i~•natUa·fo, en c.,a ,.,1~ 
m1 petlo•blladn v n1an .. 1, 

01111 .. rl•. 

l'l'n1no\1 Ut ptol•lnu 1n c1nlld1-
d11 M1yor11al11111111h11n 
Otlfll .. Q/l, "t+H. 

k.A.Wll CILtllll'lCA D[ \AS 
MANtrl~T-'CtOIJ[S 

[1 la u.uruul•~·lbn !la vol~ml'· 
no111111 ... rr,,11l<!1idal1qlllLlu1c11 
Pll'-"cl',. lrit~rc~lul•••·• o r:avl­

dai.lc~ c•lfl~''"I~•. 
U cocma cl f"l ,,.~ull<11lu dul 
dt'•i•lari1111l11nlo de llQ~IJ01 del 
C<Jn1¡><1tlimlcu10 lnUllVll9[Ular 
tuc:lo di trJldo lntclrit!cld, 1.h!­
lilllo t la dl1nilnuclbn d" la 
V1"Hlb11 01n.ótk11 ~ C<•lolJ011nt.­
llc1 dd pj,u•n•, 111 cu•I o diJ• 
dll por lu jlHllvln-1• ¡¡Ju~•ht:111, 
t11a Jltmln.1clbn do lc1 preallrn 
oarnb!IL•, u cauu1J4 ~1 la dl! 
rnlouc:lb11 del 1lu..¡o aan9uln~o 
rtin1I, •~cundailu 1 la vuocon! 
11tcc1bn pt-11lt1lca 11~ne11ll111d4, 
prnvoi:ailo pot rl COlll¡>hjo 1rnl-
114-o\fl9IOttntlna·41dO'I"'º°"• et~ 
11rndu en 1011 rll'>un~• lnlt1t1U ll­
qu11ml<'I M<>l;r•• lü•Ju <'I nlvd t!o Ju 
cl!lulu ~Pll"lleln da lo• tubo• 
ranalu, alh!f1rido tlli .. ua m1n11-
11 le poluliaclbn do Ju rncr"br! 
mu cclultfU, c1u11111do 111 ull­
d1 del JC•::llo e n!Vul til&~n,Auco 
h11cte .. ltlquldo1n111111lcliJly 
can ht11 1120 por J1h111lm, a 
madhJ.J 11ue J11mtno.1v11 11 concen­
l11ci611 dal uidlo, 11urn~n1a 111 l"J• 
l::uto 1n plum•, prov,ic•ndu Ja 
d••llCJllllJacl!.11 ct1lula1 v pv1 .;on-
1111uJal'lt111 ulldil do ¡•rnColn•• 
pl111116llC1•. 
A medida quu 111 1llt11m~ 1 .. u1n11-
anq1olMll/\ll id lnlen•tllc11, t11r•lo 
por carnb101 fla1001, qulmlc..ia co­
mo ne1vl0Jús, 1urntnta J1 prnduc-
1:1611 do 1n11lol~n1tn1 11, la cual 
\ll1la111111l11ct..,Jl1ec10¡,¡bc•lt 
ham0<Jtn6m1ca ra111I IUlllGl\l1ndo 11 
¡¡11mulJUld1d c1pllilt unal, •• 
d1clr, Glllm1.1la la 1n111otrn1ln1 11 
la1a1Z19''lbndo11liJc1l11t11naq1.111 
11 uc111lad1 pnr lu cilulu d1 l1 
1un• 11lum11lultr <l• h l'OrlUI tu~ 
pt11111111I, 1J11c1 U1\11luolo.ldlac10 

1olit1 •l lvbo unll, "" op1cl1l ti 
ll'..b11loconlorne1dudl1t1ljl411n-
1b101b~t U>dio 1 lo m1u10 que t~!d, 

IA d vi.1l..in11n JMl llq1.11Jo u11uac1-
l1.1lnt •1 m11d1/1i:•1 I• •1ftnllthd d1 
IOtHO q111 •• fHuibll hiel• 11 nn­
Qfl ¡iur lc.1 1~blilo1 111na\u, 
Al 1u<Ur.t1r I• 1,r.,11!:11 .. 1:r.tnca 
d1I liquido tlClftc~lul:ir, qui u tuf• 
ri1hlportt>nlro1n,alac1611conal 
llqu¡do 1n1ractlul11 1 u nll!n1.1la 01-
morucop10111 enc:or.tr1do1tn1l lll­
ro1611mQ q1111. •u ..... otllmulll u 
l6bulopu111r1urdo la hlp6f11l1 M-
1111uni11n1a1lo a11cuclbndo l· tlor­
mon1 1nUJ1u1bl1c1, que VI a r~u­
lar I• canc11n1111c1bn d1 ~h1c1161!101 
1n 111 llq11ltlo t~lrlcwlul11 y 11 fll•• 
tlbn o•mb1le1 dol m111·1.o al modifi­
car b cantl• 'JI 1uua qui u rt• 
101tu1or1I• 1,,il11 "wolu, A 
1u vu, ,1.i,1" .1 h dl1mlnuclbn d• 
I• 11lw1.1Cot. •Jlw,,.rulat, tl tubo••• 
n1l d 1.rn1n1oyt1 ,u lu• pvf ta pt.nnl'I• 
el• d11 c1Jtn.1w1 y 'dlulu dt•c1m1· 
du q~• ubur11v•n I>' dlli~11llan 11 
f111/udalront1nldotobul11,L'OllJlln• 
l4mtnl<l con la rnarcH1n 1ub1.1lat ~ 
d11mtnuc:1bn d1tl (lllttd.:I olomoruht 
provoeon quu vi 11olumen r.omttl d• 
or\M ,. 1edutc1t co111ldw!hlemant1 
cau1l11•rlo1.1noollvurloot1n11r\11. 
ti liquido rott-nldo U11nd11 11 11cum11• 
lar11111n lu p.a1tu qu11 panden 
r11111.-~•l11n,tnt11 l"I ~r.tr~"l!1,de! l!!­
f11rlo101 y t11Jldo lueo 1\rededord1 
lo•otot, 

ttla p1uunclada p1ol11ln11¡:¡\H• 
mhtea1 on orlM a nlvolu eKave­
rados. 
Nor111almenle lu p1ou;lnu 1•la~rnti­
U.;a1 cont1lbuyu11 01mblic:amenl11 G 

la prulbn y 'lltcoddad de la un• 
111u1 coino 1 la ccn1erv<'lcllin del lia 
lanc• d~I e;ulll, ~'lo lar¡to ion -
ucn~taln p.:¡t.:i C'onnr>ll I" Ph•­
llbn anerlal y \a clicuh1ctlin not­
mel. 
lpareet p¡ot1lnurl• ~n ~.11¡, 1 ~n 
con1td•U1>1 eJtcci.iw,o, cu~1Al,1 101 
9Jom•rulo1ton1111cadut ¡icr la VI• 
1ocun1tllccl6n 1¡111n•J1llt1•L1, prln~ 
clpalm ih modUlu:i al l-ollto.re d• 
101 •llCfltJlill •l~umt• V el11t1nll. 
Lu prolelnu p1nm&ucu 111 dhl­
d4n on f11cclcmn1 alb~mlna, qlo­
bullna v lllirlnbJ~r>o y 11111c11n un1 
lueru 01m6tlct 1ob111 11 p~red ca­
l'llar, Gon t1mlllltn roponublu de 
la caJ14clded 1mbr1.l9uednr1 de le 
ung1.,, P-Ot lo que conultuyen uno 
p11to 11r;inU1ceuv1 d"I compl•montn 
a11111l6!1cCJ d11l pluma. tu funclo­
fltl1 d1 la1p1olcln·n1on 111p11cl!1-
011. olo11t11! tuuuport11n hnrm<)n .. 
tlmldu1, adrent1rot1lc:alaa y r;inM­
~1 .. , 1.11unlbnprote11e1flllU 
h0rmonu dit 1111 r•pldam .. 1111 flllro­
d11 11 Uavh do lo• r.ilomfirulo1 y 
provu un 1u111vo110 111t1bl11 rie lior• 
monu, del cu•I pu-J11n 11c:har 1n11>0 
lo1 t11itlo1, la albtu11IM 11rv111:0-
mo "º tr11n1pcrudor de r11111!111,, 
\00119 1 6ch1'H OrllOl 1 lllllno.\c:ldo1, 
btllrrublnu, enll11111 v m11dk4m11n-
101. 
1:1 tlMn utton1 nonn11lmcnta In 
prot.,lria1dalpl11111011ttcl1111l1 
tl'ltn'ilrld11d de lu paradu do Ju 
dlulu 11ntlol11J1lu del qlomioh• 
l<1, dtt l!!Qdo 1¡u11 '"lll mol~C•Jl11t 
no 11par11c:en •n ~1 filtrado 11n 011n­
de1 c:anllt1adu, 
t1 d1c1r, 11 poo d1 piot11fn11 utA 
d1J::1 par 111 dllmttro d11 hl,u y no 
por 11 J111lmtttbtlld111d d11 11 ni11mb11-
na c:elullf. Cu•ndo In• r;ilo1116rulo1 
'º" 11t10.ü11'per 111 v111oc:ont11te~ 
Clhl\ Q~neralludt, flml'O<:I Cllll" 
hlo1 ton I~ ¡:erinc4blllJaJ d1t lo 
paurdu capllarn, pe1111lt1~11do por 
mf!dln de la r>rUto"in onclillt• el 
pu11d11 pmte(111u plu1r1h1e1111 l!n 

Ctolucacllon ,¡,, •C>nd~ lulry 11 

í'~"'""""'" ¡,,. 

i.:u.v111/u:4c16n "" dlul<'~ 111 
hortflll, 

fltil<1nco:t ,fo H¡¡ultltit V 11111c· 
llblllo1JnHt.J1111, 

A1bu1t111 cad16hor11 

Ml11l1t11c16n d• albtimlM 
hurn1na, 

Rul1l6nd11 •ltl'll1tn1111de l11-
bo1etorto1 111111"1tn 11111111111 d11 
oiln1, qul1nlc11 ungulr1n, h1-
m1tocitto, d111•u111c:t611 dn ultia, 

¡,. 1nu"h1. 1 du l~ ""'"'" w111<al "" 11 lutm­
<l11cclhn <ln un tul>.~ fl1·~!Llc ,cuy11 IUIH,!LluJ V 
dt~n.it11<> v41la H~~" la~ na<'"iitola<l11• '"qu~n­
d11s, ~~ ln11rn.l'" Id~ 11 tro•l,a du \1t ur~tr/I ttA· 
~!a l<I ;.,jl~B, 

~u 1n~ul~i::1tn ,,. con el ut.Jfo!o dt1 ,fot111n1l11111 
ul v,1h;r•11·r1 llllnllfla 11 l'lll ln:~rvnhJP QUI! 111 
druul'n, r~.;Uun<ir> 111111!~11 !'u.\n<lo llll J1.11gue 
n~ce~arlo, uj,t~11lu11Jo dtJ tiUa m11u~r11 urln<'I 
llJ ~·unt3r..l1.t11l.1, 

l.a ]J!l,¡1l11udt1 la 1c.rod<1 /<Jluv dd111 •IH C<ln 
11\jU<'I JUlul6QlC~ y jdl>Óu nHo.1tro 111fvlmlo1 d11I 
ntUlclo ur(lral, I•• V<>C11~ quo .unn "~·co11-
llH, 1luu111tu t1l J(1, 1>111" evitar qu11 •ti ¡¡ro­
tlutcdn ll)IJflUl 11<1 1r11111c!b11, o qlH• '" OCUíl1!l 
lun b~t:111clon111 1¡11u no1 l'll~don tluvcu " une 
lnlacelbn h1t'l<tli~n1 •11C11••d"l11, 
S~ bolU rtocol .. ctu111 <111 !;rl"a oo Ubb.,r& lgvtlJ. 
llllU por nHll.<$ tl~I UlVul ,¡,, l<t Yt1lllJO ¡J .. ¡ 
111lwmc1 I"''ª uvll~r quu la 01lna contanllnmda 

~d-;;;·!~;11111: ;;;~1 :1):1 g1:~:r.h~:J 1.t: '¡¡, :~:,:,:t,~jf:·l~~l 
11116 epí<lll.lml<llmt'fllu (fo a <J!a1, '"'º ul 1ubo 
1\Q d11,n11Je •o c&•robldfA cu..11t1u vac11, t ne­
cu111lo, 1•ar.:i cv1t111 la• lnfecclo•UI, 
t1 1mro11ant11 1• "ij"n1H1rtc16n d11 la i.lluruh 
1'101ar1a, v p!Uilr !Je Ja La111 da 50 mi., \tOIU• 
mun urlnul::i p<.ir ha11, po1q"1 de u11 manera 
u w~rtllc<1o c;umo u1• 1upond10/ldo 11 11tt1m1 
1u11alalov4<><icur11hli:tlbn111n11161l1Ad-1yqu1 
c:~ll!ldarl do llquhlu• u u11l ,..,111nhmdo tlebldo 
e.I a1m1,ull'J Ju raaordbn dij eo.tlo a nlv11I de 
1t11 1úbulo11 rn1111ln d11111l111 i;:ontonw.01!01 1 1112, 
voi.:orl<io lo dllmlnuclbn ur1na11a. 
Lo1 11\11cl1/Jlltiu y u! 011J11 1111.!111 u1Ju;lon1do1 y 
n 111uy 11ni que u J,ue(1u1Hb111 un:l •olo, I• 
f"'Jp.ndfin d11l •0Jut ¡,11¡>11clo a la• 11li1c1tb1lto1 
puttcle c•mhlu: y,il un oumoruto d• lnoqreao1, 
p¡r pl!1d1<1u oxco1YA1 JA oluct1bl1101 o d11ml~ 
nuc16n !J;¡ liH dn1, 
f\:lr lv qu11 control 1!1 111 111tn11u11c16n d11 1olu­
c1ouu1 dt1t.1 1411 Cfl.TlJ.llUbh ron la dh1r11l1 Y 
la llllJnlle por vl1 cul, 
ti 011101lh1110 aCu1 1nund11J,, Y• liquido, 111~111~ 
11!.10 hljr1111.11l>H, y11qu11 •U llqutdc no 11111• 
taco •ua lhlCi11IYad1t1 hf.trlr.11 1 por lo qui 11 
ln~nta Ju U-t11ldu1 J11b.i1• tur 111>1<1 'i Ct>~· 
1'41dhl• " I~ tl!urul1 ho111l1 y \11 H horu, 
rulHú l'I ndnltt11r.!(,n tlo 1(•11.wlon~•, 

la de111nnln.:i.;lbn do la 11lbWn1ne en crina pur 
medio d1 rHcllvo• l11•llo.1, lndhootai111mh•, 111 
canlldad d11 protafnllt plu1dllc:11t q1.1e u ••­
t&n ullmlnendo, La au.anuUcac:l6n d• p¡ct•l­
nu en Ofll'll ayllda 1 v11lrU1e11r con l!llllttltud 
l1canlldllltl1prote!na11quuuflllr1frnel 
9ID111érulo 1 y quu nont1alm11n11 no 0111.io un la 
ntlna, p::¡r lo qu11 llnt p.equ1tla c«nlldaJ. d1 
i>f1.1h1[n.41 111 1q""¡ Ut pahqro, 
1:1 11f11cto onc61\co Ja 16 e.lliúm Inri drltll hum•· 
na, co11cunt1otb, adnilnl1lt1<\4 ln\11v11noumen­
t1, 1111ponde 111 volu1111:1n ••l11v11eul11, ••I 11 
r.111t1d111.t de 1Ulr4t;lbn r;¡lona1rutar reducé la 111• 
101cl6n do 1odlo 111n lo1 ttibulo• ren111n 1 y 
aumenta 1111 prulbl anc6tlc:a del pl11m1 1 el 
cual dt11nlnu11A ''* pf>rdldit dt fKotefnu y 
•u~t.11ncl111 elect1ollt1C111, 
'"' tel'lelbn y tome d11 nivcu.1111 Li•ta hbor1110-
rlo •on db ullllditd, porquo dan 1 cnmi::1o1 "1 
11t11J11 <.!111 unrin, del t>qullllll'lo !.111 11,~0116llto1 

y dal 01tado 91111erd del ol']antsmo. 
tl u1m11n Qf'nPral d1 01111a Indica Ja lunc16n 
re.ti, cnncenlr11L·\l)u-d""'IJ1rt, La tQncentrot~ 
clf.>n dtt lo parttculu, 1l11ctr6llln1 en 011111. 
Cu111\do her ln1lhn un11I, 11 capacldtd de oon­
c11nt111r:lhn '" tMntoina, ~ro le donttd1d pcr­
rnener.e oonal11nl1t '"'''• ICilU y 1015. 
Qulmlr.11 •"N,1u!n'1ll cu11n1!0 hu n11hol\l1 no 
pu,den l"ltm\1111r i:ollc!nnf~m,nto productos <11 
dttucha, ~1 •lelttrloro da la luoc:lbn ren.111 111 
manlllDJlll qulmlctl'rll!llt•, et1n ool 11wu•nto d1l 
nltr691HYJ, 1lfl la Uft.it ... n1,¡uln11a y d.i lo• VI• 
ln111 d" 111 cr1111ttnll"a, lot .;ualh ion produc• 
lo• dd dn•ocl11t:l/J11 d1r Ju l.foto{n111, Deb1 
Mb~t un r,o e un 75Y Ja '"rl11ccll:in de 111 run­
c1bn r.,fllll, ¡uo11 1tua RO Ft ow1n 111101 p-oduc-
10,. Altoonlv11lur!11 tl211nla u11111 aenouf-
n .. e, '"'len Ir lllL"t1111r.nlllldo1 d11 riuc.>rlnn11elbn 
Y o:invuhlonu, 
lhM,..lOl'llto: rap111nnliJ In propo1clfin d11 gl6-
b"lu• rnlo!f •pluma en un:ot" ohc:ul111te, y 
u 1111ru11u 11n vol{¡~¡~r,.11. Ru elavisc:tbn d•· 
pendOJ d& 0111"1 tlhriilnuclói1 rlel vulwnan pl41-
m•tlr:o. 
D11111rt1cl~n 1ln urn1 ea lo upacl<l"d de lo• 
rll'.llnu 1'4111 ellintnor Ju 1111tonclu dal plu .. 
1111, clllln<fo e11 lr.t'lnot de liO mi,. Indice"" 
d"et:16n d<1 ¡,. lur1cl~n rnnml, 

C V AL U A O 1 (J.lL .. 

L11 •0111la fol11r •• 1t11n1uvu 
p111ml!lbl•vnri11tuwn 
pmble111s• n~ lnl•cclbn 
1.1rt"llll con 111 100 qui: 
511 h1 filtl\16 1 Ada1l'A1, 
u m1nh1vo pocu t11mpo 
la 1<1nd11fol1y. 

~,1q111 11 ucraclbn 111tn11• 
ria 11uml!nt6 pOJulatlnomen-

ru@ om aumento 11 lnoo•hl 
prlt w(a oral, 

fJ P'1aon11I de 111fenn11rt• 
no d11b11 paur por alto , 
111 CllrH_aMlllll(Hdi, 
lo• 11dmen11 d1 l1bor11 .. 
torio• lnlort11at de olloe. 
Al obl1n11r 101 r11ult1da1 
d• lo paeitl\11, 11ab .. 
111w1 qu• 11 dello renal 
e• l•v• v tt1n111or101 
•~luclon11• d• acuerda 
•la 11raved1d del 1lndro­
m• en'Hhtdla. 
CanJunt1111t1ntt1 ion 1111 tO• 
l11ch>nu hlp1rt6ntc111 )' 11\ · 
elbCtmlna hum11n1 1.tnilnl1 .. 
Uad11 1 la Hll IOQ11ndci 
un Volumut pl11ml\\co rnlt 
el1w100 y 111 pird1 .u d• ' 
protelnu van q"d11all!l•n1t11 
11i:h1e1•ndo11, 



Oul,;ir Dolu1 f111 bt11• 11• ct .. w1h1, 
tplQ&1tll«• Muuu. 

11.ilrlmlt•tlo Ollll1hn1cillm d1 lu1 l•11IW• c.t.r-
f1wr1l ftlltM!it dl•oo• ltl•lu r In• 111av11111•n .. 

11•1 11111 111111116, 

Blln• '. ln\ranqutlldtrt 
PltJ!ll~I N1rvlotl1rno 

. ~n11ed11d 
Ml11do 

el 11•h•Dl4 d• 1t.t.<.i1 c<>lioc:\01111 dt1 
b1 rll\onu. 
lnto.:i1l11110111 I•• m,1l•cul11111h j.Hl­

qu1llti dt •lbl.in1lno w dul'uh ti 
Mr po11n1ttbll\<1td 1uhcl11\\11 d• tu 
c•lul111ndut1lltln, po111n.,¡Jol.u­
llnu mh volumlnn1u y d• m11rm 
Ptto mul111:ulu. 
C.10 thn1!1•111\jollt 11 olbf1mln.t1 
Jal ¡¡l111m<11 1 l.:i ~u.i\ '1!1,,¡ln~ hl¡1 
1lbumln1ml1, Ou p4r.:1ldo putdll 
o;c1J•t 1 11 ~ductd'd c•,n •1 hl-
01Jo, 1Lnl11LH IU ¡>rn11Jou ¡;\&1_ 
mAu~·u, 

01rblW 1 h vuocon1t11i;cl6nv•n• 
11!111d1, har nptri:utlbn 1 111v11l­
h11p&1Lco, 111 dolor 1¡il11A11Ul~-u y 
1111 nftuuu, ton i;auu d~I ut1-
i.m11n10 d1111 dp1ul1 hr¡.ilt11c1 
re1ult1n11 dt 1dtrn1 v dt1 camblot 
VHCulaurt, CIUHndo •1olcr f1l1-
tlda fin tl fJl CGl!IC'O. 
Con 101 c•n:blot vucul11a1, H 

ptov.:ican 11l•llC\onu llnto ~n "l 
funtlUf'ltn1hnto qui \nduy• inoJ•· 
11d•t1l1vac1bnd1lu1nlvol"'d­
rlro1 d• t11n.amlr1u, oonlll n•cf2 
th, hr111vna11tu en la ptr\hrle 
dtl IM•uln hap.l.1100. l'..I drilor •• 
dtbldro al 1um1nto d•I t'l1111no1h9. 
t1dri, 

Cw11 la vuuu ... n1111n1hn 11;,on~1Q!1u­
U. 1o111rUfl11c11 l••t d!•l!llnuoll'ln d•I 
lluJu .. nguln•u 111 \1 u11hl11d li111 .. 
1>110 •l•llt, i:.11.1 e1u11 dl1m1n11-
C!lbn d• oMl'lH'Q 11 1110, v produc• 
hlpo~I• lel•\1 11:1r In 11110101 lo• 
n1o11111n1n 1nn 1td110'ldo1 r 11 pm~ 
d11cto1111ud1u1tollnlnl111.1t111M 
111&ttterd1d.:li, C4'1! HllMJ1011t1 
11ht1.1 pl1c1nl•fl• u•p10yo;1 nec~ 
•h 'I hlmo111vtu fne.\o 111 pll .. 

:::~~:n~~!iri.~~'~: ;,~o'::i: .11 ~uno 
lnt~r\1, v 01111 rtii•v'I r.11nur'l••nrl11 
1\ 1ulllrn\fnlo l•l•I y/11 f'l1W,.,r11 
ffluf!llllf\lflHlJ-1\t•'lt 

tl tlU!U 11 un eonJun!Q d11 11111110• 
elonu dt 111111111 d11l t1t91nbrr10, 
que lt!ln proYQcadn flOft:uelqu\•r 
IQ•nt11111e11vo,quepued•1.-1 
dt nllu11l1111 blnq11lmlC'I: co111n 
l1ltbtrat:lfindec11l"r"l!!lnln119, 
d• n11tu111'1111 lhlr11; 1111fum•­
d11d, hflrMa, n d'I n11t11111lna 
tllloc\nll.tll¡ (>llOOJPnel~n. 
Cualq11l«1 d1 ni• tipo d11n11r1-
olnnu d•I COflJlnl•JrlO ••Meen 
tVldent1t11 cu1ndn ti lndhhluo 
M l~111d11ptar11a l1c11u111, 
1111 1lnloma1 y 1IQl\Cl1" hac11n 
"''""tui 1lcmn""'111erA;­
pldu11nt11, ltrHplreet6n u 
1c11ltr• y 11111h profunda,'" 
dtelr, (>l'tlll'Otl un1 •r>hrn.•dld 
p1lerucm.lllc111 OOlot do c1b1 
u, pot tleucllin dt h hn­
•lhn 11rt'lll•l1 untmno dl1;111 
llvo po1 11 dl11nlnuc16:1 11on": 
oonurltclf:ln d11 la 111nQrt 1 
lr'86r>Jalle'l!I, 

tum1 <1~ 11n1111111u df 1.ü1u1•­
toflo1 llttmpl '111 pmt1vmlitr1a, 
tltmp" p.!lrcld <111 tw.11bopl11~­
Cl1W, •lbfH11n"• rulu111rol y 
f'l\\•1l11tdtQlc>buJlM, 

A1acu11!~·1~n '"' 11'1 fr11r'"~". 
r-111c11 1itla111f,.lal, 

M.:lnHotlU~thn l'Atlilll(jlt.• 
flt"A ht~I, 

R111lll6nd1nl1unud11 
Mld\IUlll pulmM111 l1!11\, 

lndlcu1111 ~r:len111ndn 
aquelln qu11 "'111 Vl!I 11 
rHllnr, 

Admln!t1111ct6n dt 11ndan11111 
Olec~pam o.5 nrQ, r11i\11 
11 hrr111, 

t. VIUlillhClll '"'""'Id J11\ duh11 "'l'luhllh:t.1, 
111mcn\Q o •ll-mlnuc1é111, l'llJ• \r1<Uc;11.l ti t.iiy 
l'ull1llf•lllihu 1,u11!rll.:;0, " ~i vi dulot tia ,J!t~ 
1100, l.u <11i11mi 1\ •·un l.t •t.11ntr1l•ll"r:lbn 1le 
\01 aullhlptttl .. n•h<Jll <Ho>11L11uy11 14 l"••lbn 
1111~mlu• l'.'"111. 
lt I0<!\11 "•flll.<HlllU UhUUl11rU j•llll 11· 
lk.hdlluflu, oomo el ll1.•11p:i f)Jfdal d<.1 lrf>I!!. 
boplulln•, tl•"l:pJ ,¡., lfomlJLn•, e1\ll(¡mln1 
oolut .. 101 v ntvnl<r» d• \ll"bulln.t, 1u1i 
Lllht• """ olier 111 fu11cl<m11u1111ruu hop.611• 
~·, ¡.or '" 111110011 111 CU'l!JllOmho Qll• 1>1tl11t 
oone11't111;111t·.J, 
ti ll•111po Jo ptol11:onol1111• rn11 rnld1< 1\ 11lnl 
de un f11rc-1nr de C"'1QU1tolbn h1r¡AUu.1, cuan­
do hay oootprom\10 , ... nal, 101 nlv1ln un~~\ 
"ªº' !11 11111bn1 ut.lin •l•1•1l~•IJ..i1, 
Tl11•h1X1 parci.1du1t1"'1b.•plul111AJ 0114ndc.J 
M~ un11 dl•tun.:lfin o (;(>IJIJ!f<Jolhlto b11¡.i6.tlro 
lo• 11101011'• tl11 co1111.ilac1611 VIII, OC, X1 
•••l11.,¡o, 
N1w1rl11 \lt vlubul1n11; 1011 p1urb1t da l"n-
1111\u h1>~1&11cu, 1 ... 11011111 11 n11uuh1u r 
el 9r1do !111 h 1inl11/lllln!i1U h~¡.\11~1'1. 

1Jbtrml11• r t\J~Dll~ll!lr u •lritvttu 1111 hlg•~ 
J,,, "" 111 dllflln<:ll·o h1•¡1&\lr1, 111• n!vDh• 
unqulnPU• ,¡, amtll,1 ~-1.\1\ d~p1tn1\•fo•, 

Al 11111rultftf '" h•ru1>nrl• 111"\• u IJl~ílt \11-
1•1•• 1'n IU ln!fll'~hlll•I 'i fhmO¡ I• l'<>rnhl~t• 
!ft1rurn1H1 mirrn11I ~ulil! 1111 y \l\O h1l\<t1.>1 
I"'' niltr~(,11 D!«"'·~'ln V l'U1r<I'' ~~ ln'l!llr•VJI 
oon11.-.n11, 
t.a 111(mllt>ll1.u111inc1mlhw¡rU1e• f•l11I, ti I• 
thnlct1 th1 au111.ilt1ullhn d• l.'lllihr• u1udl1• 
CM lnU1l111 11 tr1vh de urna ,,..;1111hfono1 
Hn•LMu t¡llO •• vul•ltlf\ •obro I• psud 
1b1\omln11I 111 111 11111dr1 1 dm111t1 IUl'I l1t11dot 
U llllflllflrl ~11 Ull i"1ptl UJl&IJlll, 
lu o;hhn ht11:il•lll1t &•ID mtnu1n11 1 M• In• 
dt1;1nl1 rtt>onr.lt rl1lllr•,111111(111 l1du­
•a•l1111nltn 11•1 C't"l.uhn ll'llll; 1101 I• vuon" 
l;!IA 111 Clol\lrjL•l\hlU~I Uhllll~l 1 ll l»f lit ~~fl .. 
lh1-d 11111 llUht O.h~uli"o q1111 je l1111,1111 11 I•· 'º•. 111111h ele 111 11\U!8nt111, 1.111 JfUllM1• 
el• b1111lh•a11!11 n n11llml1t lot11I•• ll\•• \r-11• 
c11n11n111hlt0lrl\l'1!1'1ftll nrtr•1lr"Jf•t1111<ti 1 
u~fin "' r.u11, 
111111 tipo till' H (llltr1di1 I• l16t1Utnrll Clf• 

df•rt r fltlt I , b1 Jt ft 1~::.nn 1 d• U a " • 1 v• 
'91 rw~ 111 P1H1tnOlá dt ll.nll ount111eci~h \n­
l!lrtJlal• n d111mlnut•\fl11- de lluJo Ul\lJulMo 
Pllf'4'1\lllln, fl!l:!llfll!IA111lot11 lntnedl.tln1'111ntt 
Que Jlll" dk>H' oh11!h•t1ln, 
Dlr•lll t•u111&i 14 l11c11~nc111 ,·111dlM1 lo!al 
d11tnlnuy11 11 mtmn• d11 12U 11 1, v t11rl• t'Jl 
ffloup.1111111, r.•uHndnuniidultbrtlt1t'tbnr 
l11nt11ni11nt1 va u111b\11u1100 11u lroCll•ncl• 
norm•I, 111 p¡'111.i1<ih1 1io1 lncllear& un 1uhl 
tnlflnlo h11al, 
La piutba dtl m.tdui"" r>ul1t.on&1 [11111\ u 1l 
Uh1t1lfl y/o an•llus d1t) llqu\d.-. 111nn11'1!\®, 
qu11 n lt)fllll 111 t111vh de una punelbn que 
•• hllc1 •n 11' •plU!lt 11hdomlnal da 1111 F1111dre 
y H e11tru ti lfquldo 11111nLf11Lco a d1t\1111-
c16n, Su n1url1ro ci:on•l•l• nn 111nAll1h 
d11 lo1 lotrcll¡tldo1 rr11•rnhe 1>n 11l U1uldn 
en dnnd• '" es1111lt11rli: 
• d<1n1td11d 6ptlt·1 6501r'' •O.IS 
- rnl•el!in dn Ch"nenll + 1:11 
- fo~fo1nlfrlll111 mlh n nirinn~ 4 
- relaelhn l1tcltln11/ull1190111ldlna mh o 

111•1Vll 2,!i, 
-fo1lotld1tl1JrlC'llrol 11 "'' PfU•.utot 11\ 
rtod11cla lft encutnllll 1n11du1~, y 11 no nn1 
lndlt'a que el proJut!o no e11fi "" oondl­
c:lon1t1 de tobenhlr d111pu61 dt-1 Mcl­
mltntL~, ~rqu11 rteun11116 probl11ir11u h\11· 
ll11n11, H dt1c:ll, m~mbr11M hl11llM qu11 
lnlilcll J!fObltmH 1ouplr11t•irlo•, 

SI! c.-nn•hlera 11 l•'ldn .,., l1111n11no un" lll'>llr.l"d 
blop9lco~ot'lel, I"'' Jri 'llle t'I ptrlfl , 'llpl11-
m11ntf11\11 y 111uy ln•rm111ntlf J>'lf J'llll11 da la 
t1nh11meM, bill\'J111 ft~yo V 11yu•J11 l"ICJ:116-
91C:."I fil pllclrmto, mantonl11nOO dfl tttt4 lor 
mn un equlllbiló rmoC'lrrnlll, 111 charlar -
t"tlll 111 ~o\enl• y nl11 prnB11nte l'fl 101 
mot11Pntna d11 P•lmilo rllnlM, et confot• 
t4bld, polque l!.lf'Jnlll.yltl11, apoyo r 
ccnrtanu llll<'le hr JlllC\•ntl', 
ti ch11rl11t con 111 r11c:t,m.11 v 1111rllc11r to• 
i\o l'lt¡t¡el\n 'J.Uf" •11 lot fP.ft\Jtll, 11 folmll '( 
Uto qllf' hlmh1!1 <1tchn neh1dlo, f11vor11ve 
ll •l'J'l 111 P"''·"l•nll!!' COOPf'llJ C>'..'n mih •QH· 
fld111f r mn1YiS 1~11•16n, 

LA fltlm111111r11c:lhn <111 uo•hnl" rt111rrP4m, 
<ton ju11g11 un dol>le f>ll¡:t•I, htpn6tlti'l-H­
dant", lntlu~11 d tu11Ro, "t1u~nit11 11 T>lval 
d11 •ht11m1 Mrv\1>•11 e"nl/al, l'lllvl11 111 dt>• 
101 11ln producir pltnlld!l th! conal1nc:lt c. 
do 11ct\vh!1<1 1~111'1'1 V rnndl!rt 111 eirc:Ua­
rl ... n, 

Eldlllureed\f\paulttl• 
runntnla y no o •AOf..111• 
ltl, rQtu¡•rumh,1 hrpftllco, 
cu.sn•lo u riblu11l1ron 
101 1uuh.ulot 111 l100-
111orlo, 

[llthldrJal1prntnc11it1 
W• m~• 11 1 111110\da 
I• 1nu11111~\fin•l•l 1111bll­
t11f) j'IOI ori1unlbn c:td .. ,.,, 
con Jot 1111.11t1M1il•11 
pr11•ll• dt mlldUIPf hiel, 
u oonol11y1 qllt •l f"ti• 
c\ur.1n1fLnn11ut••nMl1· 
ct111l1tn11d11obravlvtr11 
1111dla ... urnn 11•nln p1r 
ulnrn1t111f11 pulmun1r 
®m" I" 11d4tl Ql#t•nkm1l1 
'"11d11b1rfo11 lu rondl• 
01on11 1111 111. modre , .. , 
d'l1tmln.i •U tnl11f11rrritñn, 

8e IOll!lp&l\b a lapa .. 
el•nle an lorb 111om1nt" 
'f el tiempo aufkhmlt 
P/lffl lnlur\dlf Nif\fl11nu 
por¡., qui u t'hluW> 
ooore11ctbn por 11•11• 
da la pftt'llnl• l!n lodo 
rno11111nlrt qu.i '" t!"Q1IJ1• 
ria. 



¡;, ¡ 11¡.,¡wun .. • I• í.:i•Jrn!,• ¡.,1,¡""l<4· r·I~, 1~.1 ,,.,.,Ji,, do 111 01·~1acll.11 ••l•~I""• 

n!Jt•ntt>•"loU 1~·~hH:lu l•nlc• ~l••J J,.I H•u ftr.rnlon 1·,,. un J'r'n rl'I 0.'J~il \p. 

6• •'1C"•nllt "'"''"'ll•••L", lnQ~l"lll, '"'' •<lo>!~ h,lry 4 L•<'•i"~l>ul•\ l.i, t'41.1 l.\l•)ro\I' 

llC-111 d1U1Ull dU f4 lit>rftl, r,V,C,, l"ll hr11rn •l<'IOt;l,IJ 1 H'"Wlhl$; \"'lft ltduc\u­
O•I r rr.~,nra111.-r.1,••, t.~d·I• •1<1trli1•Jlr.~ ~ nlv~l do.! c1c11Ldt ur1,\;ll!r11I a 1'+•ntu .i., 
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p .. tuue11c;11 Snc1•dbn poiul~hlA l•thb. l"f\ 

•!• "'"1~a hrld11 qu111'.U'O\GI, 
ltlpU~ell•lt>lllJ~J •!•! J1¡ )o, o!!.>• 

Ju•fl'•l!lt!ll<ltJ 1-!•l Ulll{ 
fl~I• ftll!ftlt• J.lue<:• .. I nr11lu •udu 

flttl Otll 

P111•111•1t.u ltWlft'fvnr.\11 •I m~JIµ q11• !11 
t!~C•!'ll•fl•I 1ndn, 
'" ~I ¡111~1~ 
jllt¡\1¡, 

Gu."ln•l..> lu11 n<·1,\1/,111.,, r '' J<'llilll· 

guw ~l~¡h,Uon \ll<t!l·1· , , .111!J,!,1.le~ 

,l_, \'Hll•I~• y !"11·1' ll•" !11\kd, 

~ll"• mJ1mu1 11c11\,l1: I'-•' ""''" • 
l\1 ~Hrk.<1n•·111 .. •u"I" 1-tlu r l'" 
u¡~t .. i 1,¡¡Jv 1-'H¡, o :4r! 1lJ!,.~ -ltt 

ll'jh!1i ncc1!,ti...o, 11'~..:tl;!a.;~• 

lluutnt y n..,ulrl,!ll<•R, 111>• van 
e 1:<-illloun11r Ji. pu•. t.11 ~lcrc­

c!fm ~U/11\cl\l:i Ir 4\JH! c~mlno 
h11cl11 In ¡¡upt:rUr.lt> <1"1 < uu11~1, 
dC' 11>1~ ln<1ne1<a '" h~, u u~b\~n-
11! la HCfDGlhn, 
liu H>ll11n111:lfon w hl¡·,·r•m.RIL\ll· 
<l.1<i do la t1~1Ma dtp~ncl•t da 
una orlo wo11'h•Jw ,¡., f~1cdn-
1111w L'tlinl..lJHlJ•• ._.., .. 11b!11l y 
<lto1nu11 11gentn1 uoul~"º V ¡>tn­
pJ11111 .-1 ¡,.¡Ido p111 ll'r,J~ncr11cLón 

o clc11t1L1111cl{.o auh•l,¡ut"nto, 
~ JnU1m.11cL1:tn e¡ una r¡;1¡.i11oto 
unll\\f11111, la cu~\ ft'bP•1ml~ o 
una ~a1lth!11J du tit.llmuloa lncl .. 
yen.Jo cn11tu11lonn1 y conu me­
c!ln!r.<11 Có"'l'uea;o• qul<nLC<JS, 
lrr11Jl1chlnu, I01Clnuh1c1u1!1· 
n111, y complulo1 llllll1,1~11u-o.r.1l­
CUl!¡>Q, 

Su 101pu1u•IA • 1uQ,.1 \u ihuo­
c\imu qu.11 c11111on lnUamaclbn 
u Jel;,h~ pclf la lth11u1!!>n d1 
1u•l•11cla11 vu"1i;Uvu¡ COl¡ 
níllhl<.111:1nlo111li.r•lu 1t.n1.::u1, 
il1¡:ti:lal"1:inh 11\l<'llf,t;; ~uh e'"!! 
can11u1bn J~ putu!u 1 t.i.t.imlna 
~ uro¡nnlfli.1 1 lu11JLcluot, ~· ..,.,;1 
l,·1hndln~•. pvr ¡~11.i J" 101 tii­
lhl:11, 101 coalo 11!~1,un el 111-
1~11~11.bl.;; tl•ul.::t, 

111 pl~I u u11 m11.llu v!lal <11 
l'"lt.:i::l'•r>, l••llCh>flll cu.r"' h~­
rr~/11 c.-i11t111 11•rmenu vatf,i¡~rw•, 
l.:>n i·u\•lo'.l/111 ~ara PfULO\ltlf k,• 
loJl~•ll '111 llai.mu y 11dl•clunu., 
~"\l111il fur.e¡.itoi di i:•lor, lrlo, 1"!!. 
o\fln, ~ duk·l ccm<J t.191110 •lw 
ll~"l•"lf,¡¡ •lin ¡nh, lu1ma PUIQ 
d~I ll'oQIDl .. i)ltmi:i 'I"'* _, \111w~ 
11 c~h¡ 1:0 •ll•, 11nt:> C<\nrn rt1 • 

<;iM•rtctbn co;"<. Je l11111•pU4-
clbn, 
¡>,1rl• 

111!1 
1 '· ,t,,¡,., u-.!bU" cuhl~d,,. 

,.::1•,n fr~1111nn1u ~"lnn1 t.lit 
'.dtr11 11<.l~.; .. .iJ~. 

IJ1 · t•h,J•J y M1r~11•l.; 1•~"11 
·• 1 ~ ' .<>111 or11c\l:n J., n1tt-1,,urv•. 
¡,(¡" 

f.11 p,~,, 'i•Hl lut Cllli!1lql tinJ~N\~ 

¡i.:1v1 11na•!•hll•flll1tr1CltHlll•l11-
:i.1n11.¡l!r111h ut¡llg1tnu1 V l*''l"­
l~!Gf!•1 uao dhtu1\l11u •n e¡ 1~w­
U1lq ~\u ~nll!lr1i !hr tl+<l!QM t 14 
d~pr11tjf1 n CQn10 ht1 0:1¡u11ihJ1 d11 
t.1¡~u11 y •l11cJu ,1~¡ l!'llllY!llu•1 11<1 
lll~•U·-, r¡ue 1,. 11.<1~1, 

O• Q.llla lJur 11, cur.IQ PI •h o ,\1.1 ~l ot 

t~1~pt' 111 p1"\1\~.,,, qu11 U1 d'l""" 
1• 1 In 11111'1"•1 h rhc:thl• ,1, un 
Hf q\)orlJrl1t \11n llll~'1\t<fQ oc1-
•lm11111•• 1h1p11111t.n 1mn1.*•11tl, 

f'lllYllfllfl"lll,.1 11n lll \tldl~IJLtl'l 1111 
i:ltlf• ol m11d10 11n 1u1 11111 U• 

'"'º'• hli1palr,1un1:!11l, 

A.e" do !,..1\.111 <1uUh1;¡lL11 
ton l~cnl• ,,. dn 11l~h"1!"n~ 

A,t,10\nl•ll1Gll>n <111 llHILl•ll>~ 
llc<>•,\·flfllLl\ln11¡-101,11inlc" 

lll!'.l mil \ln1•!11·1"~, l.M. 
d.1/,h,•l\J, 

llL11a1•1•1101l,1H·l·1·l•'·'l'l 
h"'M4, 

f,h1, ln,(:41 :·.in íl<Jll! 
t.lc111t,r.n111 .. 111, 

IJ"'11U Ull•llotl•i!O 1,1:l.1~¡1L11 

evr•<ttU!e 'i r.nnl•ll\11hh1 V<I 
tal11f"lrlon1u, 

U u"" •In 111 loorlda cun 1foi;nlcu ,¡.,. 
-51lln111l•lllo b' 1:u11 •l plupl,•tto dto d11-
fl•ln11\1 In prcllh11acllin d11 Q~lllitlnu1 ¡.a­
t1 ;~r. ·~. 1.-. 'Til~'""' ~11 dah. &Vltat \i;tl'!_ 
n41 11:i¡tJ,¡t q1¡" ltoclltiun 1:>l <;111..:1mi.rn10 
el• l•11r.1nll\1 r•ntl/\q~nal, 

L\ D•v•J •b1l L•i/\ 4~u~ y phi.u <~•·l•LI;¡!" 
"'• •lil D•!~11t1n J,.1c\11 ttlu11ro., o:iv\l&n,1<l 
1.i~r1H.11iu i'" d ml&rr;ri lu<;11r y ron lo. 
m!~•r·"' IJ&•ll, 
:lu 01111!1 <Jud11L&~ u1L1ll11B, cut.la b<J.:11• 
¡;11111 1>101~cc\t:n <le la ho!ldo'.1 y 0~111.11 di! 
... 1.1 !hllilM~ 11\ L'rUCO Je C't<IUJll y ftU pr2 
li!~rdclt•r>, 
lo1u·J11du con la 11.l~·lul 1l1<1cltin do an1J¡,1-
r~lh:o1, comt1 la Pc"llllln111 ilcldo 010~ 
nl1:0 1t~1\v11rl<> do •~!l·u ce\>41 •fo Po1:nlct­
Utu111 rhryrnqa11u1u, lx¡i;\~rlctd11 y .!i<ifl 11• 
bl1 ~ <Jftlnl 1 ti y (-1. 
lnhlh: lo. 1!nltt•h do lll P"f~I c•lular de 
lu ll~r.hll111 ii"Rc•1Ht!Jl~u, •11 acct~n u 
u)uc~ 111t.r<1 un• tran,~~pt1d11111 de la 
bactcll" 1111 m41•111\il•, llnu ptoduchr'\lln 
alto1u•;l!>n 1111 h rr.um11, lu que p1ovuca 
que ua n1h 11u1.;e¡..t1blo a 111 nu.1er1• y 
d~l>\H3CLbn, 

I~ f"<>nr.11n11a.,Un da 11 f"illl(.:\llna e11 •1 
011111nl1m<> 111 11k1W11a o le• i-4 hora• 
d" •u admlr.l1t!1U:loh y dL•mlnuyu dof'•!l. 
d!undu <le! 1l1,l•l'1•C\.VOmltinlO rnM\ d•I 
~·lllh\tllco, •u A<lMllll~Uadbn puede V•• 
rLar, puede aor o..J.11111111u.U1t 1.v., 1.M,, 
nv,11, 

ltl ¡¡,11,.1~• J¡¡ ~1~1 Ar: ~11 ... \,,.,n iil.1r4•1·,u• 
l•~\("¡¡,¡¡,,t t' O •U Vul •11 e"tl~1µl11 1• 
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GLOSARW DE TERMINOS 

ALBUMINA: 

AMNIOCENTESIS: 

ANGUSTIA: 

ANSIEDAD: 

COMA: 

CONVULStoN: 

167. 

Proteína soluble en agt1a y coagulable en 

calor. 

Análisis espectrofotométrico del líquido 

amniótico que rodea a un feto. 

Reacción de alarma de La psique frente a 

situaciones percibidas, a menudo irracio­

nalmente, como peligrosas. 

Turbación psíquica, de orden emocional. 

que se caracteriza por un e;;tado de an­

gustia incertidumbre, preocupación o mie­

do respecto a la posibilidad de un aconte­

cimiento previsto o presentido. 

Pérdida total dei conocimiento. El cere­

bro cesa de funcionar normalmente y .el 

sujeto no reacciona normalmente a los 

estímulos. 

Contracción y relajación muscular de mo­

do involuntario, desordenado y rápido, 

que se manifiesta en forma aguda o ínter-



ECLAMPSIA: 

EDEMA: 

FIBRINOGENO: 

HIPER T ENSION: 

168. 

mitente y afecta sobre todo a los miem­

bros inferiores y superiores. 

Toxemia grave que acompafia de convul­

siones tónico-clónicas, generalizadas y 

coma. Se puede presentar antes, duran­

te o después del parto. 

Presenci<t anormal de grandes cantidades 

de líquido en los espacios intercelulares 

de los tejidos del organismo. 

Proteína soluble que se halla en el plas -

ma sanguíneo, el cual se convierte en fi­

brina por acción de la trombina y hace 

coagular la sangre. 

Es el aumento permanente de la presión 

sanguínea. 

HIPERTENSION ESENCIAL: Es la forma más común de la enfermedad 

hipertensi va. 

MONOTORIZAGION. FETAL: Es la eva htación bioelectrónica del es­

tado fetal. Procedimiento ante parto que 

busca e:valuar el estado fetal antes del na- ' 

cimiento, 



MULTIPARA: 

NULIPARA 

PREECLAMPSIA: 

169. 

Mujer que ha dado a luz a Z o má.s hijos 

en períodos de viabilidad del feto. Tanto 

si nacieron vivos como muertos. 

Mujer que nunca ha parido, 

Toxemia del final del embarazo, que pre­

cede a la aparición de eclampsia. 

PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA: Síndrome que se caracteriza por hi­

pertensión arterial, edema generalizado, 

proteinuria. El cual se pi·csenta habitual­

mente en el último· trimestre del embara-

POLIHIDRAMIOS: 

VASOCONSTRICCION: 

zo o en el puerperio inmediato. 

Exceso de liquido amniótico durante el 

embarazo. 

Disminución del calibre -y, por consi­

guiente la luz- de un vaso sanguíneo, 

Las sustancias que provocan la constric­

ción de. los vasos se denomina "vasocons 

trictores". 
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