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r N T R o D u e e r o N 

BXSTORXA 

La eclampsia no fue diferenciada de la epilepsia hasta 1739, 

CUPlrdo de sauvages escribió que la epilepsia era crónica con 

recurrencia de convulsiones a través de los anos, todas las 

convulsiones de causa aguda fueron denominadas eclampsia (16). 

El "Coan pronostico Prehipocrático11 alud!a a la eclampsia; "en el 

embarazo, la somnolencia y las cefaleas acampanadas por pesadez y 

convulsiones, son generalmente malas 11 (XXXI, 507) (16). 

Los griegos primitivos también reconocieron la preeclampsia "En 

el embarazo, el comienzo de cefaleas y somnolencia con pesadez es 

malo, tales casos son quizá susceptibles de algfin ~lr~ ~~ et~!;'~~~ 

al mismo tiempoº (XXXI, 423). 

No parece que existe mención alguna sobre la eclampsia en otros 

escritos auténticos de Hip6craten, y no se menciona el embarazo 

en un libro sobre la enfermedad sagrada (epilepsia) (17). 

En 1540 Rosslin escribió que la pérdida de la conciencia y las 

convulsiones, eran signos evidentes en una mujer, de parto 

dl!Icil y muerte fetal (17). 
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En la primera descripción clara de los .;síntomas, el diagnóstico y 

tratamiento de la eclampsia se debe Francols Mauriceau, 

advirtió que la eclampsia no reaparece después del parto y 

Gugiri6 como cauza de las convulsiones lo.s vapores pO.tridos del 

feto muerto sobre el cerebro de l~-"7.Jnadre, al exceso de sangre 

sobrecalentada en el útero, a las hemorraefias profusas y al dolor 

provocado por la sobredistensi6n uterina (16). 

En 1753 Johan Rederer de Gottingen describió la preeclampsia y 

recomendó algunas normas para su tratamiento (17). 

Giovanni Morgagni (1682-1771) describió casos de enfermedades 

renales con convulsiones y como (18). 

En 1812, William Wclls (1757-1817) correlacionó los edemas y las 

convulsiones con la presencia de albúmina en la orina (16). 

La relaciones cntr-c rift6n 1 albtJminuria y edema fueron senaladas 

por Richard Bright (1789-1859) y su disc!pulo Lever (1811-1858), 

observando la semejanZd entre la enfermedad de Dt"ight "}' la 

eclampsia, analizó la orina de ésta ültima y descubrió la 

presencia de albúmina en nueve de los 10 casos y pensó que la 

eclampsia era determinada por factores climáticos adversos (16). 

Marie Louíse Lachapelle hizo una descripción de la preeclampsia y 

de la eclampsia (16). 



Frerichs (1819-1885), inclu1a a la eclampsia como consecuencia e 

insistía sobre los trastornos de la mecánica circulatoria durante 

el embarazo, atribuyó al carbonato amónico el papel de tóxico de 

hipotética toKina (16). 

Traube y Rosstein, descartaron las toxinas como causantes de 

eclampsia, segün ellos este mal era originado exclusivamente por 

la hipertensión, las convulsiones serian consecuencia del edema 

de la anemia del tronco cerebral y el coma sobrevendrla si tales 

fenómenos comprometían la corteza (17). 

Zweifel (1848-1927) logró reducir significatimente la mortalidad 

por la eclampsia, empleando las sangrlas, la medicación sedante y 

practicando cesárea vaginal (17). 

Stroganoff ( ( 1857-.1938) preconizó el tratamiento cxpectam:e con 

aislamiento riguroso de la paciente y la aplicación parenteral de 

morfina e hidrato de cloral (17). 

Young en 1914, h~h1A de isquemia uteroplacentaria inducida por la 

hipertensión y en 1848 Becker postula que la hipertensión en la 

toxemia es un mecanismo de defensa desarrollado para vencer la 

resistencia en el flujo uteroplacentario (16). 



Page en 1989 resume: "Debido a la vasoconstricci6n 

uteroplacentaria hay libcraci6n de sustancias tromboplásticas por 

la placenta que siendo posteriormente destruidas en el pulmón 

inician un proceso de coagulación intravascular diseminado, que 

si es lento lleva a la paciente a desarrollar una preeclampsia y 

si es rápido lleva a eclampsiaº. 

En 1973 Speroff afirma que "Existo un trastorno de la relación 

angiotensina prostaglandina A, puesto que esta última tiene una 

acción vasodilatadora periférica y se produce corno r~spuesta a la 

secreción de angiotensina, la cual, en concentraciones séricas 

inferiores en las pacientes toxémicas con relación a mujeres no 

embarazadas y aün más si se comparan con las embarazadas 

normales" (19). 

i 
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HXSTORXA DB LA MORTALIDAD BN RBLACXON AL TRATAHXBll'rO 

Aunque la flebotom1a y 1a purga eran la pieza clave del 

tratamiento médico de la eclampsia en los siglos XVII, XVIII y 

XIX, sus comienzos aon obscuros (19). 

Merriman en 1820 estableció que más de la mitad de las mujeres 

mor1an si sufr1an convulsiones en sus partos (19). 

En la literatura pul:llicad.'.l entre 1937 "I lB67 se indica una 

mortalidad materna media del 30\ en la eclampsia. En dicho 

periodo, el tratamiento predominante solía estar caracterizado 

por "la purga, el vómito, la cataplasma y la flebotom1a 11 (1.9). 

En la parte final del siglo XIX, la sedación intensa con 

narcóticos y drogas anestésicas se aftadi6 a las mentiras 

anteriores (19). 

En l.692-1898 la tasa de mortdllddd era del 1G.ll z· del 27.1% 

respectivamente. Dos grandes investigaciones divergentes del 

tratamiento de la eclampsia de desarrollaron hacia el final del 

siglo XIX, Halberstma, en Holanda, abog6 por la cesárea inmediata 

y Durhssen en Alemania practicó la cesárea (21). 

En Alemania, predominaba el tratamiento radical y la mujer 

eclámptica era llevada a quirófano a los 10 min de su admisión 
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hospitalaria y la clave del tratamiento conservador era la 

sedación (21). 

Tweedy inyectó 32 mg de sulfato de morfina y 0.65 mg de atropina 

subcutáneamente, lavaba el estómago para eliminar las toxinas y 

aplicaba una cataplasma de lienzos calientes en la espalda, 

renovándola cada dos horas. Si la paciente estaba consciente 

inyectaba 473 rnl de una solución de blcarbonato de sodio al o.4 o 

al o.a bajo las masas, que deber1a repetirse a lo largo del 

lavado colónico alto después de ocho horas (21) . 

Se administraban 16 mg de sulfato de morfina cuando las 

convulsiones recurrían y deber1an administrarse más de 40 mg en 

las primeras 24 hC"~as, si la frecuencia respiratoria no bajaba 

más de 16 x. TWeedy realizó dos flebotom1as separadas unas dos 

horas, la primera para reducir las toxinas circulantes y la 

segunda para eliminar más de lo que habla sido movilizado, entre 

tanto, cuando se produc1a el parto, el fórceps se aplicaba tan 

pronto como pudiera ser introducido en el cérvix (22). 

Stroganott reali.zO todas las exploraciones, cateterizaciones, e 

instilaciones rectales con la paciente bajo anestesia moderada 

con cloroformo. El tratamiento continuaba a lo largo del parto. 

alumbramiento y 24 horas después. A menudo se acortaba el parto 

mediante el uso de f6rccp~ (22). 

1 



Tweedy y especlficamente Stroganoff publicaron una importante 

reducción en la mortalidad materna, en comparaci6n con los 

resultados globales del tratamiento radical. No fue h.:.st.a la 
..,.., _, ......... _ _. __ 
o ..... "4 .................. ... 

parte de los obstetras de que el tratamiento conservador era 

mejor (22). 

En 1927 Plass recopiló de la literatura más de 10, 000 casos de 

eclampsia publicados entre 1911 y 1926. La mortalidad materna en 

los 5,976 tratados conservadoramente habla sido del 11.lt pero ae 

habla visto casi doblada (21. 7t) en los 4, 607 casos de partos 

operatorios (19). 

La introducción de sulfato de magnesio por la v!a parertteral fue 

fundamental en el tratamiento de la preeclampsia-eclampsia. Su 

uso fue popularizado por Lazard en 1925 y Oorseet en 1926 (19). 

Lazard in~·ectaba 20 ml de una solución al 10\ por vla intravenosa 

de una vez y repet!n la dosis cada hora hasta qlle las 

convulsiones cesaban. Moneile publ ic6 que la mortalidad materna 

en 259· casos de eclampsia tratados por el mótodo de Lazard era 

del 12\ (20). 

Pritchard, Cheslcy y Tepper averiguaron que el magnesio inyectado 

intr.avcnosamente en forma de émbolos abandonaba el torrente 

circulatorio en 20 min y que la absorción a partir de dep6sitos 



intramusculares es tan lenta qua se requieren 9 o a 120 min para 

obtener niveles máximos de magnesio o en el plasma (20). 

?1:.1." c.!l:: ===~!.n~t· ..... ,l una do:::;i~ intravP.no~a (Pritchard uaO 4 gr, 

Chesley y Tepper 3 gr} con una dosis intramuscular inicial de 10 

gr. 

El nivel plasmático se elevó inmediatamente hasta el deseado y se 

mantuvo durante unas cuantas horas, después daban S gr 

intramuscular cada cuatro horas (20). 

Pritchard publicó 154 casos consecutivos de eclampsia tratadas 

as1 sin muerte materna. La mortalidad pcrinatal era de 15.4%. 

A pesar del paso del tiempo, un sin m1mero de investigaciones 

p;ii,rn dilucidar a la etiolog1a de la toxemia y trazar pautas 

definitivas y promisorias en su tratamiento, el avance cient1fico 

al respecto no es muy alentador (22). 

se sigue dando tratamiento empir ico a l.o. paciente toxémica y 

solamente en paises desarrollados, donde la calidad de vida y un 

buen control prenatal han disminuido significativamente la 

incidencia de ésta (22). Sin embargo en nuestro medio estamos adn 

lejos de alcanzar estos logros y la toxemia sigue ocupando el 

primer lugar en la mortalidad materna. 



ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS 

La to:ccmia del ~mbarazo es un padecimiento de etiologia 

desconocida caracterizado por hipertensión, edema y proteinuria, 

además de incremento de la reactividad vascular, retenci6n de 

sodio, disminución de la filtración glomerular al igual que el 

flujo uteroplacentario (1)-

ocupa el primer lugar en la morbimortalidad materno fetal en 

nuestro medio, con una frecuencia de aparición de 12% y la 

martalidad materna (1) de 10\. 

Los reportes mundiales de la mortalidad materna oscilan entre el 

.4 a 38.4\ (1, 2, 3) y las pérdidag perinatales del .4 al 22.2\ 

(4). 

Se sabe que el nivel socioecon6mico bajo y mal control prenatal 

son factores que inciden frecuentemente en la aparición de este 

padecimiento y aunque su diagnóstico no es dificil en la mayor1a 

de los c~~u~, 5in c:b~rqo, no ~XiRt.A uniformidad en su 

clasificaci6n clinica, lo que viene a complicar aQn mAs su 

enfoque terapéutico; se sumaria a ésto el desconocimiento casi 

total de su etiopatogenia, implicándose como posibles causas: 

trastornos inmunológicos, endocrino, placentarios, hormonales 

placentarios y factores genéticos (2). 
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A pesar de conocerse su etiologla hoy en dia, están bien 

esclarecidos muchos de los acontecimientos fisiopatológicos de la 

enfermedad. Desde hace tiempo se sabe que el volumen sangu1neo de 

la paciente toxémica está disminuido hasta un 40t (1) en relación 

con las pacientes embarazadas normales (5. 6) además, la 

producción del tromboxano está significativamente más aumentada 

en las placentas de pacientes toxémicas al igual que una 

disminución significativa de la prostaciclina (7). Al romperse el 

equilibrio entre estas dos sustancias antagonistas a favor del 

tromboxano, lleva consigo el aumento de la vasoconstricción, 

dando como resultado una elevación de las cifras tensionales. 

Por otro lado se conoce que el tromboxano ocasiona un aumento en 

la ligaci6n plaquetaria (1), fenómeno que asociado con los 

acontecimientos anteriormente mencionados lievct a und ü.ittml11u<.:.iút1 

mas acentuada del riesgo sanguinco en 6rgano~ vitalc~. 

La toxemia es un sindrome clínico que compromete en forma 

importante a casi todos los órganos de la econom1a, algunos en 

terma más marcacid, tdlt!o comu la pla.c~nta, Gl c:arebro, ~1 h!;c.dc 

y el rin6n. En este ültimo se describe una lesión 

anatomopatol6gica característica llamada glomeruloendoteli6sis 

(6) generando alteraciones de gran magnitud, manifestada 

inicialmente con una pérdida importante de albúmina que ocasiona 
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una diaminución en la presión coloidosm6tica, siendo este evento 

hemodinAmico caracter1stico do la paciento toxémica (8). 

Todos eston acontecimientos fisiopatológicos se munifiestan 

cl1nicamente como se mencionó al principio, con edema, 

hipertensión y proteinuria falla renal y a nivel fetoplacentario 

con una disminución del flujo utet•oplacentario 1 circunatancia que 

ocasiona a largo pl~zo un retardo en el crecimiento intrauterino, 

o en el peor de loa casos muerte fetal. 

Si el cuadro clinico sigue -proqrosando llevará a la paciente a 

una eclampsia o una do uus compl i.caulonus rná::l ternict11H::t 1 la 

hemorragia cerebral. 

El desconocimiento do la etiopatogenia do la enfermedad ha 

llevado a múltiples controversias en au tratamiento, el cual 

t;:::::~!'! ~1 mnmAnta sique siendo slndromático. Huchos medicamentos 

han hecho su 

antihipertenaivos, 

aparición, princip4lruonta loo 

aJn embargo, éstoa no detienen 

fArmi'looa 

el curso 

nat::ural de lrt enfarmodad y solo provienen sus complicaciones, 

siendo el trl\tamiento definitivo hasta el momento, el ele la 

interrupción del embarazo (~). 

El sulfato de magnesio fue introducido en el manejo de la 

convulsión eclAmptica desda 1906 (2), medicnmento todavla 

controvertido nn su uao, I.a escuela narto&mericana defiende su 
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empleo como 1nedicamcnto ide~l en el manojo de la preeolampsia

eclampa ia (J, 10). Entre sus posibles mecanismos de acoi6n se 

1ntsnuiun'1.n; un aumcnt'"' """ la producci6n de prostaclclinas por el 

endotelio vascular (2, 11), bloqueador de las canaleP. de calcio 

(2), cambio on el sistdma renina-angioten~ina (5), bloqueo do la 

liberaoión de catccolaminns auprArrennlcs (5) y un bloqueo en la 

placa neuromuscular (6), 

Si bien ea cierto que al oulfato do magneslo ea de fácil manejo y 

con un mArgan de seguridad alto, no est6 e):conto de erectos 

colaterales indeseables, tales como el paro cardioreapiratorio 

(6, 12). 

Pritchard reporta una mortalidad materna del ,4\ con el uso de 

sulfato de magnesio en pacientes preeclAmpticaa severas y 

eolámpticaa ( J) 1 este resultado no se ha podido reproducir en 

~i~~ün ~trn Aatudio; caPe ee~alar que adcmAs del t4rmaco 

mencionado, utiliza concomitativamente hidrAlazina y auatanQi,fta 

cristnloides, 

La tendencia actual, basada en loa cambloa fl~lopatol69icos de la 

t~~Amia 1 es utilizar aoluciones coloidales, tales como el dextrAn 

40 y ln n\U\1mina, asociados a antihipertenaivos en el manejo del 

padecimiento (O, ll, 14), 



Existan mdltl.ple9 reportea sobre al beneficio del uso de los 

expa.naares del plaama an las pacientoa toxémicas (13, 1.4, 15) 

t~nto el tlujo aanqu1neo intervelloso y la presión coloidosmótica 

aumenta siqniticativamenta en la pa~!Gnte to~6mica con 

hipoalbUl!linemia tratada con infusiones de albdminn (B). 

' Loa oxpansorus del plasma en pacientes soleccionadas, adomAs de 

au beneficio h•modin6mico, potencial izan al manojo 

antihipertenaivo convencional en la paciente tox6mica (lJ), por 

otro latlo, provien• •l autrimicnto 

ocasionarse inmediatamente deapula 

aubatancias antihipartenaivaa (14). 

fetal agudo que puede 

de la utilización do 

Sin un buen control hemodin&mico, tampoco est4 excento da 

compll~ac!:n~~ •1 uso de eolucionea coloidales, on el manejo de 

la toxcmia 1 tal como •l edema pulmonar D9lJdo. 

Tal como vemoa en el reporte de la literatura, existen informes 

controvoraialea 11obre la etiol091a do la to><amia, al lc¡ual qua 

di•üüi:"d::.nc!~• important•• •n lG tasa de 111orbimortalidad aaterno 

tetal. En especial con loa reportes norteamericanos en el :an•jo 

da la toxemia aevern y eclampsia con el sultato ds maqnealo, dato 

qua discrepa importantemente con los reportes de morbimortalidad 

en nuestro medio con otros esqueman de manojo. 
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Por todo lo antPrior 1 decidimos realizar un estudio comparativo 

con dos esquemas de manejo, uno con hidrc..lazina :IV, sulfato de 

magnesio y soluciones cristaloides, y otro con soluciones 

coloides, hidra lamina, alfametildopa y nifedipina. Tratando de 

averiguar la morbimortalidad materno fetal, compararla con los 

reportes previos y poder encontrar un esquema de manejo que la 

disminuya. 

15 



P L A H T E A H r E H T O 

D E L 

P R O B L E H A 
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PLlUITBAMIBNTO DBL PROBLEMA 

El uso de sulfato de magnesio en el manejo de la paciente 

toxémica, modifica la morbimortalidad materno fetal?. 
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J u 9 T X p X e A e X o N 
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JUSTIFICACION 

Los estados hipertensivos del embarazo ocupan el primer lugar 

como causa de mortalidad materno fetal en nuestro medio; 

reportAndose ósta del lOt aproximadamente (l). Como consecuencia 

del desconocimiento de la causa de la toxemia existen di versos 

esquemas terapéuticos, tanto a nivel nacional como internacional. 

Con estos diferentes esquemas también se reportan diferentes 

tasas de mortalidad materno fetal que oscilan desde el º' con el 

esquema de sulfato de Mg e hidralazina parenteral (3), cifras no 

solo esquemas antihipertensivos y soluciones coloidales hasta en 

lOt (1, 2, J) con otros esquemas. 

En vista de la importancia de este padecimiento y de su alta 

repercusi6n ~n 1~ mortalidad materno fetal. consideramos adecuado 

realizar un estudio comparativo con estos dos esquemas. 
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O B J B T X V O B 
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OBJB'l'IVOS 

1. - Demostrar si el sulfato de magnesio es un medicamento de 

utilidad en el manejo de la toxemia severa. 

". - t;c;;t:&:>::-::!n::::- l: =~rbi~~rt:~l iti11rl materno fetal con dos 

diferentes esquemas terapéuticos. 
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H J: P O T B B J: B 

T J: P O D :C !: B T U D J: O 

llJIJ:VBll.BO D B T R A B A J O 
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HIPOTESIS 

Hipótesis alterna: 

El esquema de manejo en la toxemia severa con sulfato de Mq tiene 

una morbimortalidad materno fetal menor que la del grupo control. 

Hipótesis nula: 

El esquema de manejo en la to~emia severa con sulfato de Mg, no 

,;..1.uuts ü.ttü. :::::bi!!!':'!"tPll 1 i di'l.d materno fetal menor que la del grupo 

control. 
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TJ:PO DE ESTUDJ:O 

El presente estudio consta de la siguientes caracter1sticas: 

Experimental 

LOnqitudinal 

Prospectivo 

Comparativo 

Abierto 
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UJIXVBJISO DE TRAB~JO 

Será constituido por la población de mujeres embarazadas o 

puérperas que ingresen al cervicio de la Unidad de cuidados 

Intensivos del Hospital de Ginecolog1a y Obstetricia 11Luis 

Castelazo Ayala". 
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C R I T B R I O B D B I N C L U B I O N 

C R I T B R I O 8 D B JI o I N C L U 8 I O N 

n1' l:XCLUSIOH 
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CRITBRIOS DE INCLUBION 

1.- Pacientes embarazadas con íeto vivo, con diagnóstico de 

preeclampsia sev~~d ~ !n~inPnci~ de eclampsia. 

2.- Que ingresen al servicio de la unidad de cuidados Intensivos 

Adultos a partir del 10. de diciembre de 1990 al 30 de mayo de 

l.991. 

CRITERIOS DB NO INCLUBION 

1.- Pacientes con enfennedad vascular hipertensiva cr6nica. 

2. - Pacientes con patolog1a agregada como insuficiencia renal, 

cácülop~t!e, ~Ppatopat1a y colagenopat1a. 

3.- Pacientes que hayan recibido tratamiento previo. 

cat:~.:!:%08 nz EXCLUSXON 

1. - Complicaciones agregadas como shock hipovolémico y procesos 

infecciosos severos. 

2. - sospecha durante el embarazo de enfermedad vascular 

hipertensiva cr6nica. 

27 



D B L A 8 V A R X A B L B 8 
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DZPXNXCXON OPZRJ\CXONl\L DE LAS VARXABLEB 

J;.- Preeclampsia-eclampsia: se considerara. paciente 

preeclámptica-ecl&mptica a toda aquella que durante el embarazo, 

parto o puerperio inmeóiato pra~c~~c hir~rtensi6n arterial, 

proteinurid, edema y en casos severos convulsiones y/o coma. 

2.- Eclampsia: paciente que adem&s de los datos anteriores 

presente convulsiones y/o coma. 

3. - Toxemia leve: paciente que con embarazo y edad gestacional 

mayor de 20 semanas presente elevaci6n de la tensión arteri~l en 

la diast6lica más de 10 mmHg y en la sist6lica más de 20 mml!g de 

las cifras previas o hasta cifras máximas de 140/90, proteinuria 

de huellas hasta 1.5 gr/1 o trazos de 100 mg/% con tira reactiva, 

edemas de una cruz (hasta rodillas y signos de Godete de 4-5 mm) 

sin s1ntomas asociados. 

s.- Toxemia severa no complicada: paciente con los datos 

gestacionales anteriores, pero con elevación de las cifras 

tensionales sist6licas entre 41-60 nuuHg y entre 21-30 para la 

diastólica de las cifras previas o 151/l.Ui h41ita 160/110, 

proteinuria de J.1 a 5 gs/1, o de 300 a 2,000 mg/.\ con tira 

reactiva, edema +++ (generalizado) con s1ntomas asociados, como 

son cefalea, acufenos y fosfenos. 
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6.- Toxemia severa complicada o inminencia de eclampsia: paciente 

con idénticas características gestacionales pero con elevación de 

las cifras tensionales de las sistólica de más de 60 mmHg y m4s 

de 30 para la diast6lica de las cifras previas o más de 160/110, 

proteinuria de más de 5 gr/1, edema ++++ (anasarca) con sintomas 

asociados como amaurosis, dolor epigAstrico, v6mitos, 

desorientaci6n, irritabilidad y/o hiperreflexia. 

7.- Eclampsia: paciente que con cualesquiera de los datos 

anteriores presente además convulsión y/o coma. 

Se analizaron y compararon las siguientes variables: 

1.- Tensión arterial sistólica y diastólica a su ingreso y cada 

hora, hasta la interrupción del embarazo. 

2.- Diuresis a su ingreso y en forma horario. 

3.- Presión venosa central en forma horario. 

4.- Constantes sangu1neas: hemoglobina, hematocrito, plaquetas, 

tiempos de coagulaci6n, enzimas hepáticas (TGP-TGO), glicemias y 

Acido Qrico. Todas se determinaron a su ingreso y a las 24 horas 

postratamlento. 
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Todas estas variables se analizaron comparativamente en ambos 

grupos aplicando como método estad1stico la T de student. 
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MllTERXJI?, Y METODOB 

Al su ingreso las pacientes se integraron en forma progresiva en 

GRUPO I.- A su ingreso se les administró 12.5 mg IM de 

clorpomacina, se les colocó un cateter central (PVC) + sonda 

Foley y se tomaron estudios de laboratorio. se continuó su manejo 

con clorpromacina 12.s mg IV o.u. hidralazina so mg + 

alfametildopa soo mg va e horas. 

De acuerdo a los valores reportados en la PVC se administraron 

expansores de la siguiente manera: 

PVC 0-J •••••••••• dextrAn 40 500 ml para horas 

PVC 3-8 •••••••.•• dextrAn 40 sao ml para 4 horas 

PVC más de s ..••. dextrán 40 500 ml para 8 horas 

como anticonvulsivante se us6 fenobarbltal 333 mg IV cada 12 

horas, diluido lento. 

Si la TA diastólica era igual o menor a 90 mmHg a las 8 horas se 

interrumpió el embarazo, si la TA era mayor a 100 se administr6 

nifcdipina 10 mg SL. Si la TA posteriormente era igual o menor de 

90 mmHg se procedió a la interrupción del embarazo. 
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GRUPO II. - Manejado con sulfato de magnesio. Al ingreso de las 

pacient:es se les colocó catetcr central, ne tomó PVC, se les 

colocó sonda Foley, se les cuantificó diuresis, se les tomaron 

pruebas de l.:iboratori o ':! ~~ !e!; !:.~.!!.:::~ u;o bulo Üts h.iciralazina IV 

10 mg cada 10 min hasta llevar la diastólica a 90 mmHg. Se les 

aplicó 4 gr IV de sulfato de magnesio diluido en 250 ml de 

soluci6n glucosada al 5% para pasar en 20 min. 

Manejo de soluciones con dextrosa al 10\ en ca.rqas a dosis, 

respuesta en base a diuresis. 

Posterior a la aplicación directa del sulfato de magnesio, se 

continuó con la solución glucosada al 10\ + 20 gr de sulfato do 

magnesio y se pasaron 100 ml/hora (2 gr/hora). Se mantuvo une. 

jeringa con una ~mpula de gluconato de calcio para su aplicación 

._ •• C<'.iSQ au Luxlcicic.tci por magnesio. 

Se vigiló estrechamente frecuencia respiratoria, reflejos 

osteotendinosos, estado de conciencia y diuresis. Al estabili:ar 

las cifras tensionales y la diuresis se procedió a la 

Sulfato de magnesio como GRUPO II de la siguiente manera: 
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Al ingreso de la paciente se colocó cateter de presión venosa 

central y sonda Foley, so cuantificó diuresis y se hicieron tomas 

de laboratorio. 

Se aplic6 12.5 rnq IM IV de clorpromacina dosis \\nica, fJf;'J continuó 

con hidralaz.ina en bolos de 10 mg cada 10 min hasta llevar la 

tensiOn arterial diast6lica a 90 mmHg; sulfato de magnesio 4 gr 

IV diluidos en 250 ml do glucosa al 5' para pasar en 10 minutos 

continuando con la administración de 2 gr/hora. 

Fenobarbital 333 mg IV cada 8 horas. 

De acuerdo a los resultadoa de la PVC se emplo6 dextrAn 40 do ln 

siguiente forma: 

PVC o-3. ~ •••••••• doxtrán 40 500 ml para horas 

t-VC - - .. -
.J-U. •o o• o o o o oUtf.k\.LO.U •v ,VV ~· ~ül"ü. ..... ,,, ..... 

PVC m4s de e ••••• dextrAn 40 500 ml para 8 horas 

Albllmina en caso necesario. 

Soluc1Gn do:;¡:trosa lC~ ::::o.:::.o .:::po:-tc c~l6rico, se v!~!l6 d~ i'lU"l 

forma la diuresis, frecuencia respiratoria, roflojos 

osteotendinosos y en cuanto se estabilizaron las cifras 

tensionales se procedió a la interrupción del embarazo. 
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T A P L A No, 1 

GRADO 1 TA mm llg ALBUMINURIA : 
:DIAST. SIST •. : q/l* \ T.R.•1 

1 ll~R 

1ECLAMPSIA 
LEVE 

(1) 

1 PRE 
IECLAMPSI/\ 

MODERJ\DA 
(II) 

1 
1 PRE 
:ECLAMPSIA 
1 SEVERA 

(III) 

1 1n ?n 
HASTA 

140/90 

: 
111-20 21-40 

DE 141/91 
HASTA 

150/100 

1 
121-JO 41-60 

DE 151/101 
HASTA 

180/ 110 

----- -----

' 1 
1 : 
:INMINENCIA! 
1 DP. 
:ECLAMPSI/\ 

IV 

: 
1 ECLAMPSIA 1 

(V) 
1 

+JO +60 
MAS DE 

180/110 

MAS DE 
140/90 

m.!EL,L.,A.S 
A 1,5 g/l 
TRJ\ZOS A 
100 mg \ 

l.5A~y/l 

J.l A 5 g/l 
DE 300 A 
2000 mg\ 

+ DE 5 g/ 1 

+ DE 1.5 g/l 
+ 300 mg \ 

EDEMA 
(+) 

(+) 

(++) 

(H+) 

1 
SINTOMAS1 

1 ASOCT ADOA i 

NO 

NO 

CEFALEll, 
/ICUFENOS 

V 
FOSFENOS 

- _., .. ,-.... ~-·~.,....,,: .. __, ..... ---. 
: 1 
: AMAUROSIS 1 
:DOLOR EPJ: 1 
:GAllTRICO 1 

(++++) 1VOMITO,DP.B1 
:ORIENTA 1 
:croN, ETC. 1 
1 

1 
EDEMA DE :CONVULSIQ 1 
CUALQUIER 1NES Y/O 
EDAD :COMA 

g/l = o~·~o~s~P~o=11~1..=IT=11=0~ -----.~T=.~n: = POR CIEN~O EN TIRA 
REACTIVA 
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RllBOLTADOB 

Del 10. de mayo al JO de noviembre da. l!J!ll, :.e cctudi:s.rcn 24 

pacientes, las cuales ingresaron al servicio de la Unidad de 

CUidadog Intensivos Neonatales con diagnóstico de toxemia severa 

o inminencia de eclampsia; se formaron al azar dos grupos, el 

grupo A con nueve pacientes y el grupo B con 15, se respetaron en 

forma estricta loa critarios de inclusi6n, no inclusión y 

exclusión. 

La edad promedio de las pacientea fue de 26.33 aftas ± .47 en el 

grupo A y de 24 .93 ± • 61 anos pard el grupo B (fig. l), la 

diferencia de 1.4 afies no tuvo significancia estad1stica. 

Los antecedentes gestacionales fueron de 2.2 y 1.6 en el grupo A 

y B respectivamente sin signif icancia estad1stica. 

Cuando se compararon las tencionco arteriales sist6licas del 

grupo A a su ingreso y a una hora del tratamiento (fig.6), hubo 

una diferencia de 22.2 mmHq con una diferencia estadística 

significativa (p < 0.0005); cuando se realizó la misma 

c..:;mpar.l.ci6n con l:t tene!6n art,.ri;,1 cH11st6lica del mismo qrupo 

(fiq .. 7), se encontró una diferencia de 19.44 mmH<J con 

significancia estad1stica (p < 0.005). 
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La comparaci6n en el grupo B para la tensión arterial sistOlica 

del ingreso y una hora postratamiento (fig.B) fue da 44.9 mmHg 

ce~ ~i~n!fio~nc\ñ A~tad1sticn (p<0~002). Para l~ diastólica 

(fig.9) hubo una diferencia estad1stica de 24.03 mmHg con 

significancia estad1stica {p<0.005). 

Al comparar la tensi6n arterial diastólica y sistólica de ambos 

grupos a su ingreso, se observ6 que no exist1a diferencia 

estad1stica significativa. A la hora de tratamiento tampoco se 

evidencia diferencia estad1stica en la tensión arterial sistólica 

{p>0.495) ni en la diastólica {p>0.495). 

En igual forma se compararon las tensiones arteriales sist6lica y 

diastólica de ambos grupos a las 2, J, 4, 5 y 6 horas después del 

tratamiento, sin encontrar diferencia es~aóisticd. 

El grupo A tuvo a su ingreso mayor diuresis que el grupo B, ta 

diferencia fue de J6 ml por hora con significancia estad1stica 

(p<0.005), la diuresis promedio posterior al tratamiento fue 

mayor en el grupo A con significancia estadisticd (P'0.00~) (fi;. 

23-24). 

Se comparó la hemoglobina al ingreso y a las 24 horas (fig.10) en 

ambos sin encontrar diferencia estad1stica significativa. Cuando 

se analizo el tiempo de tromboplastina parcial y el tiempo de 

protrombina al ingreso, se encontró que el TP del grupo e era más 
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acelerado que el del qrupo A (fig.11). Al ingreso la diferencia 

fue de .9 segundos teniendo significancia estad1stica (p<0.005), 

esta diferencia desapareció posterior al tratamiento. 

Las plaquetas del grupo B eran menores al ingreso en 51,000 x mm.3 

con significancia estad1stica (p<0,005) (fig.lJ). 

Al analizar la deshidrogenasa lá.ctica (OHL), transaminasa 

pirUvica y glutá.mico oxalacética, tanto al ingreso como a las 24 

hora.:;, no se observó significancia estadistica (fig.14-15). Lo 

mismo sucedió con la glucosa y urea. 

No encontramos diferencia en los niveles séricos de potasio al 

ingreso entre ambos grupos (fig.18-19), pero después del 

tratamiento, el potasio del grupo A disminuyó un mEg/l, esta 

diferencia fue significativa \p~O.üü~j • 

El magnesio sérico al ingreso fue menor en el grupo B con una 

diferencia de o.~9 mEg/l, estad1sticamente significativa 

(p<0.0005) (fig.21). En el grupo A no se encontró modificación en 

los niveles de magnesio sér li;o al :!.ng!"PE;O ni a las 24 horas 

(fig.20). 

El sodio sérico no mostró diferencia significativa en ambos 

grupos al ingreso ni a las 24 horas (22, 23). 

No encontramos en nuestro estudio morbimortalidad materna. 
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Al analizar los pesos de loa naonatos se encontró un promedio 

para el grupo A do 2.376 gr y para el B de 2.450 Kg (fig.4). Hubo 

una buena correlación entre la edad gestacional y el peso de los 

productos con la valoración de Uscher. 

La calificaci6n de Apgar tampoco mostró diferencia estadistica 

significativa, siendo los promedios de calificación al minuto y 

cinco minutos de 7/7 para el grupo A y 7/8 para el grupo B 

(fig.5). 

La mortalidad neonatal la encontramos aumentada en el grupo B en 

un 40% en relación al grupo A, la cual fue de 11% con una 

diferencia significativa estadística (fig.25), sin embargo, ésta 

no estuvo directamente relacionada con el padecimiento. 

Un neonato del grupo A presentb ictericia neonatal que ameritó 

fototerapia al parecer de etiologla fisiológica. Se reportó en el 

grupo B un caso de ictericia neonatal transitoria, un caso de 

hipocalcemia con manifestaciones cl1nicas, dos casos de sepsis 

grave y dos casos de gastroenteritis (fig.26). En este mismo 

grupo hubo un caso de muerte neonatal cuya causa fue sepsis 

(fig.27). 

Los d1as de estancia en el servicio de la Unidad de cuidados 

Intensivos Adultos fueron mayores en el grupo B con una 
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diferencia de O. 8 dlas en comparación con el grup·a A, ésto tuvo 

una diferencia estadistica significativa (p<0.005) (fig.28). 
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DISCOS ION 

Sabemos que la toxemia del embarazo ocupa el primer lugar como 

causa de morbimortalidad materno fetal en nuestro medio (1) y a 

pesar de los adelantos en los conocimientos de su t1s1opatolog1a, 

su etiolog!a permanece incierta {l, 7). Existen diferentes 

report~s a nivel nacional y mundial 

morbimortalidad materno fetal (1, 2, 3). 

sobre temas de 

Llama la atención el reporte de Pritchard en su serie con una 

mortall<ld<l materna Uel .4\ {J)¡ utiliz~ndo corno ünico manejo el 

sulfato de magnesio y la hidralacina parenteral, estudios no 

reproducidos en otra población. 

Es incierto hasta el momento el mecanismo de acción del sulfato 

de magnesio presumiéndose que actú.a aumentando la producci6n de 

proataciclina en el endotelio vascular (2, 11), bloqueador de los 

canales de calcio (2}, cambios en el sistema remina-anqiotensina, 

bloqueo de la liberación de catecolamina suprarrenales (5) y un 

bloqueo en la placa neuromuscular (6). 

En nuestro estudio no inclu!mos aquellas pacientes con patolog1a 

renal, cardiacas o hepáticas y nuestra mortalidad materna fue de 

cero indiferentemente del esquema de manejo utilizado. 
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Esto concuerda con lo reportado por Pritchard (J); a diferencia 

de su serie a todas nuestras pacientes se les interrumpió el 

embarazo por v1a abdominal a las seis horas de su ingreso y 

previa compensaci6n hemodinámica. 

En la mayor parte de nuestras pacientes sus edades cronol6gicas 

estaban cor:iprendidas entre la segunda y tercera década de la 

vida; las edades gestacionales, a excepción de un caso, 

estuvieron sobre las 35 semanas. Lo que seguramente influyó en 

nuestra baja morbimortalidad neonatal. 

Muchas de las pacientes que llegaron muy graves al servicio de la 

unidad de Cuidados Intensivos Adultos no se incluyeron en el 

estudio por haber recibido tratamiento previo. La evoluci6n de 

~AtAR pacientes no fue tan favorablo. 

Pudimos apreciir que la respuesta antihipcrtensiva a la hora del 

tratamiento con cualquiera de los doB esquemas fue muy 

significativa y ésta se mantuvo hasta la interrupción del 

embarazo. 

La diuresis también fue adecuada con los dos esquemas, 

observándose mejor respuesta con el esquema del grupo A, ésto 

demuestra la mejor1a hemodinámica con las soluciones coloidales, 

acontecimiento reportado en la literatura (13, 14, 15). 
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Def ini ti vamentc la edad gestacional y ol peso de los productos 

influyf:'n sobre In puntuilción del Apgar y la &voluci6n neonatal, 

en nuestro estudio ésto se vi6 claramente reflejado. 

trastornos de la coagulación cl1nicamonte manifiesta, encontramos 

que en el grupo D se presentó a su ingreso un trabajo de pa.rto 

man acelerado que en el grupo A, con una diferencia estadistica 

significativa (p<0.005). sin embargo esta diferencia desapareci6 

con el tratamiento. 

Las plaquetas del grupo n fueron menores al ingreso del grupo A 

con una significancia estad!stica de (p<0.005), esta baja de 

plaquetas no continuo posterior al tratamiento con sulfato de 

magnesio, en cambio loa del grupo A continuaron descendiendo a 

pesar del tratamiento. 

Es probable que el sulfato de magnesio tenga algdn efecto 

beneficioso en la prevención o corrección de los trastornos de la 

coagulaci6n observados en la toxemia. Esto podr1a explicarse por 

su efecto en la elevación de los niveles de prostaciclina en el 

endotelio vascular (2, 11). 

Era de esperarse, como sucedió, una elevación significativa en 

los niveles séricos de magnesio en el grupo B, los cuales 
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presentaron a su ingreso niveles promedios do 1.7 mEg/l y de 6.5 

mEg/l a las 24 horas. 

~n tuvimos morbilidad ni mortalidad materna en nuestro estudio, a 

diferencia de los reporte de la literaturn (l, 2 1 3 1 4), eseo ~al 

vez sea debido a la prontitud en el dii\gnóstico, en al manojo 

inmediato y a la pronta intorrupci6n del embarazo previa 

compcnsaci6n. 

La morbilidad y mortalidad neonatal cstA directamente relacionada 

con la prematurez (4) en nuestro estudio fue baja, ésto 

probablemente se debe a que nuestras pacientes en su mayor1a la 

edad gestacional fue mayor a las 35 somanaa y los pesos promedio 

de los productoa fue aproximadamente de 2,400 gr, aunque tuvimos 

productos menores de 2,000 gr. 

La morbilidad neonntal fue mayor en el grupo n, dos Ci'\SOs 

presentaron septicemia sin haber factores cl!nicos evidentes de 

riesgos. Tuvimos un caso dP. hipocalcemia importante en el grupo B 

con manifestaciones cl!niéas que arnoritO tratamiento, además dos 

casos do gastroenteritis de ctiologta pruLüblc:cnte !nfPcclosa y 

cuya relación con el manejo no fue posible explicar. 

Solo un producto falleci6 por scpsls, éste presentaba retardo en 

el crecimiento y una udad gostacion<\l de 37 semanas. 
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A pesar de que en nuestro estudio tanto la morbilidad como la 

mortalidad materna fuo1:on baja.u, conbltlt!rdmos que ésto se debió a 

la edad gcstacional en que se presento la toxcmia. 

Por üicimo, consideramos que .Las soluc1ones coloidales son de 

suma utilidad en la paciente con toxemia severa para su pronta 

compensación y definitivamente hasta que no se conozca la 

etiolog1a do cata patolog1a, la interrupción del embarazo es el 

tratamiento definitivo. 
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CONCLUS:tONES 

i.- Con los esquaraas terapéuticos utilizados no se observ6 

deterioro en las pacientes. 

2.- La mejor1a hemodinámi~a s~ c=~=i;~ió con ~mbcs esquemas 

terapéuticos. 

J.- No encontramos diferencias significativas en la 

morbimortalidad materno fetal. 

4.- El sulfato de magnesio mejor6 significativamente los procesos 

hemol1ticos no severos. 

s.- Se recomienda realizar este estudio con una población mayor. 
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