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

Ln hipertensión, inducida por el embarazo ( Preeclampsia 

eolampeia), Bil!Ue constituyendo una importante causa de mor­

bimortalidad,en muchas partes del mundo, sin embargo, en nu­

estro pa!e es ouizá de los mle importontes como los demues -

tran loe estudios real.izados por G6mez, Azcdrnte, López Lle­

ra, con cifras variables entre el 7 y el 31 % eegón cita A -

guaro. Recientemente se menciona un I2 % de lo poblcci6n ge­

neral en México, Zuepan y Pritchord as! como Polak tambián 

recientemente reportan un 4,05 % en Eet,.dos Unidos De Norte 

America, Dadas las condiciones socioecon6micae y culturales 

en diferentes paises se menoiona la mayor incidencia estadi~ 

tica en Escocia con un 13.65~. Turouia Il.9%. Japón 12,6~ 

Nigeria 9.9~ y Ceylnn con 7.8~~ y en menor incidencia en Po­

lonia con 0,15i', Etiopía 0,75~. Uganda con l.7 y Cenada con l, 

9%. Lo que demuestra --ue no eolwnente lae condiciones socio -

culturales intervienen en la presentación del padecimiento , 

sino oue factoree1 raciales, nutricionales (vitamínicos), fa.. 

miliares, inmunológicos etc, determinan una etiología hasta 

ahora no demostrada pero en continuo avnnce y estudio, 

Respecto a la morbimortalidad neonatal y perin«tal, la 

mayoría de los autores están acordee en que ~sta ce seneibl~ 

mente semejante en loe pacientes con preeclampeia eclwnpsia, 

en cifras oue varinn del IO al 40;)!:, 

A pesar de oue la etiología en la preeclampeia eclam·. -

peia ea obscura, ya algÚnos aspectos fisiopatol6eicos son -

émpliamente conocidos, dest&cando prinoipalmente el vaeoee-



2. 

pasmo tcrteriolar, la hipovolemia, dis:ninuci6n en el volumen 

y gasto urinario, la hemoconcentr&ci6n y el aumento en la -

irritabilidad del sistema nervioso central, aspectos que 

llevan " al teracionea sisHmicas b&sicamente utero placenta 

rias, renales hepáticas, cerebrales y tisulares sistémicas 

que lleven a altorncionea vusculares, metab6licae y electro 

liticaa grnvea con funciones organices deterioradas, 

Hu pasado más de medio siglo desde que Zweifel llam6 a 

la preeclsmpsin eclampsia "enfermedad de las teoríae" y to­

davía ae desconoce su etiología, Se han elaborado las más 

diversas hip6tesia ~ue no han sido confirmadas en todos loe 

casos, esto mismo ha sucedido con las alteraci6nes fisiopa­

tol6gioas que en ella se presentan, ocacionundo tre.tamisn -

tos sintomáticos e inadecuados, 

Actual.monto el contexto de definici6n, frecuencia, el~ 

eificaci6n, etiología, fieiopatología, cuadro clínico, se -

cuelas y manejo so encuentran internacionalmente bien defi­

nido, que a continuaci6n se presenta brevemente en este 

trabajo para su mejor didáctica, 
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AS!'Ei:!TOS Gk:"! i>iiALES, 

En el ciclo evolutivo de todae lúe n:ujc·reet exiete un 

per!odo denominúdO f~rtil de fose reproductiva, durante la 

cáal lu mujer ha clcenzado su madu1ez eexual y es cepáz de­

crelir un nuevo ser con el prop6ei to de perpetuur le especie, 

La presencit1 de un emb&rozo, orit;ina t"~. hl mujer. cam­

bios importantes tanto en au vida de relaci6n como en todas 

sus funciones fieiol6gicas, El embarazo en ~urna, ea un cstud~ 

critico en oct<ciones y único en el ciclo vi tal, único en pri­

mer luear, ~01 nue 01 iyin" una al teraci6n temporal intense de 

le. fisiolo¡ria femenina¡ {mico por' ue representa un est"do fi­

siológico a pes&1 de las úl teracionee ~ue ocueiona, las cubl­

ee al ceeer el embor&zo, retarn1.1n a. sun nivelen no1·m11les y (i.,. 

nico por· Aer la form& más re&liatu de oerpotuer la especie, 

En el presente trabajo, se desc1·ibirán, en formo somera 

algunos de loe cambios más importuntes que oufre la muj or em­

barazada, enfooandoee a los aspectos met~.b6licos, hemodinámi­

coe, reopirutorios, y hemotol6eicos, miemos oue están relaoig 

nudos con el objetivo del presente trabajo. 
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ALTERACION&5 E>I EL METABOLISMO, 

El rr.ct"bolismo prothco de l•• emburbzada se curocterizH 

por unu retención nitrogenoda muy ucentuE1da. el nitroreno -

ns! almnccn1>do ser6. utilizado thnto ptl'<• el deE&rrollo de -

lue dife1entes visceras que cambien do tama~o como el ótero, 

glandulos mWTiariafl etc, como tambifo por¡, el dcsan ello y -

constituci6n '11iAm& del producto, 

El metabolismo de los hidrotos de corbono es una de las 

alteraoi6nes clínicas más Ostensibles del e!!lbfll'E1Z0 1 ya 0 Ue -

es de todos conocido que la diabetes sooox·ina puede agraverse 

durnnte el cureo· de un embarazo, o bien l¡¡, diabetes sllbclini­

ca se hace ostensible o predispone con el embarazo, 

Ye se mencionan diversas teorías hormonales para expli -

car los cambios mencionados y una de las más aceptables se r11 

lsciona con el efecto de la hiperestrogenemia y la hiperpro -

geeteronemia sobre el or¡r<mismo materno, aue liberHndo en n -

bundanoia insulina pancreáctica originr;r!an un incremento en 

le utilizbci6n de l&. elucooa circuJ.ante en el ore•nismo rnr.te.: 

no, tambi6n a.e ha aducido ~ue loe ce.mbios por la glándula ti­

roides, suprarrenales y por la eomntomamotrofina placentaria , 

acrecentnn loa nivclea de B!ucoaa circulante en lH madre. reco 

nociendo aei el efecto diabet6geno del embarazo. 
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En relaci6n con el rneti,bolismo de l&s grasas, se recono 

ce los l!pidos plasmáticos aumentun de m'm~ra apreciable du­

r&nte la eeeunda mitad del embarazo, Incluyendo en loa l!pi­

dos totales, colesterol estorificedo y no csterificlldo, fos­

folipidos, grasa neutras, lipoprote!noe alfa/beta y & los ª"' 
cidoe f'l'Oaos librea muy en voga actualmente por ser prc·cur .:; 

eores del acido &raquid6nico, tromboxunos, oroetuciclinne, y 

prostaglandinaa por au efecto Vbsodilatodor, As! tbmbi~n ae 

ha postulf'dO como teoría hormonal, aerún ¡¡, cual la proees -

torona actuaria como ( lipostuto) a nivel hipotalil.mico oue 

activaría los cambios en loo lipidos mencionados, el cual ro 

tornar!a al final del embo.rat.o a sus l!mi tes proeravidicoe, 

y la grasa en exceso seria metubolizada. 

El metabolismo del aeua, se ha descrito siempre como 

una definitiva y progresiva retonci6n; considerandoee como 

une alteración bioouimica caracteristica tardia del embara­

zo y oue poseo inter6s en la medida 1ue es una es una exage­

rac i6n de este fenómeno haat~ el extremo de ocasionar edema, 

está reneralmonte a~ociedo con una de les principales com -

plioaoiones del embarazo, la (preeclompsia eclampsia). 

Esta retenci6n muose serie explicable, si se relacio­

na con loe siguientes factores: a) presión hidrostatica ca­

pilar efectiva, oue favorece la filtraci6n de.arua desde el 

lecho capilar b) La ~resi6n coloidosm6tica del plasma, la 

cual so encue tr fl n·),rmolmonte disminuida en un embarazo en 

cifrad que ocilan en I gr/IOO ml da plasma, con lo oue su -

porcentaje se encuentra reduC'ido en un 20 'f. del total ¡rlobal, 
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encontrundoae frunca d1cmi11UCJ..·5n do l'-r- in ote!nar-. nli1G:náticus 

a expensas de ln albwnina; e) permeabilidad cu pllúr uument,.du, 

lo que originnr!u cm su:na los dos fHctores ontr.riores. 

Durante m6.a de un siglo, ee h1' debatido fuertemente, la 

interrogante de si el cora:!:6n de lll embEirazndn c>:perimentu -

de hecho un cernndamiento durunto el emburuzo, yu •'Ue desde 

entonces, se ho encontrrido ~ue el volámcn minuto, n~T.ento ~­

proxin1E.drunente en un ro')', del viüor nor.:ul, llcgúndo n sor -

he.ata de ?)ce; con lo ruc seria 16cico peno1.1r en e~contrar -

unn li¡;ora hipertrof'iu o di1Htuci6n ct·rdfocn. 

Dicho volumen cardioco minuto, ouelc mejorar ortensibl.e 

mente cu,.ndo lr pt el.ente adopta el decubi to lateral izquier­

do o derecho, explicandooe como unu obstrucción ooli.mente lll 

ve y parcial de le vena cava inferior. dicho hallaz¡;o, tiene 

importancia como lo señalan la mayor parte de loo autores, -

para mejorar lo ~erfuai6n placentaria, y •n loo casos en ~ue 

se selecciona uo tipo de aneoteaia durante el parto o el tr(i. 

bajo de phrtO, 

El gr,sto ccrdiaco, aumenta proprcd vomente durante el -

embarazo lle¡rnndo u au m~.ximo de 31);'. al 5~ sobre r.ue vu.lo -

res normalee entre el 7o y 80 mee lune.res, 9ara reducirse e 

niveloa norm&lea entre la 35 y 40 semana. drantc el dltimo 

trimestre, el g"sto cardfoco suOle encontrnrae al mir:no ni -

vel o incluso disminuido, Fen6meno que se explica con el 11~ 

mado efecto poee.vro¡ Kerr, he de:nostrEldo rediololdcomcnte , 

los grr.doe varihbleo de obotrucci6n de la luz de la cava que 

están on relaci6n directa con lH posición de lu pf.ciente, -
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en decdbi to dorsal 1 ea cu si cornpletic y en decdbi to lateral 

eolo pnrci&lmente oclusiva, 

La presión E•rtcl'ial 1 disminuye ligeramente durruite el 

embarazo debido a una disminución concomitante de lea resie 

tenciae porifé1·icas oue incluoive influyen sobre el aumento 

del ge.ato cardi"co desde el momenento en :•ue la presión din;! 

t6lica disminuye más "UC ln nist6licn, y en consocuencia, l' 

presión del pulso aumenta, Existe uniformidad de criterios­

en considerar que en el embar~zo no:r:nol no existen elevaci6 

nea de las presiones diastólicas y oist~licas y ';Ue inclusi 

ve, cualquier elevnoi6n por nrriba de 20 mm de Hg por enci­

ma de loe niveles preexistentes en condicioneE basales, in­

dican ya una anormalidad, como lo es en el caso de la pre -

eclampsia oclampeia, 

El efecto poeeyro en suma, ea contrarrestado por un -

aumento compensador del tono simplltico, oco1npallado de la 

vuooconstricci6n generalizada ~ue en muchas pocicntea es -

suficiente pera mantener una presi6n arterial normal, aei 

como venosa, sin embargo, del 5 al IO 1- de le.a pacientes, 

la obstrucción ds la vena cava es tan severa, que la insu­

ficiente cantidad de sangre .,ue retorna al corazón origina 

una caidn brusca del gasto cardiaco y de la pres16n arte ~ 

rial, originando el llamado sindrome de hipotene16n supina. 

En cuanto a los fcctoree hematol6gicos, a pesar de que 

existe W\a eritropoy6sie aumentada, las concentraciones de 

hemoglobina, hematocrito, generalmente disminuyen durante 

el curao de un embarazo normal determinando aoi una impor­

tante disminuci6n de la viscosidad de l~ sanere ~ue ee re­

presenta como homodiluci6n fisiol6gica del embarazo. 
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El hwnento del volWnen do los hemtt!os circulantes, se 

rePlizu más bien por una 9roducci6n ucolerc.da, que por la 

prolongación del plazo vital del globulo rojo mismo. As! , 

se ha demostrado ~ue existe una hiperplaeia eritroido en la 

mMula 6eea de lOA organos hemutopoy6ticos. 

Los eficientes procesos bioquímicos y enzim~ticos, exi­

gen un ambiente celular, figura la actividad de los i6nee -

hidr6geno, actividad "Ue ¡,fccta todos los fenomenos fÍSiCOB 

y bioquímicos de 1" cHula. Los i6nee hidr6geno impr.rten ac! 

dez a una soluci6n, dado que las eub~tbnciae ·ue ceden hidr~ 

geniones ae llaman 6cidos y las substancias que los captan 

se lee llama bases. 

El embarazo en si, comdiciona modificaciones importan -

tes en el funcionamiento normal de la paciente, y si a ~atas 

modificaciones se le agrega un estado patológico on el que 

todos los organos y sistemas de la economía se encuentran in 

volucradoe, cabe pensar que el organismo de una paciente to­

x~mica, tenga grandes e importantes alteraci6nea. 

En muchos de los oa!see en donde adn ee en" u en tru 6sta­

patolog!a, los indices de morbi-mortalidad materna y fetal -

son muy elevados, ocupundo incluso loe primeros lugares de 

la mortalidad global. 
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Hl~eta &hort=., se h~. conr:ider&.do a 11. toxemih ?Tf-.v!dicn 

como una enf(.rmeda<l ~ct&b6lica que se equipEira en aue tras­

tornos a un estcdo de shock grave en el que <1 hallazgo más 

importunte demo~trado ha sido una mala perfuai6n tisular, -

lo que dará origen a al terne i6nes metab61icae y hemodin!\m1-

cae de !'l'ados variablea oue repercuten de m1,nera im!)ortante 

en la oalud de la madre y de su hijo, 

Tal como posteriormente scrr. eapecificudo, la mala pe:i; 

fuai6n tisular, originará una gran ulteraci6n de laa sendas 

metab6licaa normales que entre otras alteraciones origina -

una entropia con diaipoci6n de cnereia utilizable, acumula­

ci6n de detritus del metaboli~mo e interrupci6n de las sen~ 

das metab6licaa de gldcidoa, lípidos y proteínas, lo que en 

conjunto determinará gr"doe variables de acidem!u metab6lioa 

y acidemia o alcalincmia respiratoria, que serán el reflejo 

de las graves alteraci6nes do la paciente en aste padecimi~n 

to, 

Siendo ~etc trübuj o una roviei6n de li teratw·a interna­

cional e investigación clínica, espero contl'ibuir con ello 

u un mejor y más actualizado estudio y manejo de las pacien­

tes embura~udae que cursan con proclampaia - eclampsia, Aai 

como despertar la inquietud y deseo de ~uperaci6n consthllto 

que redundo en el mejor manejo do las pacientes que acuden 

a nuestro hospital. en la rama de la ginecobetetricia. 
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R E S E !l A A C T U A L, 

DEFINICION, 

A) ETIMOLOGICA. De eclampsis ~ue significa resplundor 

repentino. 

B) HISTOHICA. Toxémia grv!dica, que es término inoatis­

facto?'io, dndo ~ue no se hr.bia demostrado ninC"ÓJ1>1 toxina -

causal en ol padecimiento, este término oe ha preservado d~ 

do la utiliaaoi6n frecuento del término, aunnue en la actual! 

dad ti,.ndo a mantenerse por las toxinas en estudio que so pr2 

ducen por degeneraci6n del sincicio trofobldotico, 

C) DEFINICION CLINICú REJimTE CON PIN!lS DE cr,;.SJPICACION. 

Pl!ECf,Af>'PSIA.- Síndrome toxémico caracterizado como enti­

dad patol6gica por la np~rici6n de edema, hipcrtcnsi6n, y -

proteinurie, que se presenta después de la semnna 24 de geo­

taci6n, y/o el puerperio, 

ECLA!lPSIA,- todo lo anterior mds convulsiones t6nico olo­

nicas, y/o coma, llabi6ndose descc·rtado epilepsia, accidente -

vascular cerebral, padecimiento neurol6gico y/o metab6lico, 
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E T I O L O G I A, 

De loe f&ctorer. mf.~~ contl overtido~ en ~sta enfermedad 

pero de los más arr:u-'ncotr·dos por cu ~um& mul tifactorial y 

reciente11ente con tendencias te6ricns ~specíficas y eepe­

cializndas. Dentro de los fr.ctorcs multifactoriales no es­

pecíficos encontrbmos a loP completamente desconocidoa, m~ 

ternos, como ln asoci"ci6n de hipertensión arterial cr6ni­

ca1 ncfropatias y di>ibeteo Mellitus, F".ctores fetales co­

mos "sociaci6n de polihidramnioo en la restaci6n, embarazo 

mó.ltiple, molar y macroeomias. Fl<ctores socioculturales in 

cluyendo el econ6mico, alimenticio, paridad, raza, edad y 

eduoaci6n. 

Dentro de loa factores eepecíficos recientes de la -

etiología, tenemos a 1 I) la teoría de la dieminuci6n de -

las prostaglandinas A1 , E y P2 alfa como agentes vasodil~ 

tadores sistémicos, 2) Teoría inmuno16gica de complejos 

antígeno anticuerpo. 3) Reactividad vascular a eubstnnciaa 

vaeoactivas. 4) Hiperplacentoais, 5)- Isquemia utero pla -

oentaria (teoría actual más reconocida), 6) Gen~tica, 7.­

La del Hid1;toxilualba pardeito 6 cestodo 6 helminto no di­

ferencbdo, (teoría mds reciente), 

Se deberá tomar en cuenta oue cualnuier teoría debe 

contar con ler requiei toe del colegio &mericono de obst¡¡ -

trae y de la PIGO que son: I.- Exposici6n y relsci6n con 

las vellocidodes corioles, 2.- Superabundancia de Velloci­

dadee n.ue cubren el trofoblasto, 3.- Enfermedad vascular -

preexietente 4,- Predisoosici6n gen6tica 5.- Deficiencias 

nutricional es. 
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CLASlFICAClON CLINICA. 

PREECLAMPSlA LEVE. fl:encionnda en ~stc trabrj o y~ •ue no 

es motivo de valoración PO este tr<:~br;jo. Se cl:lructcrizn por : 

l.- cifras tensiom lee di,,et6licas de 80 a 90 mm Hg o eleva­

ción de 15 mm He sobre lar cil'rrr. hnbituclcs. 2.- cifras te¡¡ 

eionalea eiet6licas de 120 n 140 mm !:r o elevc,ción de 30 mmH¡; 

sobre cifrue habituales. 3.- Proteinurin hasta 1.5 gr/lt 4.­

edema discreto de miembros inferiores, 

PREECL/J.'.PSIA S:::VBRA. Ser!\ 6sta ln entidad a valor"ci6n 

en este trabajo, I.- cifras tensionnlee diaet6licne de IIO 

6 más y eiat6licae mayores de !60 mmHg. 2.- proteinuria ma -

yor de l.5 gr. 3.- Edema generalizado o +++ en miembros infe. 

CLASIFICACION DE!, COMITE NORTEAl~ERICANO DE SALUD MATER­

NAL EN RELACION CON E!lBARAZO E HIPERTENSION, 

I,- TOXE!llIA AGUDA DEL ~~BARAZO 

a) Preeclompeia -------- I,- Leve 
2,- Severa pura o srrregada 

b) Eclampsia ----------- I.- Convulsiva 
2,- Comatosa 

II,- ENFERMEDAD VASCULAR CRONlCA l!IPERTENSIVA CON 

Er.'.BARAZO, 
a) Sin toxfimia aguda afrceada, 

b) Con tox6mia aguda agregada. 

III, TOXEN11A RECURRWTE. 

IV,- TOXEMIA NO CLASIFICABLE (datos insuficientes) 



CLASIFJCACION DE LA PllEECLA1•'PS!A DE ACUl:.ROO A SUS 

CARACT};RISTICAS :::Sn';)IFICAS SE DIVIIJE EN: 

I). 

A} PRECLAllPSlú PURA.- Eo propia del embarazo, sin pato­

logia previa o agregada, de primigestaa j6venes, de apari 

ci6n turdia en el e~barazo, de poca repercuci6n fetal, rara 

vez llega a la eclampoia, rara vez repite y de secuelas raras, 

B) PREECLAMPSIA AGREGADA,- Requiere de patologia previa, 

de multiparaa, mayores de 30 aftas, de aparición tempr&lla de 

la gestaci6n, de mayor repercuci6n fetal, tiende a la repeti­

ción, puede dejar secuelas graves y mds frecuentes, 
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F I S I O P A T O I, O G I A, 

La preeencifa de U1l Cír:barazo, origina en ln mujer,crun­

bios importr~ntee, tunto en f'U vidfa de reluci6n como en eue 

funciones fisiol6gicas (normulee), ó.nicoe por ser tempora­

les y reversibles al terminar y por ser lu forma de perpe­

tuar ln especie. 

En el presente trabujo 1 se describirán en forma somera, 

algdnon de los cambios más importuntes, que sufre la mujer 

embarazada, enfocando los aspectos metab6licos, hemodinlt -

micos, respirE:J.torios y lwmatol6gicos normules, rel' cionando 

los aspectos i'undo.rnent»les de la fisiopatología de la pre -

eclampsia eclampsia, 

Adelantos mMicos, han permitido conocer algunos do loe 

aspectos m~s importsntes, quo se presentnn en la mujer em -

barazada con tox6mia 1 como la fisiopútoloeía relacionada 

con el cuadro clínico. 

Hecho fundamental es que 6ste padecimiento pe presenta 

dnicwnente en la mujer embarazada y en la puerperu recien­

te, y dospu6s de la 24aba aemEUln de gestoci6n, por lo que 

resulta 16gico suponer que exista durante el proceso de de­

sarrollo fetal y que sea el estimulo ~ue lo desencadeno, -

bajo algunas condicionoa especial.ea, 

Hoy en din la preeclumpain ecl&mpsia, por los t.~onteci-· 

mientoa metBb6licos y hemodinfunicoa se concid 0.ru un ertado 

de SHOK 1 en el que el acontecimiento princinal es una mala 

perfuci6n tisular que re9ercute en la rnlud de la mudre y 

BU hijo, 

La preeclrunpsia en sus formas eever~s ca Cbpó.z de pro­

ducir olterecionea orR6.nicaa mltlti~lee. Se ha observ~do re­

ducción en el conRumo de ox1eeno 1 awnento en loa reeieten-
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cias periffríoas, incluyendo la cerebral y otros orrnnos -

vitales, siendo ~1 principal hnlluzeo de necropsia la He -

morra&ia cerebral, El flujo pla•mf,tico renal y la veloci -

dad de filtraci6n glomerul!<r se cncue!ltran disminuidas no­

tablemente, obser·vc.ndose edem« del endotelio {"lomerular, 

con depoaitoa de fibrina y de inmunoglobulinas, 

El vasoespc•amo mediado probablemente por la aneioten­

sina II, compromete la inteeridad unat6rnica del endotelio, 

La hipovolemia ha sido demostrada por mdltiplcs autores, -

la cual condiciona hemoconcentruci6n, hipoperfución tisu 

lar,cougul•ci6n intravlteoulo.r disemin&d!i, La trombocito -

penia ae correlaciona con la gravedad de ln hipotensión e 

hipoperfuei6n mde acentuada cuando existe vaaculopatía -

or6nica previa , los acontecimientos de hip6xia prolonga­

da,. libercci6n de substancius vusoactivas, que Ucvan n la 

vaeoconatricci6n generr,lizada y a la consecuente aumento 

de resistencias perif~ricas e hipertenai6n arterial aie -

t6mica, hipoperfusi6n o hip6xia renal conllevan a dieminu­

ci6n en la filtración glomcrular, aumento en la renbaorci6n 

de Na con rotons16u t;cuosa, escape de proteínas y disminu­

ci6n do la preai6n onc6tica oobre la hidrontt.tica cst&ble­

ciendo el edema, circulo vicioao ~ue favorece la hemocon -

centr&oi6n y la hipovoi~mia estableciendo asi el estado de 

Sl!OK, de fáail progreai6n " la encefalopatia tox6mica por 

loa miamos mecanismos a e.se nivel, llagando a preaentnr -

crisis convulsivas. que en ocaciones dejan secuelas irre 

versibles y/o la muerte en la madre y su hijo, 
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FI l0Po1'0I,OGIA 

TOXEMICA 

FWJO SANGUINh'O m LA unDAD UThRO PLACl:.NTA 
1 

Fil traci6n1 
g1om¡rular 

Reabo, do Nu 

Na+ plasmático 
1 

(Al parecer punto desencadenante ) ? 

HIPOXIA UTEHO PLACE:iTAhIA, 

LIB'>RAC!ON DE SUBST;.tWIAS VASO ACTIVAS 

VASOCONSTRICCION GENER!.LIZllDA ---?>RESISTENCIAS 

PERIFERICAS i 
HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA 

Constricci6n arteriolar aferente renal 

Hipoxia Renal permeabilidad 

Estimulaci6n del aparato yuxtaelomerular copilar 1 
Glomezulnr 

ACTIVACION SISTBMA RENINll ANGIOTENSINA 
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eccape de 
proteinos 

retensi6n acuosa 
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Vi.SOCO!'IST!lICCION GllAL 1 
prrni6n onco­
ticB elcvndu, 

EDEMA 1 1 HIPERTENS!ON 1 

HEMOCONCENTRACION 1 1 HIPOVOLEMIA 1 

carsrs CONVL1LSIVAS 

O COMA POR1 

{

Hipoxi" tisUlar eral 

Acidosis mctab6lica 

Edema cerebral y/o 
hemorraria, 

Dr J, Rivera HCCN .PEMEX 
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T R '" T A Y I E r~ ·r O. 

Doeconociendo su etiolog!a, y en muchos cano• y luga­

res por desgracia todr,v!&, "u fioiop•.toloria, se hr.n esta­

blecido ~or diversas escuel&s en el mundo, trLite.mientoa en 

muchas de las veces aintomáticos nuc J.ietE:n mucho de seguir 

la doctrina tert.p~utica &decuada, lr, cuul ertarti. encamínudu 

a atacar el orige:i de ln enfermedad, y en ecte cnao si no 

su causa estricta a! su fisíopatologia intepr;l orogresiva, 

ef~ctiva e inocun es decir oue no orieine dHños mayores u 

los 'Ue la enfermedad causa. 

Y una concluai6n 16gica, si se toma en cuenta lo &nte­

rior, seria eue lñ culmímwi6n de lf< enfermedad traería co­

mo consecuencia la interrupci6n del embarazo necesarirunente, 

conoluci6n en la que existe uniformidad do criterios entre 

divePaos autores por fortuna. De esto la norma irrefutable­

de que la paciente que llegara a evolucionar a preclrunpeia 

severa sin resultado al trntamiento instituido, ae deberá -

de interrumpir el embarazo sin import•r la edad gestacional, 

ofreciendo m•nejo muterno fetal previointensivo c¡ue no exce­

da de 4 a 8 hrs, eimpre y cuando no huya datoo promonitorioo 

de convulei6n o convulai6n mismo porque l&. 1ntern•pci6n se -

ria inmediata, previa prep~r&ci6n hemod1n(im1ca y anticonVUl­

lsivante seguido de m~nejo integral en el puerperio ~uirór -

gico, r.s! la morbimortalidad materno fetal ha disminuido oe­

teneible:nente, 

Jls lcmentable 0 ue a nivel mundial tadav!a ee catd bus­

cando el tn,t&miento ideal 9i.ra eatH !."·ave complicaci6n del 

embnrE•zo, yu ~,ue rFitr-mos conci. ntes ".'!U& lo más import&.nte es 

evitt,¡•la es decil' llevar o cabo profiloxis, elevGndo el ni -
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vel de vid(1 do lH poblc-.ci6n con bucfü! alimlntE-.ci6n 1 pror,ro.­

mas de educr1ci6n m~dicn con ~ tenci6n prenr:.tal a<lecuHda e in­

crementando el nivel socio cultural. 

Concideramos a la mujer embarazadu con 9rfecl&mpPie 

eel."mpaie. como un cst&do critico y como tnl debe eer mnnejn­

dn en un !=!ervicio de terapiu inten!~iva con la rcsponee.bili -

dad de un e··uipo concicnte de la cnfermedud inte":redo por ".;_!; 

necobetetra, cr.rJi6loeo, interni5ta, pediatra y/o perinnto -

logo neonat6lopo, oftaJim6logo y nefr6logo, ns! coma pcrconnl 

param~dieo especialmente entrenado para completar ln turca, 

h'n ~uestro Hospital Central De Concentración De Petro -

leos Mexicanas, dentro dol servicio de ¡¡inecabetetricio, do!! 

de le. gran mayoría de pacientes ~ue acuden a recibir atención 

m~dicn proceden de un estrato socio econ6mico medio •. Sin em­

bargo ae ha puesto en prActica, un nuevo enfoque dif crente, 

lo cual ha sido altamente beneficioso 9ara lns pacientes que 

sufren estn enfermedad, ue! como pnrn sus hijos. en base el 

seguimiento de las normas de manejo de la clínica de TOXEl'IA, 

establecidas ~ue a continuaci6n se me~cionan. 

El manejo bcsicamente persigues co1regir la hipovolemia, 

romper el vasoeepasmo, evitar loe convuleiones,concervar or -

ganoe y tejidos funcionales, evitar insuficiencias, correeir 

osmolaridnd1 corrogir desequilibrio hidroelectrolitico, ce -

rregir estado de SHOK y obtener un producto seno y viable, 
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NORll.AS DE MANEJO E!1 PREWLi'j,'?SIA St;VERA ECLANPSIA. 

I.- fl'/INEJO 1CDICO INT'1lSIVO Y El'ECTIVO EN 'nRA?IA INTENSIVA 

2.- MEDIDAS GENERALES 

a) Hospitalizaci6n, 
b) Reposo absoluto en decubito lateral iz~uierdo y semi-

fowler. 
e) Ayuno, 
d) Cateter de PVC y otro periferico, 
e) Cateter urinario. 
f) Control estricto de liquidos, 
g) Signos vitales cada hora 
h) Estado psiquico y neurologico cada 2 horas 
i) Examenes generales seriados, Hb, Ht, Ac urico,plaque­

tas,proteinas abricas, albwninn urinuria, Rcl A/G. -
eÍectroli tos sbricos, depuraci6n de creatinina. 

j) ECG, fondo de ojo, Tele de torax, guaometriaa. 

3.- Mh'DIDAS FARMACOLOGICAS 

a) Sedantes y anticonvuloivantes 
I) Sulfato de maenosio (EPSON) con esquema do Zuspan1 

4 gramos diluidos en IO ce de agua dlirectos 
- I gramo IV cada hora en IOOcc de sol gluc al 5 o I~ 

I gramo IV cada 4 horas de mantenimiento de 12 a 24hs, 

Valoraci6n de arreflexia, hiporreflexia y depresi6n 
respiratoria e/hora.teniendo a la m&no el antagonista 
Gluconato de ~alcio, usarse en caso necesario, 

En caso de no respuesta favorable o signos de encefa­
lopatia toxbmica hipertensiva subetituir o combinar: 

2) FE!IOBARBITAL SODICO. 60-90 mere c/4a8 hrs IM 

3) DIAZEPAN, I0-20 mgrs c/4 a 8 hrs IV o IM, 

4) CLOROPR01o!AZINA, 25-50 mgrs c/6 a 8 hrs IM (Largactil), 



a) NIFEDIPINA ~udalnt) IO me c/6 u 8 hs VO, 
b) H!DRAI.AZIN/1 50 mg inicial c/ó a 8 hr"VO o IM 

(~?~~~Rlhg~~nrali'1láryd~8ifüe;•spueata, con -
e) PROPRANOLOL ?? sin experiencia suficiente, 
d) PRAZOSIN (miniprea) 2 mg c/6 a 8 he VO, 
e) !IITliOPRUSIATO DE SODIO. h'n º"ªº de crisis -

hipertensivae con técnica especial, 
f) DlAZOXIDO. En c&so de crisis hipertensivas, 

4,- MEDIDAS ODST!·.THICAS, 

I.- Interrupción del embarazo, previa prepnraci6n 
do la paciente de 4 horas preferentemente ei las con­
diciones lo permiten, 

2.- Sin trabajo de parto (CESAREA) 

3,_ Con trabajo de parto avanzado criterio pera -
parto y forceps profil~ctico, 

4.- Producto de 28 n 30 eemanan, Se debe tomar en 
cuentn1 edad de ln paciente, gestnci6n, paridad, mor­
tinatos abortos, productos pret~rmino, productos vulio 
eos, etc. Sin embargo ei apesnr del tratamiento no exi~ 
te mejoría se interrumpe el embarazo por v!a cesarea, 
Si la mcjorin es franca se lleva hasta la vie.bilidad de 
3I a 34 semanas, previa valoraci6n fetal y adrniniétru -
ci6n de inductores o aceleradores de madurez pulmonur -
se interrumpe el embarazo por via cesaren. 
(no olvidar que la preeclnmpsia no es re¡rresiva,) 

5.- Producto vivo entre 31 y 36 semanas, sin trabn­
j o de parto, continuar tratamiento m6dico, inducción de 
madurez pulmonar, sin mojor!n interrupci6n del embarazo 
por cesaren en 24 hrs, con mejoria FRANCA se valora a -
las 72 horas de ser uosible llevar ~l nroducto n la vin 
bilidad mayor 90 .. ible. · -

6,- Producto vivo de 37 sema~ae o m~s, con tratamien­
to inet~tuido ya indicado cesarea de 4 a S hrs. 

7.- Obito fetal inducto conducci6n, salvo condicion­
es deefavorublee para trabajo de parto o contruindicaci6n 
se 9r~cticará cesnrea. 

En todos loe casos con producto vivo dar medidas de -
reRerva fetal baja, 
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O B J !l T I V O S, 

El presrnte tre.bc,jo tiene como objetivos y pror¡6sito 

demostrar nue u_11 nuevo enfo,,uc :Jel ~~dccL:,i<mto noo hu pet 

mitido entender mejor loe h"llnze:os hornHtol6gkos y metab~ 

licos, <.si como realizar un !llnnejo terap~utico rr.lls racio -

nal, Pura lograr er,te prop6ílito, ce for:nulnron loa airruie!!·; 

tea objetivos, 

I,- Corroborar los datos fisiop2tol6gicos expueotos, 

2.- Demostrar '!Ue la triada del padecimiento de edema 

hipertensión y protoinuria, es dtil para clasificaci6n el! 

nica, más no como valoraci6n de pcrfusi6n, severidad y pr~ 

n6otico del padecimiento, 

).- Demoatrar ~¡ue los pnrámatroe m6.a importr.ntea de -

valoraci6n en perfuoi6n, ¡rrnvedad y pron6etico son ln PVC, 

el hematocrito, la nlanuetopénia, la diuresis, la hiperre­

flexia, la sintomatoloeia hipertensiva vasculoespnem6odicn 

y encefnlopat!a con el estado de conciencia, 

4.- Valorar ef ectoe del sulfato do mnencsio en el tr~ 

tamiento de pacientes que presentaron preecl•mpsia severa 

o eclampsia, en el manejo anticonvulsivo. 

5.- Valorar efectos de veoodilatadores en el manejo -

del vaoocspaemo, 

6.- Valorar efectos de la sednci6n como inductores de 

reposo (físico y cerebral) y de la irritabilidad nervioea, 

7.- Demcietrar la corrección de la hipovol~mia y shok 

medifinte la administración de líquidos y-o expaneores del 

plasma, (controlados), 
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!.: A T B ll I A L Y ¡,¡ E 'r O D O. 

~l prenente entudio, incluyó 55 pacientes con embarazo 

mayor de 24 aem&nas, cornplicndaa por hipertensión inducida-­

por el cmbn1'azo ( prcech.mpsia-eclampoia) clr,oificnda como 

severa de acuerdo ol criterio del comit6 del colegio norte­

americano do obatetrao y ¡;inec6logoa, co:no por el co:nit6 de 

bienestar maternal. 

De lan 55 pacientea estudiadas, entre un erupo de 2652 

pacienteR , oue se atendieron en nuestro hospital en un pe­

riodo de 2 añoa, lo nue corresponde a un (2.05 ~) globcl de 

estadística en cunnto a la cnsuístico do preeclnmpcia severa 

y eclampsia, ae estudiaron solo 42 coaos intecralmente. y ee 

dcscerteron !3 canos por 1 a) no encontrar loa expedientes, 

b)no contar con los parámetros hdsicos de estudio, por lo -

~ue solo se estudiaron 42 cesos lo quo co1•respondi6 a un I.56 

por ciento, El estudio se efectu6 en la miemu f(>r·mo pura las 

pncientee delicadas, cO!flo pare. las ·c·ue se encontrubun en ea­

tudo critico, mnnejndae en terapia intensiva por su crs.veüud, 

y con loa medios disponibles en el hospital central de con -

centraci6n de petrolees mexicunoe. 

Manejadas siempre con monitoriznci6n cstrechs: 

I.- Que el menojo módico fuera inten~ivo--nfcotivo 

2,- f/edidas eeneri:lee oue incluyeron: 

a) Hoapite.lizc.ci6n º"' el oorvicio de tcr6pia intenT 

1'3ivs, o en la unidad de tocoquirnrl"ica, en conjunto con los 

aervicioa do mcdicin& intemr:, curdioloein, r·nccteoiolorfa , 

oftn:Lmoloe!a y pedütrie. con ¡dnecobstetrieia, 

b)repooo 'bsoluto ~n nemifowler y decubí to lateral 

iv1uierdo contrG.reotn1do r,s{ ln compreei6n norto c!lvn por el-



23, 

utero y as! le. hipoxia :fetal por is~uemia plf.centaria. 

o) Ayuno, dado el plun de soluciones y medicaci6n 

parentoral as! como 1'. pronta interrupci6n del embarazo en 

la mayor!a de loa casos, 

d) '-atetar de PVC tipo Line Set de Me Gaw, y otro 

peri:f6rico para f.limontaci6n. control radiográfico, tratando 

de colocarlo en auricula derecha, 

e) Sonde. de :foley ( adex) No I6 O I8, para control 

estricto de diuresis y 11quidos. 

:f) Signos vitales cada hora incluyendo :frecuencia 

cardiaca y respiratoria as! como ci:frae tensionnloa, 

g)Eatado de conciencia y neurol6gico c/ I o 2 hrs 

h) Examenea de laboratorio, incluyendo, Biometria 

hemdtica roja valorandp HB y HT, quimica sanBUinea, ~epura­

ci6n de creatinina seriadas para valorar :funci6n renal, EGO 

comparativo con deto?minacionea de albumina en mueetrae ó -

nicaa y en orina de 24 hre y en albuetix, Acido órico, tiem­

po de protrombina, plaquetas, proteinas y eleotrolitoa s6ricos, 

i) Electrocardiocrwna, gasometriaa, :fondo de ojo 

y tele de torax, 
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P A R A I•! 3 T R O S, 

Se valorar y se co~paran 38 vr.rinbles dada la magnitud 

y severidad del padecimiento, as! como la necesidad en la -

integridad del manejo, 

I.- Edad, a)j6venea b)de edad avanzada para fertilidad, 

2.- Estado civil a) casadae b) solteras, 

3.- Antecedentes hereditarios tomando en cuentas diabetes 

hipertensi6n y nefropatiao, 

4.- Antecedentes personales patol6eicos1 Hipertensi6n 1-

Infecci6n urinaria, y obesidad, 

5.- FertilidaJ valorando: a)primigestas, b) multigestns 

y c) gran mu1tiparas. 

6.- Cuadro cl!nico valorando sindrome vr.sculoespaem6di -

oo, dolor en barra epigástrico o de Chosier y enccfnlopat!a 

hipertensiva., 

7.- Claeificaci6n entre preeclnmpsia severa a) pura 

b) agregada o c) no claeificable, 

8,- Eclampsia a) convulsiva o b) comatosa, 

9.- Frecuencia cardiaca, 

IO.- Frecuencia respiratoria, 

II.- Tenei6n arterial eist6lica y diaet6lica al infreeo 

manejo y egreso. 

I2.- Preei6n venosa central, 

I3.- Edema de Me inferiores, (+) (++) (+++) o anasarca. 

I4.- Hiperreflexia (+) (++) (+++). 

15.- Estado de conciencia,normal obnubilada o inconciente, 

I6,- Edad geatacional. 

17.~ Inducci6n de madurez pulmonar ( I gr de hidrocortiRR? 

!8.- Monitoreo fetal, 

I9.- "lectrocardioerruna, 

20,- Diuresis crn3n:l /hora, 
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2I.- Tele de torax, valor,ndo lochliz[.ci6n Ue eutetcr 

y campos pul~onares. 

22.- Fondo de ojo. valorando a)normalidad b)mieioto -

nia I-II aguda o angioton!a y aneiopat!a III esclerosa. 

23.- Hemoelobina, valorando incidencia de la E.nemia -

microcitica microangiopt'ltica. 

24.- Hematocrito valorando hemoconcentraci6n, gravedad 

y pron6atico, 

e~•w.Blaquetaa 1 valorando consumo gravedad y pron6stico. 

26.- Albumina en orina, valorando funci6n renal y gra -

vedad del padecimiento. 

';!7.- Proteínas s6rieaa y relnci6n albumina globUlina, ,' 

tratando de demostrar la hipoproteinemia, 

28.- Electrolitos a6rioos como valoraci6n interrnl. 

29.- Líquidos y expansores del plasma utilizados para -

corregir la hipovolemin. 

30.- Pdrmncos. Utilizando el esquema de Zuapan con EPSON 

en 26 pacientes que ingresaron con •diHgn6stico :l.o prooclam. -

psia severa, sin importar edad gestacional, y buacúlldO alte­

raciones cardiovaecularea 1 hematol6gicae 1 cerebrales, rena -

lea, hep~ticns y uteroplucentarins, Administrando por via in­

travenosá' SULFATO DE MAGNESIO al 20'%, 4 gramos iniciales en 

20 minutos; posteriormente I gramo diluido en IOO de aoluci6n 

glucosada al IO 1. por hora con perfuai6n continua, vigilando 

las medidas conocidas por efectos secundarios para la udmiai_!! 

traci6n de dosis subaecucntes. 

Con gasto cardiúco concervado, corrocci6n inicial do 111-

povolemia y persitencia do exitabilidad del oitcma nervioso. , 

Ante arreflexia, depresión respir<ttoria o ¡¡asto urinario 

dieminuido se suspendió h. infuei6n. Ante esta dltima situa -

ci6nci6n siem9re Fe tuvo e dispooici6n rluconuto do Calcio -

como anta(!onieta, y as! orientt.ndo nuestro y objetivo a "ba-
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tir rer-;iste:icii;:S 9erifericnn "P<:litroet.EJ iJD.ra el corazón y 

cerr:bro de lti. madre, Ain comprometer el flujo en el espa­

cio intervelloso. 

En 24 pncientes se utiliz6 sedante del tipo DIAZ1'P,\N 

a doeio de IO mgre cada 8 hrs. D'. en "Uienes pcreist.Í!tll -

datos de irritaci6n nerviosa o oncefnlopdiu hipertcnsiva 

toxámica a pesar de la ndminiotruci6n del EPSON. 

En I4 pacientes oc utiliz6 hidrulazina, en 5 Nifedi­

pina como vnsodilntadores dada la persistencia de la hipe!' 

tenai6n, en el post parto n dosis de 50 mgra cada 6 a 8 he 

y de ro mgre sublin¡;u&les cada 8 hr res,ectivamente, cono­

ciendo perfectlllnente lH ucci6n, fann•colog!a, y 1 iesgos de 

esta medicaci6n. 

En 6 pacientes en su manejo post parto tambián y fnce 

subaguda ee combinaron con los medicr:mentos énteriores el 

Prazosin a doeia de 2 mgre cada 8 hre, por la persistencia 

de la hipertenei6n en el post parto. 

En 2 pacientes en el servicio de terapia intensiva se 

requirio de administraci6n de nitroprusiato de sodio a do­

sis respuesta y microe:oteo con t6cnica precisa por crisis 

hipertensivas de alto riesgo, 

Iniciwnos el manejo de estae pacientes y aobre la ma; 

•.cha evaluamos funciones anotadas anteriormente buscendo -

como objetivos fundamentalesr r.- Seduci6n, 2.- Prevenci6n 

de convulsiones, 3.- Correcci6n del vasoespaemo, 4.- correc­

ci6n de la hipovolemia,y 5.- plan de interrupci6n del emba-

razo. 
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3I.- Reooluci6n obntHrica. La intcrru"ci6n del emba­

razo estuvo de cuerdo a l!<~ condiciones obet6tricaa, de 

cada coso en particulAr, dandMe prioridad n la viu ubdo­

minnl, snlvo trr.bujo de !:m?'to liVttnza.do. tratando de mejo­

rar ~icmpre siempre ln~ condiciones mntemna y fetulas an­

tes de intcrru-i1pir el embnrazo. en un tiempo de entre 4 y 

8 horan hecho c'l dLen6etieo de prceclwnpsia eevern. 

32.- Obitoo (incidencia). 

33.- !·!uerte perinutal incluyendo productos de tfrmino 

y de 9ret~rmino. 

34.- Apgnr nl minuto de nacimiento, 

35.- Peso de loa productos. 

36.- Complicacionea maternas. 

37 .- Evoluci6n. 

38.- Control prem1tn1, bueno o rnnlo. 

Dado la prosentaci6n del padecimiento en general su fi 

eiopatologia, caraeter!aticae hemodinAmicae, methbÓlicas cte. 

se procedió a los resultados. 



R E S U L T A O O s. 

I.~ EDAD NUM. DE CASOS 'f, 

IS a I9 años 3 r.26 
20 a 30 aflos 27 n.34 
3I a 40 o.ñas 12 5.4 

TOTAL 42 18 ----
17 a I9 alloa 3 I;26 

20 El 24 años !6 6.72 

25 a 29 afio a II 4.62 

30 a 34 ru1os 3 I,26 

35 a 39 afloa 9 3,78 

TOTAL 42 IB 

Como puede apreciarse el mayor nómero de estas pa­

cientes fueron mujeres j6venea entre 20 y 30 aflos, es -

pecinlmente de loa 20 a loa 24 aflos, decreciendo la in­

oidanoia entro los 30 y 35, con un lijero ascenso entre 

los 30 y 40 a!\oe, lo que concuerda con la literatura do 

que el padecimiento se presenta en mayor forma en los -

extremos de ln vida, 

2,= ESTADO CIVIL, 

casadas 

solteras 

38 caeos 

4 

42 

90 ~ 

IO 

IOO 'f, 

28, 
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El result<.do !lo eRtuvo on la relación e~pernda con la 

incidencia. reporto.du en otrov trabt:i,ioe. en !!.Uj eres con emba­

razos no deseados y sol te ras, ·•uizil. por el medio y tipo de 

pacientes diferentes eodo cultur:.\l::icnte, 

Di~beticoe 

Hipertendvos 

Epil ~pticoa 

12 casos 

16 casos 

I Caso 

29 casos 12.12 .,, 

4.- ANTEC:ODENTh'S ?ERSONALES P!.TOWGIGOS, 

Hipertenei6n artericl crónica 

Infecci6n urinaria 

Pieloncfri tis 

Diobetea Mellitus 

Obesidad de II y III erado 

Nefropatia 

resto: 

totnl: 

5,_ NUMERO DE Gr,STl1Gl0Nf;S, 

Gestt e iones: 

Prirnigestan 20 Cl\f!OS 

Gesta II a IV I3 caeos 

;.~ui t ieestao 9 caeos 

tat.,142 CllSOS 

5 e naos 

4 casoc 

2 caaoe 

I cuso 

7 caaoa 

I caso 

20 casoa 

22 

42 Clif'OB 

48"" 

3I 'f. 

2I i' 
IOO % 

2.IO ~ 

I,68, ;t. 
.84 .,, 

,42 4, 

2,94 "' 
.42 'f, 

47,6 'f. 
·52.4 .,, 

100 

"" 



6,- ~Utt¡:¡;-.o '7 ... :r- 11ao 

Co!'l si:idro:ne VhE1CUlO 

Sin eind1·oree Vf'Oculo 

Dolor epir;aetrico -

7,- CLASI?IGACION, 

Pura 

Agre!le.da 

21 ce.sos 

16 casos 

!lo closificuble 5 " 

-

csp::.~modico 

cs9r..o:r,odico 

-
Totr.l 

- -

50 f. 
3B ~ 

12 '!> 

- - -

29 Cl'.SOS 69 'f. 

I3 e usos 31 <f, 

42 CUSOG 100 '!-

7 casos I7 '.'\ 

Reato 21 50 f. 

8, - WLAMPSIA 4 cesoo I~ Resto 38 90 f. 

9.- FRECUE'!GIA CARDIACA, 

Taquicardia 32 casos = 76 'lC Reato IO = 23 'f. 

IO,- r'RilCU'2!0IA Rh'SPIJlATOllIA 

Hipcrpnen 23 CE· AOS = 55 'f. Resto 19 

II,- PllZSION VUIOSA CU!TRAL, 

Menos 2 a mas 2 24 casos = 57 'f, 

Mas 3 a mas 6 I3 casos = 31 " No se practico en 5 casos = 12 ¡t 

total 4 2 caso e =IOO '/, 

30. 



12.- TJ\NSION ARTERIAL, 

T/.A 

Ingreao 160 eist, 

IIO diaet, 

Manejo 160 sist. 

IIO diaet, 

Post. 160 sist, 
manejo, 

IIO diaet, 

13.- E D E M A. 

Miembros Inferiores 

Ana e aro a 

caeos " 
21- - - 50 -

20- 48 - -

13- - - 31 -

18- - - 43 -

IO- - - 24 -

6- - - 14 -

caeos 

20 

22 

6 

" 48 

52 

14 

14.- H I P E R R E F L E X 1 A, 

Leve 

severa 

caeos 
15 

27 

" 36 

64 

31. 

Resto cnaoe " 
21 - - 50 

- 22 - - 52 

29----69 

24 ----57 

32 - - - - 76 

36 - - - - 86 

Grado lII' 

Grado I - II,o 
normal, 
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I5.- ESTf,DQ ;,;;; COl"CH."C!A, 

ce.sos % Resto " Buena 35 83 7 I7 

Obnuvila.. 4 9 38 90 
das. 

Inconcíen- 3 ll 39 92 
tea,. 

16.- EDAD GESTAC!ONAL. 

Semanas de geataai6n OUAOS " 42 aemanae (prolongado) 3 7 
37 semunas a 40 (término) 28 67 

34 semanas a 36 7 I7 
27 semnnaa a 33 3 7 
26 semanas o menos I 2 

total 42 lOO 

I7,- WDUCCION DE MADUREZ PULMONAR 6 casos 14 fo 

!8.- OBlTOS y: l,'.tJF.llTES PF.RINATALES. 

caaoa .,. 
Obitoa 2 5 

a) termino I 2.5 
J?erinatalea 

b) p:retermino I 2.5 

Total. 4 lO 
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19.- MONITORcO FETAL, 

casos '/. 
Normal 32 76 

Sospechoso 5 I2 

Alterado 5 !2 

Total 42 IOO, 

20.- ELECTROCARDIOGRAMA, 

caaoo " Normal 26 133 

Alterado I6 38 

2I,- DilJRES l s. 

Cantidad ml/hr caaos " 
20-40 ml 13 31 

40-60 ml 15 36 

60-80 ml 6 14 

maa de -80 ml 8 I9 

Total 42 100 
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22,- TELE DE TORAX, 

Cb.SOO .,. 

Normal 21 50 

Alterada IO 

No practicada. 17 40 

42 IOO 

23.- PONDO DE OJO, 

caeos .,. 

Normal. 17 40 

Alterado 17 I-II 40 alteraci6n aguda, 

5 III-IV I2 altor~ci6n cr6nica, 

Alter.,dos 22 50 
Examinados 39 92 
No examinados 8 

24.- HE M A T O C R I T o. 
Cantidad caeoe .,. 
30 - 34 I 2 

35 - 39 8 20 

40 - 44 23 54 

45 - 54 IO 24 

total 42 IOO 
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25.- H E M O G L O D l 'I A. 

Valoree caeos 

"' 
6.5 - 8.9 l 2 

9 -10.9 4 10 

II -12.9 14 34 
13 -14.9 2r 50 

r5 -r7 2 4 

Total 42 IOO 

26.- P L A Q U ET AS, 

Vnloree caeos .,. 

IOO - 149.000 7 16 

r50 - 199.000 r2 28 

200 - 249.000 ro 24 

300 - 349.000 8 20 

No se efeotu6 en 12 

Total 42 roo 

21.- PRO T E r N U RIA. 

casos f, 

Lave r2 28 

Severa 30 72 

Total 42 roo 
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28.- PHOTE:I'lAS SEEICAS TOTAES, 

Cnntidad cneoe ;; 
4,49 a 9 2I 

5,59 u I2 28 

6.69 5 I2 

Total 26 6I 

Relaci6n A/G de I.5 IS 42 

29.- ELECTROLITOS SER!COS 

Casoo 'f, 

II 26 Hiponntremiaa. 

3I 74 Resto normales. 

30,- L I Q U I D O S. 

cantidad administrada en Ml. caeos 'f, 

IOOO a 1500 17 4I 

!600 a 3000 23 54 
de 3000 2 5 

Total 42 IOO 

3I,- P A R ~ A C O s. casos 'f. 

E.P.S.O.N 26 62 

HIDRALAZINA. I4 33 
DIA?.EPAM 24 57 
llIFEDIPINA 5 I2 

NITl\OP?.USIATO JJE lln 2 5 
Pfü\ZOSIN 6 !4 
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32.- RESOLUCION OBST5TRICA, 

Tipo casos " I.-Ceearea 34 81 

2,-Parto 8 19 

RPM I 2 

SFA IO 24 

33.- APGAR AL MINUTO, 

Diviai6n casos " o - 5 8 19 

6 - 7 22 53 

8 - 9 I2 28 

42 roo 

34.- PESO DE LOS PRODUCTOS AL NACER, 

Gramo a caeos " IOOO O menos 2 4 
1000 a !500 I 2 

1500 a 2000 I 2 

2000 a 2500 9 2I 

2500 a 3000 18 42 

3000 a 3500 7 16 

mtie de 3500 6 13 

Total 44 productos. 

EMBARAZOS GEMELARES 2 4 



35,_ COMPLICACION~S MATERNhS, 

Caeos 

6 

'f. 

14 

Reato 

36 

'f. 

86 

a) Hieterectomia por choque hipovolemioo y swigrado 

2 4 

b) Shock nAptico y acidosis metab6lica 

I 2 

o) Hipotenei6n severa post parto, 

2 4 

d) Diabetes Mellitus Descompensada y nefropatia, 

I 

36,- E V O L U C I O N , 

Tipo cneoe 

Satisfactoria 30 

Cr6nica - t6rpida I2 

42 

.¡. 

72 

28 

IOO 

38• 



DISCUSION Y '.:OMfJJTA~IOS, 

No podemos neear que las pacientes tratadas de acuerdo 

al mhodo con mHdJ.dao generales de enferma critica as! como 

can medicaci6n anticonvulsivante, y v~sodilatadora espbamo­

litica as! como la corrección de la hipovolemia, tuvieron 

mejoria dada la confirmr.ci6n de parámetros y corrección de 

loa mismos cuando se alteraron iniciando ol manejo, donde -

todo es reflejo de las altcraci6nen hemodinámicaa y metabó­

licas corregidas, los cambios son estadinticos, y es impor­

tante recordar 1ue se tubieron 4 muertes perinatales y coro 

(O) maternas. 

La preeclampsia ecle.mpsia sigue siendo un reto, para -

los ginocobatetras en todo el mundo, ya que desconociendo -

su etiolog!a, y entendiendo de manera no muy clara del to­

do su fisiopatolog!a, los tratamientos ei¡;uen baeados en e~ 

ta, y por lo tanto, se desvían de les bases que lleva impl~ 

oitatoda buena terap6utica, ea decir que sea etiol6gica, de 

más facil manejo, rápida e inocua, 

RBSUlf.EN, 

Se estudiaron 55 casos do preeclampaia severa, en el 

hospital central nacional de concentraci6n de PEMEX, Con 

diagn6Btico basado y confirmado de acuerdo a los requisitos 

establecidos por el comite americano de salud maternal, Se 

descartaron I3 casos por no contar con los purámetros ncce­

surios en su manejo, Se manejaron 36 parwnetros comparativoo 

tratando de demoetrar los úcontccimientoa hemodindmicoe y -
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metab6licos referidos en lh li terliturn. J~ncontrnndo a lu vez 

un indice de 2,05~ de preeclampsi1 severa en nuestro hospital 

en un periodo de 2 nños de !932 y !933 con un total de 2682 

pacientes obst6tricas. Una mortalidad materna del O 'f, , una 

morbilidad materna de~ !4 'f., r,sf co~o una n:orbimortolidad pe­

rinetel del IO el que coincide con la literatura revisndu, Se 

concider6 a l& mujer embnrazada complicada con preeclnmpsia 

eclrunpoia estado crítico, y como tal debe de ser mnnejada, de 

acuerdo a los u vanees actuales en eu fisiop¡itolog!a. moni to -

rizeci6n minuciosa materno fetal y trotamiento efectivo e in­

tensivo. 

La edad en que más se presentó li:. enfermedad fu~ de 20 a 

30 elfos y en especial de loo 20 r. los 40 ose•• en mujeree j6v~ 

nos y habiendo un lijero ascenso entre los 30 y 40 aftoe, en -

un 90 :" en caoadae, tel vez por el medio cerrado de pecientoe 

gua eo manejan en PF.MEX. 29 casos osos 69 ~ tuvieron ontece -

dentes heredo ffuniliaree, 7 pacientes con obosidu~, 5 con hi­

pertensión arteriel crónica y 4 con infección urinuria, y o -

tres encontrando 20 pacientes con rectore" ngregnddls 47, 6 'JI., 

~'n un 48 % se confinno que es de predominio en primigeatas. 

En 29 pecientee 69 % se corroboró síndrome vasculoeepnsmodico 

y en solo 7 igunl n I7 % dolor epiguetrico, Hubo mu.ver inci -

denci& do le ~reeclampsie pura, concordando con la literatura, 

solo 4 casos el IO ~ llegaron a preaent&r convuloiones ( la -

eclampsia) , sn 32 enoca 7 fJf, ta•¡uicerdia por sobrecarga, 23 -

el 55 % hiperpnea, llubo notnble disminución de la tonsi6n ar­

terial de acuerdo a las cifras do ingreso, mhllejo y post man~ 

jo, La PVC en la mayoría estuvo entre menos 2 y más 2. el edi;, 

me no fue un ucontecimiento sobresaliente en un 48 %. La hipe! 

reflexia más conet•.nte en un 64 '!<. El estado de conciencie pr.!! 
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domin6 bueno, 4 peci,ntes obnuviladas y 3 inconcientes, el 74 

'! de loe productos enn de Hrmino, necesitando la inducción 

de madurez pnlmonar fetal en solo ·5 casos, se presentaron 4 -

muertes neonatales, 2 obitos y 2 perinatales, en solo 5 casos 

se confirm6 euí'rimiimto fe tal en el moni toreo con tococnrdio­

ernfo, de acuerdo a ¡mre.metroe de reserva fetul, b'n solo 13 

pacientes se demoetr6 olieuria. Tele de tarax en el 50 % nor­

mal. Fondo de ojo alterado en un 52 ~. Se corrobor6 la hemo -

concentración mediante determinaci6n de hematocrito por urri­

ba de 40 en el 54 'f,. Lu anemia reporthda en la literatura rué 

mínima, Plnquetopenia demostrada en el 44 %. Ln proteinuria -

coincidi6 con severa en al 72 %. Hiponatremia en solo 9 casos 

pero indice de albumina ~lobulina menor de I.5 en el 42 %, -
Eloctrolitoa e~ricoa «lteradoe en el 26 %. En la mayoría de -

las pacientes se necesitaron entre I500 y 3000 ce de liouidoe 

en el m!lllejo, lo-que demuestra de alguna forma la hipovolemin. 

en 26 onaos y 62% predomino el uso de EPSON en el manejo anti­

convulsivnnte he hipotcnsor, 8I % fue la incidencia da ceaa -

rea. Apgar por abajo de 5 en 8 casos, El peso de loe productos 

predomin6 entre 2500 y 3000 Kg, Se presentaron 2 embarazos ge­

melares con preeclampsia, 6 caeos con complicaci6nee maternas, 

y un 72 % con buena evoluci6n post manejo no tórpida ni cr6nica, 
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ffiITO PRECLAMPSIA PURA····· .. ·• ... i¡o•¡. 

rnilJ PRECLAMPSIA AGREGADA ...... ··38% 

~ PRECLAMPSIA NO CLASIFICABLE· · ·12 't'e 
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