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INTRODUCCION

En los Hospitales Regional de Zacapa y Nacional de
quimula, se administra el sulfato de magnesio como
tratamiento anticonvulsivante en pacientes c¢on hipertension
ducida por el embarazo (HIE), utilizdndose para ello 1los
squemas intramuscular (IM) e intravenoso continuo (IV).

Este estudio evalud y compard ambos esquemas de
dministracién, en las condiciones propias de los centros
! stenciales mencionados, determindndose su seguridad

srapéutica y su relacién con los efectos secundarios maternos

y del recién nacido.

Fueron evaluadas 40 pacientes, siendo tratadas 22 con el
esguema IV y 18 con el esguema IM.

Al administrar el esquema IV continuo se obtuvo una
proporcién mayor de niveles subterapéuticos, que al administrar
o] esaquema IM. E1 comportamiento global de los esquemas de
administracidén de sulfato de magnesio demuestra que con el
esquema IM se obtiene un comportamiento mds homogéneo y estable
de los niveles séricos de magnesio gque con el esqguema IV
continuo, obteniéndose con este Gltimo mayor variabilidad o un
comportamiento menos homogéneo de Tlos niveles séricos de
magnesio. Sin embargo, ambos esquemas demostraron ser efectivos
para prevenir el desarrollo de eclampsia.

En el presente estudio al aplicar el esguema IV continuo
se manifiestan méds efectos secundarios y en una proporcion
mayor que con el esauema IM. Siendo calor interno y boca seca
los efectos secundarios que predominaron. No se evidencié

signos de intoxicacién en el grupo maternc tratado ni en sus

recién nacidos.
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DEFINICION Y AMALISIS DEL PROBLEMA

La hipertensidén inducida por el embarazo es la causa

principal de morbimortaiidad en el grupoc materno. La

hipertensidén inducida por el embarazo (HIE) comprende a la
preeclampsia.que se define como hipertensién arterial con edema
y/o proteinuria después de la vigésima semana gestacional y a
define como el

la eclampsia aparecimiento de

convulsiones en una paciente preeclamptica. (1,9,10,16,22,27).

gque se

E1 tratamiento de las convulsiones de la paciente con HIE

es un aspecto muy discutido en cuanto al medicamento a
utilizar, sin embargo el sulfato de magnesio por via parenteral
ha demostrado que previene y detiene las convulsiones en dichas
pacientes, por 1c que es el fdrmaco méds empleado para tal fin:
y aungue no existe el anticonvulsive ideal en el embarazo, éste
es 8] gque causa menos efectos de depresién del sistema nervioso
central en Ta madre y el feto. E1 sulfato de magnesio se
administra por via intramuscular (IM) o por via intravenosa
continua (IV); y aunque hay controversia sobre cual via o
esquema es mAs seguro y cual utilizar, actualmente existe el
consenso de que ambos esquemas son efectivos y adecuados para
prevenir y tratar las convulsiones secundarias a preeclampsia.
El esguema de administracién utilizando sulfato de magnhesio por
via intravenosa continua evita al paciente las molestias y el
“dolor de la inyeccién del esquema intramuscular en el cual se
administra el medicamento cada cuatro horas; sin embargo, el
sulfato de maghesio IV debe dosificarse mediante una bomba de
infusidén continua y en Jlas condiciones 6éptimas utilizando
microgotero, atendiendo a la concentracién de la solucién y a
ta velocidad de administracién requerida y exige una
monitorizacién y vigilancia continua por parte del personal
médico y paramédico, ya que de no ser asi la paciente esta en
riesgo de intoxicacién o bien de no alcanzar los niveles
necesarios para su tratamiento, y en esas circunstancias es

preferible utilizar la via intramuscular. Los niveles maternos
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ge magnesio secundarios al tratamiento con sulfato de magnesio,
ge difunden rdapidamente al plasma fetal y la concentracion en
ambos compartimentos se equilibra réapidamente, lo aue pueée
ocasianar una elevacién del magnesio fetal (hipermaagnesemia
fetal), que es causa de depresion respiratoria y del sistema
nervioso central en el recién nacido. {(1,10,13,16,21.26,30).

En el oriente del pais, en los Hospitales Regional de
zacapa y MNacional de Chiquimula, el manejo qgue se da a las
pacientes con HIE para prevenir y controlar las convulsiones
hace uso de los dos esguemas conocidos, sin gue exista hasta al
momento un tratamiento estandarizado o protocolo de maneio de
dichas pacientes. *En la revisién de los casos con diagnostico
de preeclampsia y eclampsia atendidos en un afio (1997) en estos
centros hospitalarios se determiné que el 50% fueron tratados
con el esqguema intramuscular y que el 38% con el esquema
Los médicos determinan el esqguema a
entrenamiento, Y/o0

intravenoso continuo,
utilizar de acuerdo a su formacidn,
experiencia. En los centros hospitalarios mencionados no se
cuenta con bombas de infusién continua para administrar Jlos

medicamentos IV que asi lo requieren.

La responsabilidad que tenemos ante nuestros pacientes nos
compromete a buscar los medios para evaluar los tratamientos
aplicados a dichos pacientes, con el fin de mejorar la atencion
médica brindada. Con este propésito se realizd el presente
estudio en los Hospitales Regional de Zacapa y Nacional de

mediante el cual se determina la seguridad

Chigquimula,
terépéutica de los esquemas de tratamiento a base de sulfato de
magnesio administrados a las pacientes con HIE gue consultan,
relacionandolos con los efectos secundarios maternos y del

recién nacido.

*Dato obtenidc de las estadisticas de 1997 de los Hospitales

Regional de Zacapa y Nacional de Chiqguimula.
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OBJETIVOS

GENERAL:

Conocer los niveles séricos de magnesio alcanzados
utilizando sulfatc de magnesio por la via intravenosa en
infusién continua y/o la via intramuscular, en pacientes
con HIE (hipertensién inducida por el embarazo).

ESPECIFICOS:

1

Determinar la seguridad terapéutica de los esquemas de
tratamiento a base de sulfato de magnesio: intramuscular
e intravencsa en pacientes con HIE.

Relacionar los niveles séricos de magnesio con sus efectos
secundarios o© manifestaciones c¢linicas en el grupo
materno.

Determinar el estado clinico de los recién nacidos, hijos
de madres con HIE que recibieron sulfato de magnesio.

Crear 1las bases para el desarrollo de un protocolo
estandarizado y uniforme para el manejo anticonvulsivante
de las pacientes con HIE en los hospitales Regional de
Zacapa y Nacional de Chiquimula.

MARCO TEORICO



ANTECEDENTES

En Guatemala como en 1la mayoria de paises tanto
desarrollados como subdesarrollados estd latente en obstetricia
la triada clasica: hemorragia, sépsis e hipertensién arterial
en el embarazo; especificamente la hipertensién inducida por el
embarazo es la causa principal de morbimortalidad en el grupo
materno. Aungue existen variaciones notables en la incidencia
de la hipertensidén materna inducida por el embarazo, ésta se
considera de 5-7 % del total de embarazos en la mavyorfa de
reportes mundiales. En los Hospitales Regional de Zacapa v
Nacional de Chiquimula, en una revisién de las estadisticas del
afio 1997 se determind una incidencia de hipertensién arterial
inducida por el embarazo de 2% y 2.4% respectivamente.
(1,10,16,17.,20).

En el Hospital Regional de Zacapa en el afic de 1994 se
realizé un andlisis epidemiocldégico de mortalidad materna,
revisién de 10 afios, determindndose que el 62.85% de muertes
maternas ocurren en el tercer trimestre del embarazo, que el
65.71% de muertes maternas ocurren en embarazos sin control
prenatal y gue el 40% de las muertes maternas corresponden al
diagnést{co_ de preeclampsia-eclampsia, siendo la principal
causa de muerte materna. (17).

Estudios realizados para analizar 1los esquemas de
tratamiento a base de sulfato de magnesio y los niveles séricos
alcanzados con dichos esquemas han reportado que al utilizar la
via de administracién IV continua se alcanzan niveles séricos
por debajo del rango considerado como terapéutico (hasta 93% de
los pacientes incluidos en este estudio). En otro estudio
reportan que con la via de administracién IM se mantienen
concentraciones mds elevadas de magnesio sérico comparada con
la via IV continua, con la cual solo el 53% de niveles se
mantuvo en el rango esperado, y aungue ninguno de los dos
esquemas presentd niveles téxicos, si se dieron niveles
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subterapéuticos especiaimente al utilizar la via IV continua,
8in embargo, existen estudios aque no han encontrado diferencias
significativas entre las cifras de magnesio alcanzadas
utilizando ambos esguemas, con la dosis IV de 2 gr/h. En los
estudios revisados se observé que con e] esquema IV existe un
adecuado efecto terapéutico incluso con niveles géricos de
magnesio inferiores a los considerados como "terapéuticos.
(5,8,26,28). )

TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DURANTE EL EMBARAZO

GENERALIDADES:

Las enfermedades hipertensivas del embarazo constituyen un
grupo heterogéneo de cuadros patoldgicos cuyo denominador comin
es el aumento de la presidn arterial, 1o que se conoce como
hipertensidén arterial, La hipertensién
complicacién médica mds comin de] embarazo, siendo m4s
frecuente en las mujeres quenes durante el primer embarazo y
en las mujeres multiparas mayores. (1,11).

arterial es 1la

E1 embarazo puede inducir hipertensién en mujeres
Previamente normotensas o puede agravar estados hipertensivos
existentes-prevics a 1a gestacion., Las pacientes con presién
arterial elevada durante el embarazo tienen una incidencia
significativamente mayor de morbimortalidad materno-fetal que

las pacientes normotensas.

Una adecuada atencién prenatal en el embarazo hace posible
una terepéutica preventiva mediante la cual se identifique
tempranamente estas enfermedades y se brinde el tratamiento
oportuno, todo lo cual se relaciona con un mejor pronéstico

tanto materno-fetal como neconatal.

DEFINICION:

E1 Colegio Americano de Obstetras y Ginecélogos define a

1a hipertensién en el embarazo en base a los siguientes

criterios:
-Aumento de la presion arterial sistélica en 30 mm Ha o mayor.

_aumento de la presion arterial diastélica en 15 mm Hg o mayor.
-Presién arterial sistélica de 140 mm Hg o superior.
_Presion arterial diastélica de 90 mm Hg o superior.

Dichas alteraciones deben registrarse en dos tomas

distintas con seis horas o més de diferencia. (1,9,10,27).
La Sociedad Internacional para el estudio de la

Hipertensién en el Embarazo (ISSHP) la define asf:

-Presién arterial diastdlica igual o mayor de 110 mm Hg en una

toma aislada.

-Presién arterial diastélica igual o mayor de 90 mm Hg en dos

tomas diferentes separadas por un intervale de al menos 4

horas. (1).

CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION DURANTE EL EMBARAZO.

E1 Colegio Americano de Obstetras y G1necé1qgos clasifica
la hipertensién durante el embarazo asfq:

i- Hipertensién inducida por el embarazo:
Se llama asi a la hipertensién gue se desarrolla como
consecuencia del embarazo y desaparece después del parto.
1.a) Preeclampsia: Es la hipertensién arterial con edema y/o
proteinuria después de la vigésima semana de gestacién,
hasta un periodo de 24 horas post parto.
1.b) Eclampsia: Aparicién de convulsiones no causadas por
epilepsia u otros cuadros convulsivos en una paciente con

preeclampsia. (1,9,10,22,27)

2- Hipertensién Crénica
Se define asi a la presién arterial de 140/90 mm Hg o
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mayor antes del embarazo o antes de la semana 20 de gestacién.
sin _que existan complicaciones como mola hidatiforme (enf.
trofobldstica) o hipotiroidismoe. Si 1a hipertensién persiste
después de Jas seis semanas post-parto también indica
hipertensidn crénica, Ademds, el examen fisico y los datos de
lTaboratorio brindardn las caracteristicas clinicas indicativas
de hipertensién crénica., (1,9,10,27).

3- Preeclampsia o eclampsia sobreafiadida a hipertensién
crénica:

Aparicidn de preeclampsia o eclampsia en mujeres con
hipertensién crénica. Para su diagnéstico se reqguiere
registrar un aumento sobre la presién base de al menos 30 mm Ha
en la presién sisté6lica o 15 mm Hg en la presién diastélica, en
dos ocasiones con intervale de 6 horas, con edema vy
proteinuria. Cuando Tla hipertensidn crénica se agrega a la
fisiopatologfa de 1a preeclampsia-eclampsia, se alcanzan las
tasas mds altas y variaciones mds amplias de morbilidad vy
mortalidad materna, neonatal y perinatal gue en cualguier otro
trastorno hipertensivo del embarazo. (1,4,9,10,27).

4- Hipertensidn transitoria (Hipertensién gestacional):
Desarrollo de hipertensién durante el embarazo o en el
puerperio precoz en una paciente previamente normotensa, cuva
tensidén se normaliza en l1os primeros 10 dias del posparto. No
hay proteinuria, edema patolégico, ni otros signos de
Preeclampsia o hipertensiédn crénica. £1,8, 10,27).

Otras Causas de Hipertensién:

Varios trastornos en la embarazada pueden ser causa de
hipertensién arterial, como el uso de sustancias como la
c¢ocaina., tumores suprarrenales como el feocromocitoma, Jupus
eritematoso activo, dolor extremo y ansiedad intensa durante el
trabajo de parto o el puerperio,

PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA,
11
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E1 término preeclampsia se utiliza pare describir 1a
enfermedad privativa del embarazo aue se manifiesta con
hipertensién, proteinurie y/o edema después de la 20 semana de
gestacién, y disfuncién orgdnica multiple. Es una enfermedad
progresiva e implica que la eclampsia s la manifestacién final
y mds grave de la enfermedad., Aunque se dice gque la enfermedad
es exclusiva de la raza humana, se ha repotrtado una enfermedad

muy similar en gorilas y en bovinos. (4,00 110,

Cuando la preeclampsia aparece antes de la 20 semana de
gestacién se debe investigar presencia de enfermedad
trofoblédstica o hipertensién crénica. La intensidad o gravedad
de la preeclampsia se advierte por las anormalidades clinicas
y de laboratorio presentes, cuanto més se identifiquen dichas
anormalidades més intenso o agresivo serd el mal y la presion
arterial es la variable clinica que refleja con méds propiedad
la gravedad de la enfermedad. (1,8,10).

Generalmente se considera la clasificacién de leve,
moderada y severa. La preeciampsia leve se caracteriza por una
presién diastélica menor de 100 mm Hg, con una proteinuria no
mavor de 2 gramos en orina de 24 horas, o trazas a 1+ de
proteinas en muestra de orina al azar, Y prédcticamente sin
ninguna alteracién clinica o bioquimica importante: la
preeclampsia moderada se caracteriza por una presién diastdlica
de 100 a 110 mm Hg, con proteinuria de 2 a B gramos en orina de
24 horas y con elevaciones ligeras de BUN (nitrégeno de urea en
sangre), acido urico, transaminasas, con cefalea y alteraciones
visuales Jleves: la preeclampsia severa se define por la
presencia de las siguientes variables: presién arterial
sistélica mayor o igual 160 mm Hg & diastélica mayor o igual a
110 de mm Hg, con proteinuria de 5 gramos por 1itro en orina de
24 horas o mas de 2 + al azar, oliguria: menor de 400 ml de
orina en 24 horas. transtornos cerebrales: cefalea marcada,
desorientacién o coma, transtornos visuales: visién borrosa.
escotomas o cequera. edema pulmonar vy/o cianosis, dolor
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mpsia varia de 0.05 & 0.2% del total de partos
y ee ha estimado aque de 1las pacientes con
ia el 1.2% desarrollan eclampsia. La mortalidad
par eclampsia va de menos de 1 a casi 20 % de los
pero afortunadamente en afios recientes han prevalecido
fras menores de 5%; aunque esta cifra depende de su
ion temprana y adecuado tratamiento. (1,6.10,16.30).

Existe un gran numero de factores que influyen sobre la
cia de la preeclampsia-eclampsia, siendo estos: la
iparidad, aproximadamente el 75% de los casos de
seclampsia corresponden a primigestas: en las multiparas se
y visto gque han tenido factores predisponentes aue pudieron
er estado ausentes en embarazos previos (hipertensidn
ténica, diabetes, embarazo multiple). La edad; se ha
strado que las mujeres mayores de 40 aflos tienen un
jcremento 10 veces o 3% mds que las de 20-30 afios, siendo
nces la incidencia mayor en las menores de 20 afios y en las
ores de 35 afios. Historia familiar: existen evidencias que
falan que las madres, hermanas e hijas de pacientes gque han
: entado preeclampsia-eclampsia tienen una incidencia de la
enfermedad significativamente mayor que las del grupo en
neral, esto hace pensar en una base genética v hereditaria de
enfermedad. Cuadros obstétricos gue se acompafian de
undantes vellosidades coridnicas como enfermedad
trofobldstica o embarazos mdltipies se asocian a una mayor
cidencia de 1a enfermedad; en gestantes con embarazo midltiple
incidencia es alrededor de 5 veces mayor que la observada en
la poblacidn general de embarazos. Otras enfermedades due son
factores predisponentes para desarrollar preeclampsia-eclampsia
enfermedades de la colégena, diabetes, enfermedad renal
crénica, hipertensién crénica; en pacientes con hipertensidn
créhica la incidencia de la enfermedad se guintuplica en
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vomal{as congénitaes, clima tropical, ruralidad., mal
itricional y emocional; sin embargo, en la actual
snsidera que no se asocian a una mayor incidencie. (8

La enfermedad presenta una frecuencia bimodal;
mGn en las primiparas jévenes y en las multiparas n
ingue las primfparas tienen una susceptibilidad seis
sces mayor que las multiparas. Paraddéjicamente au
-ata de una enfermadad de mujeres jévenes en su primer
as que mueren tienden a ser afosas y multiparas. (1,11,

TIOLOGIA:

La naturaleza exacta del acontecimiento primario ql
s preaclampsia sigue siendo desconocida, por 1o que
anominado a esta patologfa la enfermedad de las f
Jrante las Gltimas décadas se han propuesto varias h
ero ninguna ha logrado cambiar el pronéstico de 1a enfi
yalquisr teorfa itisfactoria debe considerar la obst
ue la hipertensién inducida o agravada por el embara:
na probabilidad mayor de desarrollec en la mujer que
xpuesta a las vellosidades coriénicas por primera vez,
xpuesta a un exceso de vellosidades coriénicas, 3) |
na enfermedad vascular preexistente, 4) estd pred
enéticamente al desarrollo de hipertensién dure
mbarazo. (10,16,30).

ISTOPATOLOGIA:

Aunque aun néd se logra el reconocimiento de los
specificos que producen la preeclampsia, se han cor
arios cambios bioquimicos y fisiopatoldgicos que sie
necuentran en los embarazos afectados., Existe una reve



hormal

de prostanoides entre prostaciclina

) en pacientes destinadas a presentar preeclampsi:c
staciclina (PGIZ) producida por e] tejido placentaric
células endoteliales del tejido vascular., produc:
latacién e inhibe 1a agregacién plaquetaria. £
boxano. producido por las células de la corteza renal, ¢
trofobldstico vy las plaaquetas, produce vasoconstriccior
gacidén plaguetaria. En lugar del predominio esperado o=
prostaciclina en &l embarazo normal, la razén tromboxanc—
taciclina es mds alta en embarazos complicados po-
lampsia, En la preeclampsia hay una cafda de le:
tabolitos urinarios de PGI2 €on un aumento de la excrecisr
aria de metabolitos del tromboxano. (1,10,11,16,30,31).
i Existe evidencia de que e] metabolismo lipidico anorma
bwedp participar en la génesis o expresién de la preeclampsiz.
' productos de peroxidacién de los 1ipidos estdn aumentados
en el suero de las pacientes preecldmpticas vy éstos har
demostrado ser causa de lesién epitelial. (110,174 Le
Presencia de una alta concentracién de prorrenina en el Utero.
que es liberada hacia la circulacisn en caso de hipoperfusior
uter1na{ Suscita interés en cuanto a su participacién en 1z
‘preeclampsia. La prorrenina plasmética se mantiene elevada cor
Ta aparicién de preeclampsia, mientras que 1a renina vy e
angiotensina II plasméticas disminuyen. Hay evidencias de que
la prorrenina puede tener toxicidad vascular. (11).

Con el inicio de 1a preeclampsia, desaparecen I
insensibilidad a 1a angiotensina vy la noradrenalina durante e-
embarazo. Una caida de Ta 6-ceto-PGF{ alfa urinaria, que
indica menor sintesis de PGIZ precede a 1a aparicidén de
hipertensidn y coincide con el aumento de sensibilidad a Te
angiotensina II, gue puede ser demostrado también antes de 7z
hipertensién. La insensibilidad a 1la angiotensina e:s
detectable va en l1a décima semana de gestacidn con aumento de
la sensibilidad a 1a {8a. semana en las muieres predispuestas



mética en la preeclampsia han sido contradictorias.
almente, el factor vasodilatador derivado del endotelic
lo nfitrico tiene una participacién en la resistencia
.ular, pero no se ha presentado ninguna evidencia
/incente que incrimine una deficiencia de éxido nitrico en
yresclampsia. Se ha sintetizado también un factor 1lamado
or relajante derivado del endotelio que es un vasodilatador
»nte gque pudiera relacionarse con el origen de la
srmedad. (1,10,11.24,30,31).

E] vasoespasmo es bédsico en la fisiopatologia de la
sclampsia=-eclampsia. ° La vasoconstriccioén provoca
istencia al fluio sanguineo y explica el desarrollo de la
artensién arterial, es probab1e que el vasoespasmo ejerza
»ién un efecto perjudicial sobre los vasos. La dilataciodn
] espasmo arteriolar segmentario alternante contribuyen
hablemente al desarrollo de 1a lesién vascular,'ya aue pusde
ariorarse la integridad endotelial a causa de 1os segmentos
atados. Es posible que estos cambios conduzcan a escapes
re las células endoteliales a través de los cuales se
ositan subendotelialmente elementos constitutives de 1la
agre incluyendo plaquetas y fibrindégeno. (10).

Se ha sefialado a l1a lesién/disfuncién de células
oteliales como componentes fisiopatolégicos centrales de le
eclampsia, Se postula aque el teiido trofobdstico mal
igado elabora una sustancia desconocida que produce lesior
otelial, aue a su vez desencadena los cambios
iopatoldgicos aue ocurren en la enfermedad. Los productos
este teiido trofoblédstico aberrante y decidual actuan comc
ntes presores Yy ‘factorés patoldgicos tales, que UNE
minacién mds completa de la decidua y el tejidc
fobldstico restante por legrado uterino después del partc
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causar una resolucién més rédpida del cuadro cliniceo,
%24 30.31),

El flujo sanguinso renal y el IFG (indice de filtracion
ar) descienden en la preeclampsia de un 62 a un &4%.
erando gque una reduccién del IFG del 50% duplica la
nina sérica, un aumento de la creatinina sérica del 0.5
a 1 ma/dl o del BUN de 8 a 16 mg/dl representa una
inucién del filtrado flomerular del 50%. En la
seclampsia, aumenta el dcido Grico plasmdtico frecuentemente
i %ﬂ's_:de una elevacién mensurable de la creatinina sérica o el
)geno ureico. Como en la preeclampsia no hay aumento de la
ccién de 4cido Urico, la hiperuricemia indica un menor
aramiento renal. (1,10,11,).

Es probable gue la retencidén de sodio que tiene lugar en
preeciampsia esté causacia por deplecidén de volumen Y
yduccién del IFG. La cafda del cale¢io urinario en la
reeclampsia también es compatible con una reduccion del IFG.
ce a la retencién del sodio., el volumen plasmédtico en la
eclampsia estéd disminuido respecto del embarazo
harmotensivo. La hipertensién per se provoca un
splazamiento preferencial " del volumen extracelular del
pacio vascular al intersticial, debido a la pérdida de la
capacitancia venosa y el aumento de la presién capilar.
albileale

La reduccién del volumen plasmético en la preeclampsia no
debe ser tratada con una expansién de volumen, gue puede
provocar un edema de pulmén. Aunque el volumen plasmédtico estd
disminuido, la preeclampsia se acompafia de un aumento del sodio
intercambiable total, presién venosa normal y presién capilar
pulmonar normal o alta. Logs cambios hemodindmicos o
cardiohemodindmicos maternos presentan una elevada resistencia
vascular sistemdticd, presiones normales de 1llenado y una
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ecldmpticas son vasoespasmo cerebral que produce isguemia e
infartos. Ademas la hemorragia cerebral, él edema cerebral, la
encefalopatia metabdlica o encefalopatia hipertensiva podrian
explicar dicho cuadro. Los cambios gue ocurren en 1la mujer con
preeclampsia-eclampsia son: un aumento de 1la resistencia
periférica (vasoconstriccién), disminucién del volumen
intravascular secundario a la vasoconstriccidén
(hemoconcentracién), y secundariamente disminucién del fluio
sanguineo a 6rganos vitales (rifiones, cerebro). A nivel fetal
causa disminucidén del fluio sanguineo uteroplacentario, 10 cual
conlleva a hipoxia, acidésis metabélica y sufrimiento fetal
agudo. (9,30).

DIAGNOSTICO:

El diagndéstico se basa en la presencia de hipertensidén,
proteinuria o edema. (1,9,10,22,27).
- Hipertensién: es el signo méds importante de la preeclampsia
ya que refleja l1a gravedad de 1a enfermedad. La hipertensién es
el sine qua non de la preeclampsia. (1,4,9,10). 8e utiliza uno
o mds de los siguientes criterios diagnésticos (observados en
dos o méds ocasiones en un intervalo de 6 horas):
1. Sistélica mayor o igual a 140 o un incremento de 30 mm Hg
sobre la presidn sistélica promedio durante la primera mitad de
la gestacidén., 2. Diastélica mayor o igual a 90 mmHg © un
incremento de 15 mm Hg sobre la presién diastélica promedio
durante la primera mitad de gestacién. 3. Presién arterial
media (PAM) mayor o igual a 105 mm Hg o un jncremento de 20 mm
Ha sobre la PAM promedio de la primera mitad de 1a gestacidn.
(1,9,10,22,27).
- Proteinuria: suele seguir a la hipertensién o aparecer
simultédneamente con la'misma. La proteinuria de la preeclampsia
no es selectiva y contiene varias proteinas con diferentes
pesos moleculares, y se produce en forma caracteristica en
ausencia de otras alteraciones de tipo nefritico o nefrético en
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1 sedimento. (1,8,10,22,27). Se define proteinuria asi: 300

/1t en orina de 24 horas., o 2 cruces o 1 ar/1t en orina a)

azar. 81 se emplea orina al azar, se reaquierse tener andlisis de
dos muestras con intervalo de 6 horas. (1,9.10,22,27).

= Edema: al hablar de edema nos referimos al edema
generalizado, edema con fovea de més de 1 cruz después de 12
horas de reposo. Su sola presencia no hace diagnéstico de
preeciampsia. ni su ausencia descarta la posibilidad. E1 stbito
aumento excesivo de peso es més caracteristico de 1a
preeclampsia que un incremento distribuido durante toda 1la
gestacion. (1,9,10).

= VYasoespasmo: la presencia de vasoespasmo se valora
clinicamente mediante examen oftalmolégico, que forma parte de
la evaluacién inicial de toda pacisnte con preeclampsia. Las
pacientes con preeclampsia lave suslen tener un fondo de oio
normal, ya en la paciente con preeclampsia moderada o severa
existe aumento de la relacién arteria/vena Y vasoespasmo
segmentario. La fundoscopia nos sugiers una hipertensién
crénica o hipertensién intracransana gue cause hipertensién
sistémica secundaria. (1,10),

Otros signos clinices que indican agravamiento de Ta
enferhedéd son: aparecimiento de dolores de cabeza,
aparecimiento de dolor en epigdstrio o cuadrante superior
derecho, presencia de escotomas, visidén borrosa o ceguera,
exaltacién de 1os reflejos osteotendinosos profundos debido &
irritabilidad del SNC.

Se han creado pruebas predictivas para asi determinar que
pacientes gestantes desarrollaran preeclampsia. Una de ellas es
la prueba de cambio de posicién, 1a cual se correlaciona con ja
prueba conocida de sensibilidad & 1a angiotensina. Debe
practicarse en las semanas 28 a 32 de gestacidn. La paciente se
toloca en decubito lateral izquierdo Yy se toma su presioén
arterial. esperando aue las cifras sisté&]icas y diastélicas se
estabilicen., A continuacién se hace girar a la paciente sobre
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| dorso y se determina inmediatamente la presién. Un 93 ¥ de
1s pacientes en las cuales la presién diastélica aumenta més
2 20 mm Hg sufrirédn preeclampsia. Si 1a presién aumenta menos
2 20 mm Hg es muy probable dgue no se produzca esta
mplicacidén. Se ha demostrado gque la hipocalciuria es un
"edictor temprano en mujeres con lesién endotelial, que ocurre
| inicio de Ta evolucién de la enfermedad; niveles de 195 mg.
> calcio en un espacio de 24 horas a las 17 semanas de
2stacidn predice la apariciéh de preeclampsia. La
oncentracion de antitrombina III disminuye en pacientes con
"eeclampsia-eclampsia pero no en las hipertensas crénicas o en
nbarazadas normates: la fibronectina plasmdtica se encusntra
levada en etapas tempranas del embarazo en mujeres que
esentaran preeclampsia; la hiperuricemia es una de las
"uebas mds antiguas estudiadas para confirmar preeclampsia
linicamente evidente, pero es mal predictor en pacientes que
endrian la enfermedad. (1,6,10,11).

Recientemente varios investigadores han dicho que 1la
onadotropina coriénica humana (hGC) circulante y la
‘ombomodulina pudieran ser marcadores especificos, reflejo de
1 gravedad de la disfuncién endotelial en la paciente con
‘eeclampsia. La trombomodulina soluble, una glucoproteina de
iperficie endotelial es cofactor de la activacién de 1la
‘oteina C, catalizada por trombina y se libera solo después
1 dafio celular endotelial. Se postula que el aumento de
ombomcdulina es consecuencia de Jla intensidad de 1a
fermedad, concentraciones séricas crecientes reflejan la
avedad. Se dice aque los cambios patolégicos del tejido
acentario en la preeclampsia alteran el sincitiotrofoblasto
citotrofoblasto, asi como la reaccién secretora de hCG de 1a
acenta. La fraccién alfa de hCG pudiera ser uno de los
jores promisorios, sin embargo se reguiere mayor
vestigacion antes de aplicar dichas pruebas a circunstancias
inicas generales. (6).
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uﬁ—:’li diagnéstico de preeclampsia-eclampsia ho depende de
ngin dato especifico de laboratorio. La frecuencia de
j0os anormales (renales, hepdticos, de coagulacidn) se ve
uida por factores mdltiples come la presencia de
ciones médicas u obstétricas relacionadas, la calidad
tencién obstétrica y 1o apropiado de los mecanismos
iolégicos compensadores. Los estudios de laboratorio
icitados comprenden: hematologia completa, cifra de
quetas, creatinina sérica, electrélitos, enzimas hepdticas,
2ido Grico, examen general de orina, recoleccién de orina en
24 horas para cuantificar proteinas.

I0S PATOLOGICOS:

Las caracteristicas que se describen en pacientes con
clampsia-eclampsia son: hiperplasia de la capa media de los
§ sangufneos, depdsito amplio de fibrina, aterosis aguda,
cuolizacidn endoletial, y trombosis, todo lo cual disminuye
8l flujo sanguineo y 1a perfusién tisular uteroplacentaria Yy a
8] de 6rgancs maternos importantes.

\COMPLICACIONES :

SINDROME DE HELLP: hasta el 10% de pacientes con breec‘lampsia
grave desarrolla esta complicacién y hasta un 30-50% de las que
cursan con eclampsia, Cuando la paciente con preeclampsia
grave presenta un recuento plaguetario inferior a 100,000/mm3,
habrd gue  buscar hematies fragmentados en frote periférico y
alteracién de enzimas hepdticas. Si aparece en el frotis
hematies fragmentados, 1la haptoglobina esta ausente o
disminuida, las enzimas hepdticas estan elevadas, ello indica
gue la paciente sufre una preeclampsia con complicaciones
hematolégicas lo cual se cohoce como sindrome de HELLP
(Hemolitic anemia, Elevated 1iver enzimas, Low platelet count).
Los criterios para diagndsticar este sindrome son: heméiisis:
esquistocitos en frotis de sangre periférica, bilirrubinas



enZzimas nepaticas elevatas., byl Haydl L i1ydal & 7« Ma/7 1y =20
mayor a 600 UI/1 y recuento plaguetaric bajo menor a 100,000.
La gravedad del sindrome en la paciente individual se clasifica
en unc de tres grupos, con base principalmente en la méds baia
¢ifra de plaquetas periparto. (1,10,11,16,20,30).

EDEMA PULMONAR: es una complicacién muy frecuente de la
preeclampsia grave y la eclampsia, que afecta aproximadamente
a 3% de las pacientes, muchos de estos casos se producen por un
tratamiento agresivo con soluciones critaloides para lograr una
expansién de volumen intravascular o fallo ventricular
izquierdo. E1 edema pulmonar anteparto supone una indicacion
para extraer el feto. (1,10,11,30).

COLAPSO CIRCULATORIO: ocasionalmente las pacientes con
preeclampsia grave desarrollan un profundo shock después del
parto vaginal o después de la cesdrea, si esto no se corrige
puede dar lugar a una necrosis tubular aguda,
panhipopituitarismo (Sindrome de Sheehan) y muerte. E1 colapso
circulatorio suele producirse en las primeras horas siguientes
a la cesdrea pero también en cualquier momento del parto, la
paciente pasa a estar hipotensa, taquicédrdica, fria, pédlida y
su eliminacién urinaria se hace minima. (1,6,10,30).

FALLO RENAL: la preeclampsia/eclampsia grave a menudo se
relaciona con alglin grado de alteracién renal, pero sélo en
raras ocasiones produce insuficiencia renal aguda, cuya causa
es compleja e incierta pero incluye anomalias vasculares,
glomerulares y tubulares, que en ocasiones originan necrosis
tubular aguda, o ‘rara vez nhecrosis cortical bilateral.
1,10,11,30).

ROTURA HEPATICA: el higado puede afectarse por el fallo
multiorgdnico que caracteriza a la preeclampsia grave. La
mayorfia de las pacientes con preeclampsia y afecciodn hepdtica

23 |



antes de establecerse los sighoe v sfntomas de un
do ﬁa]ipso eireulatorio, 1rritacién peritoneal vy de

re intra-abdomina?l come origen del problema.

10 PLACENTAE: es Ta complicacidn més frecuente en
Ntes con preeclampsia-eclampsia., E1 7% de Tas pacientes
clampsia presentan un desprendimiente premature de la
acenta, el abruptio aparece frecuentemente como ha?1azgo
iperado en el momento del parto. (1,10,30),

HEMORRAGIA CEREBRAL: es la complicacién més grave vy 1a
ncipal causa de muerte en Jas pacientee con presclampsia=-
ampeia. Tiene una fncidencia de 50 a 88% an pacientes aqus
sentan eclampsia, La mayorfa de los casoe ingresan en coma,
diagnéstico se sospecha por Ja presencia de signos
rolégicos focales, aestupor y défieit sensoriomotoer,
confirméndose 8l diagnéetico por tomogratia axial
computarizada. (1,10,11,16,80).

ﬁLTERACIONES VISUALES: en la preeclampeia grave Yy sclampsia se
puede presentar teguera gque persiste durante varioe dias aungue

Ta regla es la recuperacién répida y completa después dal
'parto' la ceguera cortical es equivalente a una crisis
8cldmptica y deberd ser tratada como tal. ET examan

fundoscépico revela un vasocespasmo focal o generalizado,
(8,10,30),

MUERTE MATERNA: 1a. hemorragia intracraneal es la principal
causa de muerte materna en la paciente prescldmptica y en la
eciampsia, la hemorragia intracraneal y el falle renal aguda
gon Tas principales causas. (1,10, 11,30),

MUERTE FETAL: las consecuencias en el feto v &1 BN son baie
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.ationes en los l{gquidos intracelulares. E1 magnesio cOrpc
-ota] es aproximadamente 25 gramos (2000 meq.), Casi 60 %
\agnesio de)l cuerpo se encuentra en los huesos, un 20 % esté
los masculos, y solo una pequefia fraccién (alrededor de 1%)
sncuentra en el 1iquido extracelular. La concentracion nor
ie maghesio en plasma en el hombre es de 1.5 a 2,2 meq./L,
los cuales 80 % es ultrafiltrado y el resto estd unid
yroteinas, casi todo el magnesio ultrafiltrable estéd ionize
=n 1a dieta se ingieren diario alrededor de 300 mg o 25 meq,
naghesio y de esta cantidad se absorve aproximadamente el

a través del aparato gastrointestinal proximal por un fendn
activo que parece guardar relacién con el transporte

calecio., E1 magnesio se excreta a nivel renal por filtrac
alomerular, en circunstancias normales de 3 a 5 % del

filtrado se excreta por la orina, resorbiendose hasta un 9!
Los tubulos proximales resorben casi 20 a 30 % del magn
filtrado, y el B0 a 60 % se resorbe en el asa de Her
Aumenta su excrecién en la diuresis provocada por gluc
cloruro aménico, furosemida, dcido etacrinico. y mercurii
orgédnicos. Pequefias cantidades de magnesio son excretada
la leche y ta saliva. E1 magnesio sérico esta determinado
su umbral de excrecién renal y Jlos depésitos corpor
totales. (7,13).

Acciones Fisiolégicas y Farmacoldégicas:
Sistemas Enziméticos:

E1l magnesio es un cofactor de todas las enzimas
intervienen en las reacciones de transferencia de fosfato
utilizan adenosina trifosfato (ATP) y otros trifosfatos
nucleétidos como sustratos. E1 magnesio desempefia un p
vital en la asociacidn reversible de partfculas intracelul
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en la fiiacidn de macromoléculas a organelas subcelulares,
ejemplo la fijacion del RNAm a Jlos ribosomas depende del
i a come la integridad funcional de las subunidades
ibosomales. (13), f

ema Cardiovascular:

Como resultado de su accién  sobre el sistema
iovascular se puede observar una disminucidn transitoria de
presion arterial, aumento de la frecuencia e {indice
ard aco, efectos observados inmediatamente después de la dosis
e carga intravenosa. Los efectos cardiovasculares se deben en
arte a la vasodilatacién arterial periférica transitoria por
los mecanismos farmacoldgicos, uno indirecto simulando Ta
cj‘én del curare disminuyendo la liberacién de acetilcolina
or lo que interfiere con la transmisién neuromuscular vy
andlios simpéticos. E1 otro es un efecto directo por aue el
ation reduce la respuesta del misculo liso a las aminas
impat icomiméticas asi como a vasopresores no
impaticomiméticos; estos efectos son transitorios. El1 sulfato
le magnesio no es utilizado como antihipertensor, pero posee un
fecto hipotensor y vasodilatador leve, probablemente porgue
limenta 1a sintesis de prostaciclinas en las células
ndoteliales de las pacientes con preeclampsia-eclampsia. (1,
$8,10,11,13,26).

lLa hipermaghesemia provoca depresién generalizada del
istema cardiaco de conduccién, 1o que aumenta el tiempo de
onduccién que se manifiesta con prolongacién de los intervalos
=R y QRS del EKG, bradiarritmias y asistolia con paro cardiaco
1 didstole. Los efectos cardiacos del Mg suelen manifestarse
concentraciones séricas mayores de 10 meq/L, pero algunos
acientes tienen una sensibilidad excepcional y presentan
ardiotoxicidad a valores de 4.4 a 5.5 meag/L. (7,13).
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e la liberacién de acetilcolina., disminuye 1la
bilidad de la placa motora terminal a la acetilcolina,
iliza la membrana celular al interferir con el flujo de
y disminuye la amplitud potencial de placa motora
nal, ejerciendo un efecto similar al del curare en el
lso de transmision, Las acciones terapéuticas se basan
cificamente en el bloqueoc de la transmision de los impulsos
{osos sin producir depresién del SNC. Sin embargo, hay
encias que sefialan gue el sulfato de magnesio causa un
o anticonvulsivante a nivel central principalmente en el
campo y corteza cerebral. E1 sulfato de Mg es capaz de
year los receptores de N-metil-D-aspartato, que estéan
ionados con varios modeleos de epilepsia. Se considera
mbién que el sulfato de magnesio bloquea el flujo neuronal a
és de los canales de glutamato. (1.5,8,7,10,13,14,26,29).

Cuando Usar Sulfato de Magnesio: aunque ésta es un decisidn

mada en base al criterio del médico tratante, en géneral se

ce que el sulfato de magnesio debe administrarse en las
siguientes situaciones clinicas:

- En pacientes con preeclampsia moderada y severa, con un
embarazo clinicamente a término y aque se prevé el parto en
las proximas 24 horas.

Eclampsia a cualguier edad gestacional.

En pacientes con preeclampsia, aue sufren agravamiento del
cuadro clinico que exige resolucién del embarazo urgente,
sin importar edad gestacional (compromiso materno/fetal).

R (927 ).

Vias de Administracién y Niveles Séricos Terapéuticos:

Para la administracidn de sulfato de maagnesio se utiliza
la via parenteral, sea esta intramuscular o© intravenosa.
Pritchard propuso el esauema de tratamiento con sulfato de
magnesio utilizando la via IM, Yy Zuspan propuso un esquema
utilizando 1a via IV. Existe controversia acerca de que esguema



terapéuticos de magnesio necesarios para prevenir y tratar las
convulsiones . Sin embargo no hay un unico nivel terapéutico de
magnesio aceptado y este puede variar de acuerdo a la
bibliografia; ademéds los niveles séricos de magnesic se pueden
medir por medio del sistema de mg/dl o meg/lt. Pritchard
propone que coh niveles de 4 a 7 meq/lt o bien 4.8 a 8.4 mg/dl
no apareceran convulsiones. En general se acepta dque ambos
esquemas son adecuados, alcanzande la accién farmacoloaice
esperada asi como los niveles séricos terapéuticos. aunaue hay
escuelas que propugnan uno U otro esguema en especial,
(1,5,8,10,20,26,30).

Al administrar por via intravenosa el sulfato de magnesio
este adauiere concantraciones terapéuticas casi inmediatamente
y su accién terapéutica desaparece entre 30 y 60 minutos: Tos
niveles terapéuticos al ser administrado por via intramuscular
se adquieren entre 15 a 30 minutos y desaparecen en 4 horas.
(1.5,8,20,30).

Se ha establecido que con el esqguema intravenost
utilizando una infusién continua de 1 gr./h. se obtiener
niveles He magnesio mucho menores que los alcanzados con &
esquema intramuscular, sin embargo con una infusién continua de
2 gr./h. se obtienen niveles similares y sin diferenci:
importante a 16s alcanzados con el esguema intramusculai
Cruikshank en estudios con esquemas intravenosos observa i
efecto terapéutico con niveles séricos inferiores a 1o
considerados como terapéuticos, sugiriendo que probablement!
estos sean inferiores a los propuestos por Pritchard para &
esquema intramuscular. En otros estudios Pritchard ha reportad
que pacientes preecldmpticas han convuleionado teniendo 7o
niveles séricos terapéuticos vy que las convulsiones cedieron ﬁ
aumentar la dosis das sulfato de magnesio. es por elio ou
Pritchard recomienda que la dosis debe de adecuarse a cad
paciente individualmente. (5,8,10,16,20,30).
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Llos niveles de magnhesio dependen del volumen de
bucién, metabolismo, y excrecién renal, E] valor normal
gnesio sérico es de 1.8 a 3.0 mg/dl y el rango terapéutico
sidera de 4.2 ma/d] a 8.4 mg/dl, arriba de dicho valor se
deran valores téxicos. (1,5,8,10,16,26,28).

o0s Secundariocs y Téxicos:
nos:

Con los niveles terapéuticos referidos se pueden presentar
s secundarios como: ndusea, vémitos, rubicundéz, mareo,
lencia, taquicardia, palpitaciones, calor interno, frio,
in borrosa, boca seca. Siendo los més frecuentes calor
no. boca seca, y néduseas. (1.5,8,10,20,30).

La hipermagnesemia conlleva a una serie de manifestaciones
e correlacicnan con los niveles séricos de magnesio:

t a 12 ma/d1: depresidén de reflejos rotulianos.

a 14 mg/d1: aparecimiento de depresién respiratoria.

o més mg/d1: paro cardiorrespiratorio.(1,5,8,10,16,26.28).

Un maneio apropiado de 1la intoxicacién por magnesio
iye la supresién de la fuente exégena de magnesio, oxigeno
lementario y la administracién de gluconato de calcio asi:
= al 10% que contiene un gramo de gluconato de calcio que
vale a 45 meq., de calcio. E1 calcio, desplaza al magnesio
y membrana celular provocando una reversidn transitoria de
intomas de té&xicidad del magnesio. La administracién debe

lenta para evitar hipotensién o] bradicardia.
10.,13,30).

es v del Recién Nacido:

Es importante monitorizar la frecuencia cardiaca fetal

) vya que el sulfato de magnesio puede provocar en el feto



ausencia de variabilidad del foco fetal no sea provocado por
otras causas de compromiso fetal. (10,30).

Los niveles séricos de magnesio en recién nacidos de
madres normales son similares o levemente inferiores a los de
Tos adultos. E1 magnesio administrado a la preeclédmptica cruze
la barrera placentaria y se necesitan dos horas para que exista
un eguilibrio entre el plasma materno y el fetal. En el récien
nacido la depresidn neuromuscular, flacidez e hiporreflexia
provocadas por la hipermagnesemia estdn relacionadas con 1los
signos ¥ sintomas de intoxicacién materna y dosis de sulfato de
magnesio administradas a las madres. También se ha comunicade
que la hipermagnesemia fetal es causa de hipocalcemia, Apgar
bajo y dificultad respiratoria al momento del nacimiento.
(1,5,8,10,13,20,21,26,30).

ESQUEMA INTRAMUSCULAR
PREECLAMPSIA MODERADA:

Dosis de Carga:
Administrar 10 gr. de solucién de sulfato de magnesio al
50% (20 m1) por via IM profunda, la mitad (5 gr.) en cada
una de las nalgas; con 1 cc de xilocaina al 2% sin
epinefrina.

Dosis de Mantenimiento:
Inyectar por via IM profunda 5 gr (10 ml1) de solucién de
sulfato de magnesio al 50% cada 4 horas, alternativamente

en cada nalga. |

PREECLAMPSIA SEVERA Y/O ECLAMPSIA:

Dosis de Carga:
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Administrar 4 gr. de sulfato de maghesio al 20% IV
(solucicdn gue se obtiene mezclando 8 ml de sulfatc de
magnesio al 50% més 12 m] de sol. D/A al 5% o agua
bstéril)  infundida en tiempo de 5-20 minutos;
inmediatamente se inicia el esguema contemplado para

presclampsia moderada.

de Mantenimiento:
lgual que para preeclampsia moderada.

cada 4 horas, previo & administrar dosis de

nimiento los siguientes parametros clinicos:

Reflejo rotuliano conservado

: Excreta urinaria minima de 100 ml en 4 horas.

3, Ritmo respiratorio al menos de 14 por minuto.
ratamiento continuard durante 24 horas post-parto, salvo
P/A retorne a valores normales en dos controles

scutivos de 4 horas cada uno. (1,8,9,10,16,26,28,30)
ESQUEMA INTRAVENOSO

CLAMPSIA MODERADA - SEVERA Y/O ECLAMPSIA:

s de carga:
Administrar 4 gramos de sulfato de magnesio al 50%,

diluides en 250 cc de solucion D/A al 5%, Dicha
preparacién infundirla en 20 a 30 minutos.

is de Mantenimiento:
Administrar 500 cc de solucién D/A al 5% aquecontengan 10

gramos de solucion de sulfato de magnesio al 50%, a una
velocidad de infusién de 33 gotas por minuto (2

gramos/hora).

Juar cada hora:
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3. Frecuencia respiratoria mayor de 14 por minuto,
E1 sulfato de magnesio debe continuarse hasts 24 horas posts
parto. La dosis de mantenimiento podrd ser reducid:
dependiendo de los pardmet ros de evaluacion,
(1.5,8,10,27,28,30).

8i la paciente presenta convulsiones después de
administrada la dosis de saturacién inicial, © persists
convulsionando a pesar de dicha dosis (estado eclamptico) se
puede administrar por via intravenosa de 2 a 4 gr. més de
sulfato de magnesio al 20% (dependiendo del peso de I
paciente). S1i a pesar del medicamento administrado persister
las convulsiones (2% de pacientes) se recomienda sedacion,
(9,16,30).

El primer avisc de gue se estd produciendo toxicidad es Je
atenuacion y luego abolicién de los reflejos csteotendinosos,
particularmente el reflejo rotuliano. Dado que el magnesio se
elimina por el rifién, es muy importante monitorizar la excrets
urinaria ya que si ésta disminuye (menor de 25 cc/h.) Tos
niveles de magnesio subiran con el riesgo de 1legar a producir
paro cardiorrespiratorio, En insuficiencia renal habréd que
ajustar el esguema usual de dosificacién del mineral
mencionado. vy si la creatinina sérica es de 1.3 mg/d) o mavor,
se administra solo la mitad de la désis de mantenimiento. La
importancia de vigilar 1los reflejos rotulianos vy el
aparecimiento de dificultad respiratoria radica en que el sitio
de accién del sulfato de magnesio es la placa mioneural.
(1+10:16,20:80)

E1 sulfato, de magnesio actla sinérgicamente con 10%
relajantes musculares aque suelen emplearse para la anestesia
obstétrica. La intoxicacién por magnesio es extremadament
rara conh un cumplimiento correcto de 1los esauemas de
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amiento v una vigilancia clinica apropiada. (30),

La administracion del sulfato de magnesio como medida de
én o mantenimiento generalmente se continla hasta 24 horas
és del parto, vy en el caso de que se presente eclampsia
arto, se administra dicha sustancia durante 24 horas
Jespués de haber iniciado las convulsiones; lo anterior siempre
no aparezcan signos francos de intoxicacién. Después del
{entoa disminuirdn los cambios patoldgicos de la
eclampsia-eclampsia, y al final cesardn por completo, con la
olucion de 1a enfermedad. (1,10,16,20,30).

ETERMINACION BIOQUIMICA DEL MAGNESIO:

Para 1z determinacién sérica de magnesio existen distintos
métodos, los mds usados son el colorimétrico y el de absorcion
spectrofotométrica de dtomos. E1 método colorimétrico utiliza
un reactivo de color que se une al magnesio en el suero de la
muestra y el andlisis espectrofotométrico da cierto grado de
absorbancia la cudl es cuantificable, (5,8).



TIPO DE ESTUDIO:

El presente estudic es de tipo descriptivo de corte
transversal.

POBLACION:

La pobiacién sujeto de estudio comprende a las pacientes
con diagnéstico de preeclampsia y/o eclampsia tratadas cen
sulfato de magnesio en los Hospitales Regional de Zacapa Y
Nacional de Chiguimula, durante los meses de mayo y junio de
1998.

TIPO DE MUESTREO:
No probabilistico de tipo secuencial.

VARIABLES:
-~ Preeclampsia
- Eclampsia
- Seguridad terapéutica del sulfato de magnesio.
- Efectos secundarios maternos.
- Efectos secundarios del recién nacido.

CRITERIOS DE_INCLUSION:

= Toda paciente con diagnéstico de preeclampsia y/o
eclampsia que de acuerdo a criterio de médico de guardia le sea
iniciado tratamiento con sulfato de magnesio.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

- Antecedentes de enfermedad renal u otra complicacién medica.

- Pacientes que reciben tratamiento con medicamentos gue
incluyen magnesio entre sus compuestos.

- Pacientes en estadoc ecldmptico, en las cua]es se modifican
los esquemas de tratamiento. .



HUMANOS :

= Pacientes gue sean atendidas en los Hopitales Regional de
Zacapa y Nacional de Chiguimula, que cumplan con los
criterios de inclusién,

- Médico Asesor, Jefe del Servicio de Gineco-obstetricia del
Hospital Regional de Zacapa.

- Medico Revisor, Docente de la Facultad de Ciencias
Médicas, de 1a Universidad de San Carlos de Guatemala.

- Licenciado Quimico Biélogo del Laboratorio Clinico "Centro
Médico Zacapa"

i Investigador,

MATERIALES:

= Ampollas de sulfato de magnesio al 50%.

= Muestras de sangre venosa de 2 ml de las pacientes en
estudio.

- Jeringas descartabies.

- Termos para trasladar muestras.

= Cristaleria de laboratorio.

= Espectrofotémetro.

- Boleta de recoleccidén de datos.

FISICOS:
- Servicios de emergencia, labor y partos, sala de operacidn
y encamamiento de cobstetricia de los Hospitales Regional

de Zacapa y Nacional de Chiquimula,

- Laboratorio Clinico “Centro Médico Zacapa".
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DEFINICION DEFINICION ESCALADE FORMA DE
VARIABLES CONCEPTUAL | OPERACIONAL MEDICION MEDICION
-Efectos Se refiere a los -Pregunta directa. Nominal fareo, nqusea,
Secundarios efectos colaterales  [FObservacion y itos, fiio,
maternos queprovocael - [evaluacién clinica. icundez, calor
magnesio en el grupo mtenso,
ﬁ”wﬂﬁo incluso con alpitaciones:
iveles considerados quicardia,
como terapéuticos quipnea, dificulta
_ o depresién
Tﬁuwﬁommu pérdid
de reflejos O.T.
-Efectos Se refiere a los -Observacion y Numeral -Pumnteo por la esca
wme.ﬁiaﬂm_ efoctos del magnesio jevaluacion cifnica de APGAR
recién nacido. en el recién nacido,
wa que al cruzar la
barrera placentaria
causa
hipermagnesemia en
el producto que es
causa de
wanifestaciones




E1 presente estudio se 1levé a cabo en los Hospitales
legional de Zacapa y Nacional de Chiquimula, los cuales poseer
ondiciones similares en la aplicacidén del tratamiento
nticonvulsivante con sulfato de magnesio en‘pacientes con HIE,
ontandose con la colaboracién del Laboratorio Clinice Privade
el "Centro Médico Zacapa" para realizar las mediciones del
agnesio 'sérico. Se incluyeron en el estudio a todas las
acientes con diagndstico de preeclampsia y eclampsia que por
riterio de médico de turno les fue iniciado tratamiento con
ulfato de magnesio por cualguier via: IM e IV, en los
ospitales mencionados: a dichas pacientes, se les informé del
studio ¥y se les pididé su aprobacidn para incluirlas.

En total se incluyeron 40 pacientes, 28 atendidas en el
spital Regional de Zacapa y 12 atendidas en el Hospital
icional de Chigquimula, Se asignd el esquema utilizado al azar,

fin de formar 2 grupos: Intramuscular (IM) e Intravenoso
V): tratandose 18 pacientes con el esquema IM y 22 pacientes
n el esquema IV, Se interrogd a las pacientes registrando
s datos requeridos en la boleta de recoleccidn de datos y se
s sometid a la medicién de magnesic sérico en la siguiente
rma: una medicién basal previo a iniciar el tratamiento y
steriormente a los 30 minutos, a las dos horas, & las cuatro
ras, y finalmente a las seis horas de tratamiento, Se midié
magnesio sérico en las primeras seis horas de tratamiento,
gue éste es un perfodo de tiempo prudencial, en el cual se
canzah los niveles terapéuticos esperados, con las dosis de
rga y mantenimiento utilizando ambos esquemas. Ademds no se
enta con recursos (tanto humanos como econémiccs) aque
rmitan hacer otro enfoque para la medicién del magnesio, Los
veles terapéuticos considerados en este estudio son: 4.2 a
4 mg/d1l. Se 1levd una monitorizacidén estricta, registrando
s hallazgos clinicos y efectos secundarios que se observaron
avia v durante la administracidn del =sulfato de maagnesio.



sulfato de maanesio. comprendidos en la edad gestacional de 37
a 42 semanhas por la escala de Ballard, exciuyendose a los RN
con anomalias congénitas reconociblies. sufrimiento fetal agudo.
meconio en lfquido amnidtico vy recién nacidos de cesédreas con
anestesia general, ya aque dichas condiciones pudiesen
repercutir alterando el estado ciinico del recién nacidoe. Por
las razones mencionadas se excluyeron 9 RN, evaluéndose
uhicamente 31. Dichos RN se evaluaron al minuto y a los c¢inco
minutos de vida puntedndolos de acuerdo al sistema APGAR.

Al tener las muestras sanguineas en el Taboratorio clinico
privado del Centro Médico Zacapa, se siguié este procedimiento:
se centrifugaron las muestras para obtener el suero de las
mismas vy las muesiras de suero se colocaron en tubos de ensayo
de vidrio los cuales contienen: 0.5 ml de suero, 2 ml de
tetraborato de sodio decahidratado, 2 m] de azul de xilidilo.
Luego se obtuvieron 5 patrones de solucidn estandar de magnesio
con concentraciones que van del 0.5 a 4.0 mgs/dl de magnesio.
Las preparaciones se agitaron y se dejaron reposar por un
periodo de 10 minutos a temperatura ambiente, y luego se
transfirieron a una cubeta de 1.0 de trayecto 6ptico leyendose
por espectrofotometria a longitud de onda de 505 manodmetros.
Estos resultados se interpolaron en la curva de calibracion
para obtener las concentraciones de magnesio de cada muestra
-analizada.

Para realizar el andlisis estadistico de la informaciodn
recaﬁada se utilizé 1la media aritmética (promedio), la
desviacién estandar (DS). vy el coeficiente de variacién (CV).
E]l coeficiente de variacién es una medida de dispersidn que
expresa la desviacién esténdar como un porcentaie de Ta media:
es decir representa la variabilidad u homogeneidad de los
valores de una poblacién dada y es utilizada para fines
comparativos de poblaciones o muestras, dado gue se expresa en

porcentajes.
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Comportamiento de los niveles Séricos de Magnesio de acuerdo al muestreo realizado en 40
paciente con HIE, tratadas con Sulfato de Magnesio IM e IV en los Hospitales Regional de
Zacapa y Nacional de Chiquimula, durante los meses de Mayo y Junio de 1998

MAGNESIO SERICO

ESQUEMA IM ESQUEMA IV
o) |
ER| MUESTRA - DS cV | - DS cV
N . mg/di % L A mg/di %
mg/dl g mg/d 9
Basal 18 23 | *039 | 168 22 25 1041 | 164
| 30 minutos | 18 5.1 +083 | 16.2 22 53 +093 | 175
2 Horas 18 48 | 1074 | 155 | 22 5.1 +1.00 | 196
4 Horas 18 45 | +042 | 93 22 56 £19 34
6 Horas 18 52 | £062 | 119 22 52 $169 | 326

Fuente: Boleta de Recoleccién de datos.
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GRAFIGA NO. [

Apgar al minute de vida en los RN evaluados

Fuente: Cuadro No. 7 1 APGAR DE &
2 APGARDE 7
3 APGAR DE 8




GRAFICA No. 8

Apgar a los 5 minutos de vida en los
RN evaluados

a1
B2
N3

Fuente: Cuadre No. 7 1 APGAR DE 8
2 APGARDE 8
3 APGAR DE 10




La casuistica del presente estudio, la forman 40 pacientes
con diaanéstico de HIE: una paciente con eclampsia y las demés
con preeclampsia, gus recibieron tratamienio con gulfate de
maghesic en los hospitales Regional de Zacapa y Naciona)l de
chiguimula, de las cuales 22 fueron tratadas utilizando el
asquema IV continuo y 18 utilizando el esauema IM, En total se
realizaron 200 mediciones de magnesio, de las cuales 40 fueron
basales es decir antes de iniciar 1 medicamento y 180 muestras
se tomaron en 6 horas de evaluado el tratamiento, 72 al
administrar el esquema IM y 83 al administrar el esauema IV.

Al analizar los cuadros 1 y 2 se evidencia gue al utilizar
el esquema IV continuc se obtuvieron niveles subterapéuticos
hasta an casi un cuarto de todas las muestras obtenidas en este
grupo, gue es una proporcién mayor a la obtenida al utilizar 8l
esquema IM, As{ mismo al usar e] esquema IV continuo se obtuve
una distribucién muy amplia de 1os nivelss o concentraciones,
coh una gran diferencia entre los datos més bajos y los mas
altos, vy e& en éste grupo donde se dieron 1os niveles que mése
se acercan al nivel téxico. Lo anterior es atribuible a gue &l
aplicar &1 esguema IV continuo se administran cantidades
variables del medicamento sino se tiene una monitorizacion
estricta ni el eouipo adecuado (bombas de infusién).

Al obtener en éste estudio una proporcién mayor de niveles
subterapéuticos al administrar el esauema IV (22.7%) en
comparacién con el esquema IM (8.3 %) se puede inferir que se
logra una seguridad terapsutica mayor al administrar ¢l esauema
IM, va que se cubre en 77.3 % el margen terapéutico sugeride
con el esaquema IV y en un 81.7 % lo cubre el esauema IM.

Los promedics (media aritmética) de los niveles de
magnesio alcanzadas con el esquema 1V se muestran mavores que
10e alcanzados con el esaquema IM, sin embarge estoe resultados

2 3l




son engafiosos v no represaentan el comportamiento real de diche
niveles ya gque nho toma en cuenta la diferencia existente ent|
los niveles méds baijos vy * .1os niveles mds altos, 10 aue hace o\
;. B€ muentre nparentemente el comportamiento deseado. Al csﬂcu1|
" e coshich erite: e variacién (CV) en ambos’ arupos, se puedé vi
que en las puc1antes ‘tratadas con sulfato de magnesio IV
coeficiente de variacion siempre es mayor, 1o gue nos indi
mayor variabilidad o un comportamiento menos homogéneo de 1«
resultados, mostrando un comportamiento més homogéneo ¢
niveles obtenidos al administrar el esquema IM. Es de notar g
la mayor variabilidad o coeficientes de variacién méds altos
dieron a 1as 4 y 8 horas de haber iniciado el tratamiento I
lc anterior puede ser debido & aque el monitoreo de 1
pacienteas se 1lleva al 1inicio y en las primeras horas d
tratamiento, descuidédndose posteriormente. Las concentracion
basales mostraren el comportamiento esperado o normal en amb
grupos de estudio, con una distribucién muy homogénea,.

Al analizar el cuadro 4 vy la gréfica 3, donde se compa
los promedios de los niveles séricos obtenidos, sa observa g
con el esquema IM existe un comportamiento de los niveles
magnesio que muestra una elevacién a l1a media hora de inicia
el tratamiento y luego nuevamente una elevacién a las € hor
de iniciado dicho tratamiento; 10 anterior puede ser explica
ya que al utilizar el esquema IM la concentracién sérica d
maghesio asciende lentamente hasta alcanzar valer
terapeuticos de media hora & una hora de tratamient
manteniendo una estabilidad que disminuye paulatinamente v a
dura més o menos 4 horas hasta gue se administra la dosis
mantenimiento, que es cuando se produce la segundea elevacié
Por el contrario ‘los niveles de magnesio obtenidos
administrar el esquema IV muestran fluctuaciones que no siau
un patrén de estabilidad v bdsicamente dependen del monitor
1levade en la paciente., Todos los niveles de magnesio séri

madidos an ecsta acstudis enrnm mernsarae da 8 4 ma/Al A eaa A
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Ningquna de las pacientes preeclémpticas tratadas con
ulfate de magnesio incluidas en este estudio desarrolld
aclampsia., por 1o que se puede inferir gue dicho medicamento es
afectivo al prevenir tal cuadro, incluso con Jlos niveles
ubterapéuticos obtenidos en éste estudio., Se administré dicho
ratamiento a una paciente aue debutd con cuadro eclémptico. en
a cual ademds se utilizd difenilhidantoina para el control de
as convulsiones, cursando la paciente con buena evolucidn.



Al administrar sulfato de magnesic utilizando &1 esquema

IV se obtuve una proporcién mavor de concentraciones
subterapéuticas que al aplicar el esauema IM, Y es en éste
grupo donde maés se aproximan Jes niveles a las
concentraciones tdéxicas,

E1 esguema de tratamiento IV continue cubre en un 77.3 %
el margen terapédutico sugerido v en un 91,7 % lo cubre el
esguema IM. Es decir que existe una seguridad terapéutica
mayor al utilizar el esguema IM en comparacién con &l
esquema IV,

Al administrar e) esquema IM se logra un comportamiento
mds homogéneo y estable de las concentraciones séricas de
magnesio,

Al administrar el esguema IV continueo se obtiene mayor
variabilidad an 1as concentraciones séricas de magnesio,
especialmente & las cuatro y seis horas de iniciado el
tratamiento.

Todos leos niveles de magnesio sérice en éste estudio
fueren menores aue al nivel téxice, (=8.4 me/dl),

Al aplicar el esquema IV continuo se manifiestan mds
efectos secundarios aue con el esguema IM y sU incidencia
es mayor, Lo gue es debido a la velocidad de infusidn del
sulfato de magnesio al utilizar dicho esauema,

E1 tratamiento con sulfate de maanesio en pacientes con
HIE utilizando ambhos esquemas (IM e continue), en 1los
Hospitales Regional de Zacapa y Nacional de Chieuimula
previne el desarrolle de eclampsia, demeostrande ser
afectivo.
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No se evidencid ningun signe de intoxicacisén materna por
magnesio, ¥ no hubo depresién neurolégica ni respiratoris
importante en los RN evaluados. Lo que demuestra que el
sulfato de mmgnesio es seguro para ta madre v e] recien
nacido.



RECOMENDACIONES

pen ambas vias de administracién del sulfate de magnesio
ze logra alcanzar 108 niveles terapéuticos: sin embargo se
dabe concientizar al personal médico y paramédico para gue
a) utilizar el esquama 1V continuo se 1leve un monitoreo
estricta y cuidadoso, @& fin de evitar la variabiliad de
los niveles séricos de magnesio v asi lograr Jos objetives
terapsuticos deseados: niveles suficientemente altos para
evitar las convulsiones Y suficientemente bajos para
evitar la intexicacién materna Y del RN.

Las salas de Obstetricia de los centres hospitalarios
deben tener en su squipo bombas de infusién, para
agministrar el esquema IV continuo de sulfato de magnesio
y otros medicamentos gue asi 1o requieran.

crear un protecole estandarizado y uniforme para el maneijo
anticonvulsivante de las pacientes con HIE, que beneficie
1a calidad de atencidn médica brindada.

a.
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RESUMEN

El presente estudic se realizé con el fin primordial de
evaluar y comparar los esquemas de administracién de sulfato de
magnesio: IM e IV continuo en pacientes: con HIE en los
Hospitales Regional de Zacapa y Nacional de Chiaguimula. tomando
en cuenta que ambos esquemas son Uutilizados en éstos centros
del interior de 1a republica y en condiciones similares.

Se evaluaron 40 pacientes, 22 tratadas con e) esquema 1V
continuo vy 18 tratadas con el esquema IM. Se concluyd gue con
el esquema IV continuo se cubre en un 77.33 % el margen
terapéutico establecido y en un 91.7 % se cubre con e] esquema
IM, lo cual demuestra que con el esquema IV se obtiene una
cantidad mayer de niveles subterapéuticos. Por 1o tanto al
administrar el esquema IM se obtuve una seguridad terapéutica
mayor. 8in embargo, con ambos esquemas se previno el desarrollo
de eclampsia en las pacientes. Al administrar el esguema IM se
logra un compertamiento mds homogéneo y estable de los nivelas
séricos de magnesio y al administrar el esquema IV continuo se
obtiene mayor variabilidad en las concentraciones séricas de
maghesic. Siende la variabilidad global de 14.38% al utilizar
el esquema IM y de 57.53% al utilizar el esquema IV. En este
estudio todos Tos niveles de magnesio sérico son menores de 8.4
mg/d] que es el nivel téxico.

Calor internc y boca seca fueron los efectos secundarios
gue predominaron, Al utilizar el esquema IM el 77% de las
pacientes refirié calor interno y 58% refirid boca seca. Al
utilizar el esquema IV continuo el 95% de las pacientes refirié
calor interno y 91% boca seca. Ademéds se observd rubicundez,
palpitaciones, frio, nduseas y vémitos

No se presentd ningdn signo de intoxicacién materna, ni
dapresién neurolégica o respitaria importante en los recién
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