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INTRODUCCTION

- HISTORTIA

- ANTECEDENTES BIBLIOGRAFIXICOS



INTRODUCCION

HIBTORIA

La eclampsia no fue diferenciada de la epilepsia hasta 1739,
cuando de Sauvages escribié que la epilepsia era crénica con
recurrencia de convulsicnes a través de los afios, todas las

convulsiones de causa aguda fuercn denominadas eclampsia (16).

El "Coan pronoustico Prehipocrdtico' aludia a la eclampsia; "en el
embarazo, la somnolencia y las cefaleas acompafiadas por pesadez y

convulsiones, son generalmente malas"™ (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 quizd susceptibles de algfin tipn do atomucs

al mismo tiempo" (XXXI, 423).

No parece gque existe menciébn alguna sobre la eclampsia en otros
escritos auténticos de Hipbcrates, y no se menclona el embarazo

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

En 1540 Rosslin escribié que la pérdida de la conciencia y las
convulsiones, eran signos evidentes en una mujer, de parto

diffcil y muerte fetal (17).



En la primera descripcién clara de los sintomas, el diagnéstico y
tratamiento .de la eclampsia se debe a Francois HMauriceau,
advirtid gque 1la eclampsia. no reaparece después del parto y
sugirié como causa de las convulsiones los vapores pltridos del
feto muverto sobre el cerebro de la,madre, al exceso de sangre
sobrecalentada en el lutero, a las hemorragias profusas y al dolor

provocado por la sobredistensién uterina (16).

En 1753 Johan Rederer de Gottingen describié la preeclampsia y

recomendé algunas normas para su tratamiento (17).

Giovanni Morgagni (1682-1771) describié casos de enfermedades

renales con convulsiones y como (18).

En 1812, William Wells (1757-1817) correlacion® los edemas y las

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

La relaciones entre rifnén, albuminuria y edema fueron sefaladas
peor Richard Bright (1789-1859) y su discipulo Lever (1B11-1858),
observando la semejanza entre 1la enfermedad de Bright y 1la
eclampsia, analizé la orina de ésta ultima y descubridé la
presencia de albGmina en nueve de los 10 casos y pensd que la

eclampsia era determinada por factores climdticos adversos (16).

Marie Louise Lachapelle hizo una descripcién de la preeclampsia y

de la eclanmpsia (16).



Frerichs (1819-1885), inclufa a la eclampsia como consecuencia e
insistia sobre los trastornos de la mecénica circulatoria durante
el embarazo, atribuyd al carbonato aménico el papel de téxico de
la eclampsia Yy a partir de ehtonices 3¢ inigid la bisqueda de la

hipotética toxina (16).

Traube y Rosstein, descartaron las toxinas como causantes de
eclampsia, segGn ellos este mal era originado exclusivamente por
la hipertensién, las convulsiones serian consecuencia del edema
de la ancmia del tronco cerebral y el coma sobrevendria si tales

fenémenos comprometian la corteza (17).

Zweifel (1848~-1927) logré reducir significatimente la mortalidad
por la eclampsia, empleando las sangrias, la medicacién sedante y

practicando cesadrea vaginal (17).

Stroganoff ((1857-1938) preconizé el tratamiento ‘expectante con
aislamiento rigurosoc de la paciente y la aplicacién parenteral de

morfina e hidrato dc cloral (17).

Young en 1214, habla de isquemia uteroplacentaria inducida por 1la
hipertensién y en 1848 Becker postula gque la hipertensién en 1la
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 liberacién de sustancias tromboplisticas por.

la placenta que siendo posteriormente destruidas en el pulmén
inician un proceso de coagulacién intravascular diseminado, que
si es lento lleva a la paciente a desarrollar una preeclampsia y

si es répido lleva a eclampsia".

En 1973 Speroff afirma que "Existe un trastorno de la relacién
angiotensina prostaglandina A, puesto que esta Gltima tiene una
accion vasodilatadora periférica y se produce como respuesta a la
secrecisdn de angiotensina, la cual, en concentraciones séricas
inferiores en las pacientes toxémicas con relacién a mujeres no
embarazadas Yy aGn mis si se comparan con las embarazadas

normales®" (19).



HIBTORIA DE LA MORTALIDAD EN RELACXON AL TRATAMIENTO

Aunque la  flebotomia y la purga eran la pieza clave del
tratamiento médico de la eclampsia en los siglos XVII, XVIII y

XIX, sus comienzos son obscuros (19).

Merriman en 1820 establecié que mas de la mitad de las mujeres

morfan si sufrian convulsiones en sus partos (19).

En la 1literatura publicada entre 1837 ¥y 1867 se indica una
mortalidad materna media del 30% en la eclampsia. En ‘dicho
perfiocdo, el tratamiento predominante solia estar caracterizado

por "la purga, el vémito, la cataplasma y la flebotomia" (19).

En la parte final del siglo XIX, 1la sedacién intensa con
narc6ticos . y drogas anestésicas se afadié . a las mentiras

anteriores (19).

En 1892-1898 1la tasa de mortalidad era del 16.8 y del 27.4%
respectivamente. Dos grandes investigaciones divergentes del
tratamiento de la eclampsia de desarrollaron hacia el final del
siglo XIX, Halberstma, en Holanda, abogé por la cesarea inmediata

y Durhssen en Alemania practicé la cesadrea (21).

En Alemania, predominaba el tratamiente radical y 1la mujer

eclamptica era llevada a quiréfano a los 10 min de su admisién



hospitalaria y 1la clave del tratamiento conservador era 1la

sedacién (21).

Tweaedy inyecté 32 mg de sulfato de morfina y 0.65 mg de atropina
subcutdneamente, lavaba el estémago para eliminar las toxinas y
aplicaba una cataplasma de lienzos calientes en la espalda,
renovidndola cada dos horas. Si la paciente estaba consciente
inyectaba 473 ml de una solucién de bicarbonato de sodic al 0.4 o
al 0.8 bhajo las masas, que deberfia repetirse a lo largo del

lavado colénico alto después de ocho horas (21).

Se administraban 16 mg de sulfato de morfina cuando las
convulsiones recurrfian y deberian administrarse mas de 40 mg en
las primeras 24 horas, Si la frecuencia respiratoria no bajaba
m&s de 16 x. Tweedy realizé dos flebotomias separadas unas dos
horas, 1la priméra para reducir las . toxinas circulantes y 1la
segunda para eliminar m&s de lo que habia sido movilizado, entre
tanto, cuando se producia el parto, el férceps se aplicaba tan

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

Stroganoff realizd 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 férceps (22).



Tweedy Yy especificamente Stroganoff publicaron una importanta
reduccién en la mortalidad materna, . en comparacién con los
resultados globales del tratamiento radical. No fue hasta 1la

dAanda da bom Yy miamda dma sl mon mames - - = mmeegae
Qcnda dc los XY cuands dos 1 la mayst

parte de los obstetras de que el tratamiento conservador era

mejor (22).

En 1927 Plass recopilé de la literatura mds de 10,000 casos de
eclampsia publicades entre 1911 y 1926. La mortalidad materna en
los 5,976 tratados conservadoramente habfa sido del 11.1% pero se
habia visto casi doblada (21.?1) en los 4,607 casos -de partos

operatorios (19).

La introduccién de sulfato de magnesio por la via parenteral fue
fundamental en el tratamiento de la preeclampsia-eclampsia. Su

uso tuevpopularlzado por Lazard en 1925 y Dorseet en 1926 (19).

' Lazard inyectaba 20 ml de una solucién al 10% por via intravencsa
de una vez Yy repetia la dosis cada hora hasta gque las
convulsiones cesaban. Moneile publicé que la mortalidad materna
en 259 casos de eclampsia tratados por el método de Lazard era

del 12% (20).

Pritchard, Chesley y Tepper averiguaron que el magnesic inyectado
intravenosamente en forma de émbolos abandonaba el torrente

circulatorio en 20 min y que la absorcién a partir de depésitos



intramusculares es tan lenta gue se requieren 90 a 120 min para

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

Fur ellc combinaron una dosis intravenosa (Pritchard usé 4 gr,
Chesley y Tepper 3 gr) con una dosis intramuscular inicial de 10

gr.

El nivel plasmitico se elevé inmediatamente hasta el deseado y se
mantuvo durante unas cuantas horas, después daban 5 gr

intramuscular cada cuatro horas (20).

Pritchard publicé 154 casos consecutivos de eclampsia tratadas

as! sin wuerte materna. La mortalidad perinatal era de 15.4%.

A pesar del paso del tiempo, un sin nfimero de investigaciones
nara dilucidar. a la etiologia de 1la toxemia y trazar pautas
definitivas y promisorias en su tratamiento, el avance cientifico

al respecto no es muy alentador (22).

Se sigue dando tratamiento empirico a 1la paciente toxémica y
solamente en paises desarrollados, donde la calidad de vida y un
buen control prenatal han disminuido significativamente '1la
incidencia de &sta (22). Sin embargo en nuestro medio estamos atn
lejos de alcanzar estos logros y la toxemia sigue ocupande el

primer lugar en la mortalidad materna.



ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS

La toxemia del embarazo es un padecimiento de etiologia
desconocida caracterizado por hipertensién, edema y proteinuria,
ademds de incremento de la reactividad vascular, retencién de
sodio, disminucién de la filtracién glomerular al igual que el

flujo uteroplacentario (1).

Ocupa el primer lugar en la morbimortalidad materno fetal en
nuestro medio, con una frecuencia de aparicién de 12% y 1la

mortalidad materna (1) de 10%.

Los reportes mundiales de la mortalidad materna oscilan entre el
.4 a 38.4% (1, 2, 3) y las pérdidas perinatales del .4 al 22.2%

(a).

Se sabe que el nivel socicecondmico bajo y mal control prenatal
son factores que inciden frecuentemente en la aparicién de este
padecimiento y aunque su diagnéstico no es diffcil en la mayoria
de loa -casos, sin cmbargs, no existe uniformidad en su
clasificacién clinica, lo que viene a complicar adn mis su
enfoque - terapéutico; se sumaria a é&sto el desconocimiento casi
total de su etiopatogenia, implicdndose come posibles causas:
trastornos inmunolégicos, endocrino, placentarios, hormonales

placentarios y factores genéticos (2).
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A pesar de conocerse su etiologia hoy en dia, estln bien
esclarecidos muchos de los acontecimientos fisiopatolégiceos de la
enfermedad. Desde hace tiempo se sabe que el volumen sanguineo de
la paciente toxémica estd disminuido hasta un 40% (1) en relacién
cen las pacientes embarazadas normales. (5.6) ademéis, la
produccién del tromboxano est&8 significativamente més aumentada
en las placentas de pacientes toxémicas al igual gque una
disminucidén significativa de la prostaciclina (7). Al romperse el
equilibrio entre estas dos sustancias antagonistas a favor del
tromboxano, lleva consigo el aumento de 1la vasoconstriccién,

dando como resultadc una elevacién de las cifras tensionales.

Por otro lado se conoce que el tromboxano ccasiona un aumento en
la ligaci6bn plaquetaria (1), fenSmeno dgue asociado con los
acontecimientos anteriormente mencionados lieva a una disminueidn

mas acentuada del riesgo sanguineco en Srgatos vitales.

La toxemia es un sindrome clinico que compromete en forma
importante a casi todos los 6rganos de la economia, algunos en
forma mas marcada, tales como la placenta, &l cerebrs, &l higado
Y el rifién. En este Gltimo se describe una lesidén
anatomopatolégica caracteristica 1llamada glomeruloendotelidsis
{6) generande alteraciones de gran magnitud, manjifestada

inicialmente con una pérdida importante de albimina que ocasiona

11



una. disminucién en la presién cololdosmética, siendo este evento

hemodindmico caracteristico de la paciente toxémica (8),.

Todos estos acontecimientos fislopatolagices se manifiestan
clinicamente como se mencioné al principio, con edema,
hipertensién y proteinuria falla renal y a nivel fetoplacentario
con una disminucioén del flujo uteroplacentario, circunstancia que
ocasiona a largo plazo un retardoe en el crecimiento intrauterino,

o en el peor de los casos muerte fetal,

Si el cuadro clinico sigue 'progresando llevard a la pacienta a
una eclampsia o una de sus complicaclones mnis temidas, la

hemorragia cerebral,

El desconocimiento de la etiopatogenia de la enfermedad ha
llevado a maltiples controversias en su tratamiento, el cual
hactax )] mamento sique siendo slindromé&tico. Muchos medicamentos
han hecho su apariecién, principalmenteo los fArmacos
antihipertensivos, sin embargo, éstos no detienen el curso
natural de la enfermedad y solo previenen sus complicaciones,
siendo el tratamiento definitivo hasta el momento, al de 1la

‘Snterrupclén del embarazo ().

El. sulfato de magnesio fue introducido en el manejo de 1la
convulsién eclamptica desde 1906 (2), medicamento todavia

controvertido en su uso. La escuela norteamericana defiende su

12



emplec como wedicamento ideal en al manejo de la preeclampaia-
eclampsia (3, 10), Entre sus posibles mecanismoa de accién sa
menuionab; un aumentoe en la produccién de prostaciclinas por el
endotelio vascular (2, 11), bloqueador da los canales de calcilo
{2), cambio on el sistema renina-angiotensina (5), blogueo de la
liberacién de catecolaminas suprarrenales (5) y un blogueo en ia

placa neuromuscular (6)

81 bien e@s cierto que el sulfato de magnesio es de fAcll manejo y
con un mArgen de seguridad alto, no estd excento de efectos
colaterales indeseables, tales como el paro cardiorespiratorio

(6, 12),

Pritchard reporta una mortalidad materna del .4% con el uso de
aulfato de magnesio en paclentes preecldmpticaa severas y
eclampticas (1), este resultado no se ha podido reproducir en
singin  otrn eatudio; cabe sefialar que adom&s del fArmaco
mencionado, utiliza concomitativamente hidralazina. y suatancias

cristaloides.

La tendencia actual, basada en los camblos fislopatolsgicos de 1a
toxemia, es utilizar soluciones coloidales, tales como el dextrén
40 y la albimina, asociados a antihipertensivos en el manejo del

padecimiento (8, 11, 14},

13



Bxlsion ndltiples reportes sobre el beneficio del uso de los
expansores del plasma on las paclentes toxémicas (13, 14, 15}
tanto el flujo sanguineo intervelloso y la presién coloidosmética
aumanta significativamente en 1a pacicnte toxénica con

hipoalbuminemia tratada con infusiones de albémina (8).

Los expansores del plasma en paclentes scleccionadas, adowds de
su beneficio hemodindmico, potencializan al manejo
antihipertenaivo convencional en la paciente toxémica (13), por
otro lado, previene el sulrimicnto fetal agudo gue puede
ocasjionarse inmediatamente después de 1la utilizacién de

substancias antihipertensivaas (14).

Sin un buen control hemodinémico, tampoco est4d sexcento da
complicacicnes al uso . de acluciones coloidales, en el manejo de

la toxemia, tal como el sdema pulmonar agudo.

Tal como vemos en el reporte de la literatura, existen informes
controversiales sobre la etiologfa do la toxemia, al igqual que
disvordancias importantes en la tasa de morbimortalidad materno
fetal. En. especial con los reportes norteamericanos en sl zanedio
de la toxemia severa y eclampsia con el sulfato de magnesio, dato
qus discrepa importantemente con los reportes de morbimortalidad

en nuestro medio con otros esquaemas de manejo.

14



Por todo 1o anterior, decidimos realizar un estudio comparative
con dos aesquemas de manejo, uno con hidrzlazina IV, sulfato de
magnesic y soluciones c¢ristaloides, y otro con soluciones
coloides, hidralamina, alfametildopa y nifedipina. Tratande de
averiguar la morbimortalidad materno fetal, compararla con los
reportes previos y poder encontrar un esquema de manejo que la

disminuya.

715
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El uso 'de sulfato de magnzsio en el manejo de la paciente

toxémica, modifica la morbimortalidad materno fetal?.
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JUSTIFICACION

lLos estados hipertensivos del embarazo ocupan el primer lugar
como causa de - mortalidad maternoc fetal en nuestro medio;
reporti&ndose é&sta del 10% aproximadamente (1). Como consecuencia
del desconocimiento de la causa de la toxemia existen diversos

esguemas terapéuticos, tanto a nivel nacional como internacional.

Ccon estos diferentes esquemas también se reportan diferentes
tasas de mortalidad materno fetal que oscilan desde el 0% con al
esquema de sulfato de Mg e hidralazina parenteral (3), cifras no
reproducidas an otras noblaciones, nasando por el 10 al 18% con

so0lo esquemas antihipertensivos y soluciones coloidales hasta en

30% (1, 2, 3) con otros esquemas.

En vista de la importancia de este padecimiento y de su alta
repercusién en la mortalidad materno fetal, considgramcs adecuado

realizar un estudio comparativo con estos dos esquemas.

19’
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OBJETIVOS

1.~ Demostrar si el sulfato de magnesiov es un medicamento de

utiljdad en el manejo de la toxemia severa.

2.~ pPeterminar 1z  morbimortalidad materno  fetal con dos

diferentes esquemas terapéuticos.

21
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HIPOTESBIS
Hip6tesis alterna:

El esgucma de maneio en la toxemia severa con sulfato de Mg tiene

una morbimortalidad materno fetal menor que la del grupo control.

Hipébtesis nula:

El esqguema de manejo en la toxemia severa con sulfato de Mg, no
tiene una morkimortalidad materno  fetal menor que la del grupo

control.

23



TIPO DE ESTUDIO
El presente estudio consta de la siguieﬁtes caracteristicas:
Experimental

-Longitudinal .

Prospectivo
Comparativo

Abierto

24



UNIVERSO DE TRABAJC

Ser8 constituido por 1la poblacién de mujeres embarazadas o
puérperas que ingresen al cervicio de la Unidad de cuidados
Intensivos del Hospital de Ginecologia y Obstetricia  'Luis

Castelazo Ayala".
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CRITERIOS DE INCLUBIOR

1.- Paclentes embarazadas con feto vivo, con diagnéstico de

preeclanpsia severa S inminencia 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
1991.

CRITERIOS DE NO INCLUBIOM
1.~ Pacientes con enfermedad vascular hipertensiva crénica.

2.~ Pacientes con patologia agregada como insuficiencia renal,

cardliopati=, hepatopatia y colagenopatia.

3.~ Pacientes que hayan recibido tratamiento previo.

CRITINICS NE EXCLUBION

1.~ Complicaciones agregadas como shock hipovolémico y procesos

infecciosos severos.

2.~  Sospecha durante el enbarazo de enfermedad vascular

hipertensiva crénica.

T 27



DEFINICION OPERACIONAL

DE LAS VARIABLES
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DEFINICION OPERACIONAL DE LAS VARIABLES

Le= Preeclampsia-eclampsia: sa considerara pacienta
pPreeclémptica-ecldmptica a toda aquella que durante el embarazo,
parto o puerperio inmediato prascntc hipertensibén arterial,

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

2.~ Eclampsia: paciente gque 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 elevacién de la tensidén arterial en
la diast6lica més de 10 mmHg y en la sistSlica m&s de 20 mmHg de
las cifras previas o hasta cifras miximas de 140/90, proteinuria
de huellas hasta 1.5 gr/l o trazos de 100 mg/% con tira reactiva,
edemas de una cruz (hasta rodillas y signos de Godete de 4-5 mm)

"sin sintomas asociados.

5.~ .Toxemia severa no complicada: paciente con 1los datos
gestacionales anteriores, pero con elevacién de 1las cifras

tensionales sistb6licas entre 41-60 mmNg y entre 21-30 para la

diastblica de 1las cifras previas o 1517101 hasta 16C/110,

proteinuria de 3.1 a 5 gs/1, o de 300 a 2,000 mg/% con tira
reactiva, edema +++ (generalizado) con sintomas asociados, como

son cefalea, acufenos y fosfenos.

29
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6.- Toxemia severa complicada o inminencia de eclampsia: paciente
con idénticas caracteristicas gestacionales pero con elevacién de
las cifras tensionales de las sistélica de m&s de 60 mmHg y mis
de 30 para la diastblica de las cifras previas o mds de 160/110,
proteinuria de mAs de 5 gr/l, edema ++++ (anasarca) con sintomas
asociados como amaurosis, dolor epigastrico, vémitos,

desorientacién, irritabilidad y/o hiperreflexia.

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

anteriores presente adem&s convulsién y/o coma.

Se analizaron y compararon las siguientes variables:

1.- Tensién arterial sistodlica y diast6lica a su ingreso y cada

hora, hasta la interrupcién del embarazo.
2.~ Diuresis a su ingreso y en forma horario.
3.- Presién venosa central en forma horario.

4.- Constantes sangulineas: hemoglobina, hematocrito, plaquetas,
tiempos de coagulacién, enzimas hepiticas (TGP-TGO), glicemias y
&cido drico. Todas se determinaron a su ingreso y a las 24 horas

postratamiento.

30



Todas estas variables se analizaron comparativamente en - ambos

grupos aplicando como método estadistico la T de student.

31
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. MATERIAL Y METODOS

Al su ingreso las pacientes se integraron en forma progresiva en

des grupss de eootudio, de =cuerds a lag vequisitos da inclusién,

GRUPO I.- A su ingreso se les administré 12.5 mg IM de
clorpomacina, se les colocé un cateter central (PVC) + sonda
Foley y se tomaron estudios de laboratorio. Se continué su manejo
con clorpromacina 12.5 mg IV D.U. hidralazina 50 mg +

alfametildopa 500 mg VO 8 horas,

De acuerdo a los valores reportados en la PVC se administraron

expansores de la siguiente manera:

PVC 0~3..0004....dextrdn 40 500 ml para 2 horas
PVC 3-B.ses......dextran 40 500 ml para 4 horas
PVC mis de 8.....dextrdn 40 500 ml para 8 horas

como anticonvulsivante se usé fenobarbital 333 mg IV cada 12

horas, diluido lento.

51 l1la TA adiastélica era igual o menor a 90 mmHg a las 8 horas se
interrumpi6 el embarazo, si la TA era mayor a 100 se administré
nifedipina 10 mg SL. Si la TA posteriormente era igual o menor de

90 mmHg se procedi6é a la interrupcién del embarazo.
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GRUPO II.- Manejado con sulfato de magnesio. Al ingreso de las
pacientes se les colocé cateter central, se tomé PVC, se les
colocd sonda Foley, se les cuantificé diuresis, se les tomarcon
pruebas de laboratorio v se les =apiicg un bolo de nidralazina 1v
10 mg cada 10 min hasta llevar la diastélica a 90 mmHg. Se les
aplicé 4 gr IV de sulfato de magnesioc diluido en 250 ml de

solucién glucosada al 5% para pasar en 20 min.

Manejo de soluciones con dextrosa al 10% en cargas a dosis,

respuesta en base a diuresis.

Posterior a la aplicacién directa del sulfato de magnesio, se
continué con la solucién glucosada al 10% + 20 gr de sulfato de
magnesio y se pasaron 100 ml/hora (2 gr/hora). Se mantuvo uns
jeringa con una &mpula de gluconato de calcio para su aplicaci6n

on 556 de Luxicidad por magnesio.

Se vigil6é estrechamente frecuencia respiratoria, reflejos
osteotendinoscos, estade de conciencia y Qiuresis. Al estabilizar
las cifras tensionales y la diuresis se procedié a la

interrupciss del embarazo.

Sulfato de magnesio como GRUPQO II de la siguiente manera:
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Al ingreso de la paciente se coloctd cateter de presi6édn venosa
central y sonda Foley, se cuantificé diuresis y se hicieron tomas

de laboratorio.

Se aplict 12.5 mg IM IV de clorpromacina dosis unica, ee continud
con hidralazina en bolos de 10 mg cada 10 min hasta llevar la
tensién arterial diastélica a 90 mmHg; sulfato de magnesio 4 gr
IV diluidos en 250 ml de glucosa al 5% para pasar en 10 minutos

continuando con la administracién de 2 gr/hora.
Fenobarbital 333 mg IV cada B horas,

De acuerdo a los resultados de la PVC se emplae6 dextran 40 do la

siguiente forma:

PVC 0-3....s444..dextrdn 40 500 ml paxa 2 horas
BVUC 3=8asesvsrsscdenican 40 380 Wl para & horas
PVC m&s de 8,,...dextrin 40 500 ml para 8 horas

AlbGmina en caso necesario.

Soluclén dextrosa 10% come apsric calérice, sze vigilé de- jqual
forma la diuresis, frecuencia regpiratoria, raflejos
osteotendinosos y en cuanto se estabilizaron las cifras

tensicnales se procedié a la interrupcién del embarazo,
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TADLA Mo, 1

3 b 3 B 3 3
t GRADO t TA mm Hg i ALBUMINURIA @ EDEMA 1 SINTOMAS:
H tDIAST. SIST. .: g/l* § T.R.#%: {t) 1 AROCTADOR:
: 1 1 3 H 3
3 H H ' 1 H
1 : H H H H
i H : 3 1 N
3 PRIE + 10 280 ' HUELLAZ H : :
tECLAMPSIA HASTA : A 1.5 g/l 3 :
3  LEVE : 140/90 1t TRAZOS A 3 (+) : NO 3
H (1) H H 100 mg % H i H
t t : : H {
2 H H t t :
H : : 3 H 1
: 3 1 t : t
H] PRE 131-20 21-40 : H ] i
$ECLAMPSIA : DE 141/91 3 3 ]
¢ MODERADA 1 HASTA i 1.5 A3 y/l: (++) H NO H
H (11) H 150/100 H H H H
L i : 4 H H
1 3 : t ' [
: H : H H :
H t t t H s
H PRE $121-30 41-60 t 3.1 A5 g/l 1 CEFALEA,
{ECLAMPSIA : DE 151/101 ¢ DE 300 A 1 ACUFENOS @
{ SEVERA. HASTA : 2000 mgt% (4++) H Y H
H {III) 180/110 H 3 : FOSFENQS :
t t H H : :
3 3 ' L L S ¢
4 H t H - T H
H H H : : 1
] H : H $ AMAUROBIS ¢
$INMINENCIA: +30 +60 1 + DE 5 g/1 ¢ 1DOLOR EPI @
H DE H MAS DE ' : 1GAGTRICO
$ ECLAMPSIA 180/110 H H (++1+4) 1 VOMITO,DES}
H v : : H $ORIENTA H
t H H H $CION, ETC.t
3 H 3 : t :
t H : H i 4
H H : : H 1
: : 3 H 3 :
1ECLAMPSIA MAS DE ; + DE 1.5 g/1 ¢ EDEMA DE {CONVULSIQ :
H (v) H 140/90 : +300mg % i CUALQUIER 3NES Y/0 H
H H H 1 EDAD 1 COMA H
H T t 1 3 t
* g/1 = GRAMOS POR LITRO # T,R, = POR CIENTO EN TIRA

REACTIVA
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RESULTADOS

Del 1o. de mayo al 30 de noviembre de 1921, zec estudiaron 24
pacientes, las cuales ingresaron al servicio de la Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales con diagnéstico 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 1los criterios de inclusién, no inclusién vy

exclusidn.

La edad promedio de las pacientes fue de 26.33 afios + .47 en el

grupo A y de 24.93 + .61 afios para el grupo B (fig.1), 1la

diferencia de 1.4 afios no tuvo significancia estadistica.

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

y B respectivamente sin significancia estadistica.

Cuando . se compararoh - las tensiones arteriales sistélicas dael
grupo A a su ingreso y a una hora del tratamiento (fig.6), hubo
una diferencia de 22.2 mmHg con una diferencia estadistica
significativa (p < 0.0005); cuando se realizé la wmisma
comparacisn con 12 tensién arterial diastélica del mismo qrupe
(£ig.7), se encontré una difecrencia de 19.44 mmHg con

significancia estadistica (p < 0.005).
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La cﬁmparacibn en el grupc B para la tensién arterial sistélica
del ingreso y una hora postratamiento (fig.8) fue de 44.9 mmHg
con eignificancta  estadistica (p<0.002)., Para 1la diastélica
(fig.9) hubo una diferencia estadistica de 24.03 mmHg con
significancia estadistica (p<0.005).

Al comparar la tensién arterial diastélica y sistélica de ambos
grupos a su ingreso, se observé que no existia diferencia
estadistica significativa. A la hora de tratamiento tampoco se
evidencia diferencia estadistica en la tensién arterial sistélica

(p>0.495) ni en la diastélica (p>0.495).

En igual forma se compararon las tensiones arteriales sistélica y
diast6lica de ambos grupos a las 2, 3, 4, 5 y 6 horas después del

tratamiente, sin encontrar diferencia estadistica.

El grupe A tuvo a su ingreso mayor diuresis que el grupo B, la'
diferencia fue de 15 ml por hora con significancia estadistica
(p<0.005), la diuresis promedio posterior al tratamiento fue
mayor en el grupo A con significancia estadistica {p<0.0035) {(fig.

23-24).

Se compardé la hemoglobina al ingreso y a las 24 horas (fig.10) en
ambos sin encontrar diferencia estadistica significativa. cCuando
se analizé el tiempo de tromboplastina parcial y el tiempo de

protrombina al ingreso, se encontrd que el TP del grupo B era mis
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acelerado que el del grupo A (fig.l1l). Al ingreso la diferencia
fue de .9 segundos teniendo significancia estadistica (p<0.00%5),

esta diferencia desaparecié posterior al tratamiento.

Las plaguetas del grupo B eran menores al ingreso en 51,000 X mm3

con significancia estadistica (p<0.005) (fig.13).

Al analizar 1la deshidrogenasa l&ctica (DHL}), transaminasa
pirGvica y glutamico oxalacética, tanto al ingreso como a las 24
horas, no se observé significancia estadistica (fig.14-15). Lo

mismo sucedid 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 disminuyé un mEg/l, esta

diferencia fue significativa (p<0.G33;.

El magnesio sérico al ingreso fue menor en el grupe B con una
diferencia de 0.39 mEg/1, estadisticamente significativa

(p<0.000S) (fig.21). En el grupo A no se encontré modificacién en

b

los niveles de magnesio sérico al ingreso ni a las 24 horas

(£ig.20).

El sodio sérico no mostré diferencia significativa en ambos

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

No encontramos en nuestro estudio morbimortalidad materna.
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Al ‘analizar los pesos de los neonatos se encontré un promedio
para el grupo A de 2.376 gr y para el B de 2.450 Kg (fig.4). Hubo
una buena correlacién entre la edad gestacional y el pesc de los

productos con la valoracién de Uscher.

La calificacién de Apgar tampoco mostré diferencia estadistica
significativa, siendo los promedios de calificacién al minuto y
cinco minutos de 7/7 para el grupo A y 7/8 para el grupo B

(£ig.5).

La mortalidad neonatal la encontramos aumentada en el grupo B en
un 40% en relacién al grupo A, la cual fue de 11% con una
diferencia significativa estadistica (fig.25), sin embargo, ésta

no estuvo directamente relacionada con el padecimiento.

Un necnato del grupo A presentd ictericia necnatal que ameritéd
fototerapia al parecer de etiologia fisiolbdgica. Se reporté en el
grupo B un caso de ictericia neonatal transitoria, un caso de
hipocalcemia con manifestaciones clinicas, 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

(£ig.27).

Los dias de estancia en el servicio de 1la Unidad de Cuidados

Intensivos Adultos fueron mayores en el grupo B con una

41



diferencia de 0.8 dias en comparacién con el grupo A, ésto tuvo

una diferencia estadistica significativa (p<0.005) (fiq.zaj.

42
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DIBCUBION

Sabemos gue 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 fisiopatologla,
su etiologia permanece incierta (1, 7). Existen diferentes
reportes a nivel nacional Y mundial sobre temas de

morbimortalidad materno fetal (1, 2, 3).

Llama la atencién el reporte de Pritchard en su serie con una
mortalidad materna del .4t (3); utilizando como Gnico manejo el
sulfato de magnesioc y 1la hidralacina parenteral, estudios no

reproducidos en otra poblacién.

Es incierto hasta el momento el mecanismo de accién del sulfato
de magnesio presumiéndose gue actGa aumentando la produccién de
prostaciclina en el endotelio vascular (2, 11), blogqueador de los
canales de calcio (2), camblos en el sistema remina-angiotensina,
bloqueo de la liberacién de catecolamina suprarrenales (5) y un

bloqueo en la placa neuromuscular (6).

En nuestro estudio no incluimos aguellas pacientes con patologia
renal, cardlacas o hepiticas y nuestra mortalidad materna fue de

cero indiferentemente del esquema de manejo utilizado.
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"Esto concuerda con lo reportado por Pritchard (3); a diferencia
de su serie a todas nuestras pacientes se les interrumpié el
embarazo. por via abdominal a las seis horas de su ingreso Yy

previa compensacién hemodinémica.

En la mayor parte de nuestras pacientes sus edades cronolbgicas
estaban conprendidas entre la segunda Yy tercera década de 1la
vida; las edades gestacionales, a excepcién de un caso,
estuvieron sobre las 35 semanas. Lo que seguramente influyé en

nuestra baja morbimortaiidad neonatal.

Muchas de las pacientes que llegaron muy graves al servicio de 1la
Unidad de Cuidados Intensivos Adultos no se incluyeron en el
estudio por haber recibide tratamiento previo. La evolucién de

eatas pacientes no fue tan favorable.

Pudimos aprecla}' que la respuesta antihipertensiva a la hora del
tratamiento con cualquiera de 1los dos esquemas fue muy
significativa y ésta se mantuvo hasta 1la interrupcidbn del

embarazo.

La diuresis también fue adecuada con 1los dos esquemas,
observandose mejor respuesta con el esquema del grupe A, ésto
demuestra la mejoria hemodinimica con las soluciones coloidales,

acontecimiento reportado en la literatura (13, 14, 15).
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Definitivamente la edad gestacional y el peso de los productos
influyen sobre 1a puntuacién del Apgar y la evoluciébn neonatal,

‘en nuestro estudio ésto se vié claramente reflejado.

A PSsar guc on nuc aciente llego a desarrollar

una pacients -]
trastornos de la coagulacién clinicamente manifiesta, encontramos
gque en el grupo B se presenté a su ingreso un trabajo de parto
m&s acelerado que en el grupo A, con una diferencia estadistica
asignificativa (p<0.005). Sin embargo esta diferencia desaparecid

con el tratamiento.

Las plaquetas del grupo B fueron menores al ingreso del grupo A
con una significancia estadfstica de (p<0.005), esta baja de
plaquetas no continuo posterior al tratamiento con sulfato de
magnesio, en cambio los del grupo A continuaron descendiendo a

pesar del tratamiento.

Es probable que el sulfato de magnesio tenga algtn efecto
beneficioso en la prevencién o correccién de los trastornos de 1la
coagulacién observados en la toxemia. Esto podria explicarse por
su efecto en la elevaci6n de los niveles de prostaciclina en el

endotelio vascular (2, 11).

Era de esperarse, como sucedié, una elevacién significativa en

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

mEg/l a las 24 horas.

Ba tuvimos morbilidad ni mortalidad materna en nuestro estudio, a
diferencia de los reporte de la literatura (1, 2, 3, 4), esto tai
vez sea debido a la prontitud en el dlagnéstico, en el manejo
inmediato y a 1la pronta interrupcién del embarazo previa

compensacisn.

La morbilidad y mortalidad neonatal estd directamente relacionada
con la prematurez (4) en nuastro estudio fue baja, ésto
probablemente se debe a que nuestras pacientes en su mayoria la
edad gestacional fue mayor a las 35 scmanas y los pescos promedio
de los productos fue aproximadamente de 2,400 gr, aungque tuvimos

productos menores de 2,000 gr.

La morblilidad neonatal fue mayor en el grupo B, dos casos
presentaron septicemia sin haber factores clinicos evidentes de
riesqgos. Tuvimos un caso de hipocalcemia importante en el grupo B
con manifestaclones clinicas que amerité tratamiento, ademds dos
casos de gastroenteritis de etiologia probablemente infecclosa y

cuya relacién con el manejo no fue posible explicar.

Solo un productao fallecié por sepsis, éste presentaba retardo en

el crecimiento y una ¢dad gestacional de 37 semanas.
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A pesar de que en nuestro estudio tanto la morbilidad como 1la
mortalidad waterna fueron bajas, consideramos gue ésto se debid a

la edad gestacional en que se presentd la toxemia,

Por dlrimo, consideramos que las soluciones coloidales son de
suma utilidad en 1la paciente con toxemia severa para su pronta
compensacién y definitivamente hasta que no se conozca la
etiologia de esta patologfa, 1la interrupcién del embaraze es el

tratamiento definitivo.
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CONCLUBIONES

1.~ Con  los esguemas  terapéuticos utilizados

deterioro en las pacientes.

2.- La mejoria hemodindmica s& conciguid con

terapéuticos.

no se observd

ambos  esSquemas

3.~ No encontramns diferencias significativas en la

morbimortalidad materno fetal.

4.~ El sulfato de magnesio mejoré significativamente los procesos

hemoliticos no severos,.

5.- Se recomienda realizar este estudio con una poblacién mayor.
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