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1NTROOUCC ION

En los Hospitales Regional de Zacapa v Nacional de

ChiQuimula. se administra el sulfato de magnesio como

tratamiento ant iconvulsivante en pacientes con hípertensión

inducida por el emb~razo (HIE), utilizándose para ello los
esquemasintramuscular(1M) e intravenosocontinuo (IV).

Este estudio evaluó y comparó ambos esquemas de

administración, en las condiciones propias de los centros

asistenciales mencionados, determinándose su seguridad

terapéuticaY su relación con los efectos secundarios maternos
y del recién nacido.

Fueron evaluadas 40 pacientes, siendo tratadas 22 con el

esquema IV Y 18 con el esquema 1M.

Al admin ; st rar e1 esquema IV cont i nue se obt uvo una
propore; 6n mayor de ni ve 1es subt erapéut i cos. Que al admi n i st rar

el esquema 1M. El comportamiento global de los esquemas de

admi n i st raci 6n de sul f ato de magnes i o demuest ra Que con el

esquema 1M se obt i ene un comport ami ento más homogéneo Y est ab 1e

de los niveles séricos de magnesia que con el esquema IV

continuo. obteniéndose con este último mayor variabilidad o un

comportamiento menos homogéneo de los niveles séricos de

magnesia. Sin embargo, ambos esquemas demostraron ser efectivos

para prevenir el desarrollo de eclampsia.

En el presente estudio al aplicar el esquema IV continuo

se manifiestan más efectos secundarios Y en una proporción

mayor Que con el esquema 1M. Siendo calor interno y boca seca

los efectos secundarios que predominaron. No se evidenció

signos de intoxicación en el grupo materno tratado ni en sus

recién nacidos.
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DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

La hipertensión inducida por el embarazo es la causa

principal de morbimortalidad en el grupo materno. La

hiDertensión inducida por el embarazo (HIE) comprende a la
preeclampsia.Que se define como hipertensi6n arterial con edema

y/o proteinuria después de la vigésima semana gestacional y a

la eclampsia Que se defina como el aparecimiento de

convulsiones en una paciente preeclámptica. (1,9,10,16,22.27).

El 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 magnesia por vía parenteral

ha demost rado Que preví ene y det; ene 1as convu 1s i ones en di chas

pacientes, por 10 Que es el fármaco más empleado para tal fin;
y aunque no existe el anticonvulsivo ideal en el embarazo, éste

es el Que causa menos efectos de depresión del si stema nervioso

central en la madre y el feto. El sulfato de magnesio se

administra por vía intramuscular (1M) o por via intravenosa

cont inua (IV); y aunque hay cont rovers ia sobre cua 1 vi a o

esquema es más 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 eSQuem~ de administración utilizando sulfato de magnesio por

via intravenosa continua evita al paciente las molestias y el

dolor de la inyección del esquema intramuscular en el cual se

administra el medicamento cada cuatro horas: sin embargo. el

sulfato de magnesio IV debe dosificarse mediante una bomba de

infusión continua y en las condiciones óptimas utilizando

microgotero. atendiendo a la concentración de la solución y a

la velocidad de administración requerida y exige una

monitorización y vigilancia continua por parte del personal

médico y paramédico, ya Que de no ser así la paciente esta en

riesgo de intoxicación 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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a anesio secundariosal tratamientocon sulfatode magnesio.de m .

se difunden rápidamenteal plasma fetal y la concentraciónen

ambOS compartimentos se equilibra rápidamente. 10 Que puede

ocasionar una elevación del magnesia fetal (hipermagnesemia

fetal). que es causa de depresión 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 Re~ional de

Zacapa y Nacional de ChiQuimula. el manejo Que se da a las

pacientes con HIE para prevenir y controlar las convulsiones

hace uso de los dos esquemas conocidos, sin Que exista hasta el

momento un tratamiento estandarizado o protocolo de manejo de

dichas pacientes. -En la revisión de los casos con diagnóstico

de preeclampsia y eclampsia atendidos en un aPio (1997) en estos

centros hospitalariosse determinó Que el 50% fueron tratados

con el esquema intramuscular y Que el 38~ con el eSQuema

intravenoso continuo. Los médicos determinan el esquema a

utilizar de acuerdo a su formación, entrenamiento, y/o

experiencia. En los centros hospitalarios mencionados no se

cuenta con bombas de infusión continua para administrar los

medicamentos IV Que asi lo requieren.

La responsabi 1i dad Que tenemos ant e nuest ros paci ent es nos

compromete a buscar los medios para evaluar los tratamientos

aplicadosa dichos pacientes, con el fin de mejorar la atención
. médica brindada. Con este propósito se realizó el presente

estudio en los Hospitales Regional de ZacaDa y Nacional de

Chiquimula, mediante el cual se determina la seguridad

terapéutica de los esquemas de tratamiento a base de sulfato de

magnesio administrados a las pacientes con HIE Que consultan.

relacionándolos con los efectos secundarios maternos Y del

recién nacido.

*Dato obtenido de las estadisticas de 1997 de los Hospitales

Regional de Zacapa y Nacional de ChiQuimula.
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OBJETIVOS

GENERAL:

Conocer los séricos de magnesia alcanzados

magnesia por la via intravenosa en

la vía intramuscular, en pacientes

inducida por 81 embarazo).

niveles

utilizando sulfato de

infusión continua y/o

con HIE Chipertensi6n

ESPECIFICOS;

1. Determinar la seguridad terapéutica de los esquemas de

tratamiento a base de sulfato de magnesia: intramuscular

e intravenosa en pacientes con HIE.

2. Relacionar los niveles séricos de magnesia con sus efectos

secundarios o manifestaciones clínicas en el grupo

materno.

3. Determinar el estado clínico de los recién nacidos. hijos

de madres con HIE que recibieron sulfato de magnesia.

4. Crear las bases para el desarrollo de un protocolQ

estandarizado y uniforme para el manejo anticonvulsivante

de las pacientes con HIE en los hospitales Regional de

Zacapa y Nacional de ChiQuimula.
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ANTECEDENTES

En Guatemala como en la mayoría de paises tanto

desa rro llades como subdesarroll ados ast á 1at ent e en obst etrieia

la triada clásica: hemorragia. sépsis e hipertensión arterial

en el embarazo: especfficamentela hipertensión inducida por el
embarazo es la causa principal de morbimortalidad en el grupo

materno. Aunque existen variacionesnotables en la incidencia

de la hipertensión materna inducida por el embarazo. ésta se

considera de 5-7 % del total de embarazos en la mayoría de

report es mund iales. En los Hospit a 1es Reg i cna 1 de Zacapa y

Nacional de Chiquimula, en una revisión de las estadísticas del

a~o 1997 se determinó una incidencia de hipertensión arterial

inducida por el embarazo de 2% y 2,4% respectivamente.

(1 , 10,16, ,7 . 20) .

En el Hospital Regional de Zacapa en el año de 1994 s-e

realizó un análisis epidemiológ;co de mortalidad materna,

revisión de 10 a~os. determinándose 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 que el 40% de las muertes maternas corresponden al

diagnóstico .de preec1ampsia-ec1ampsiat siendo la principal

causa de muerte materna. (17).

Estudios realizados para analizar los esquemas de

tratamiento a base de sulfato de magnesio y los niveles séricos

alcanzados con dichos esquemas han reportado que al utilizar la

vía de administración 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 vía de administración 1M se mantienen

concentraciones más elevadas de magnesio sérico comparada con

la vía IV continua, con la cual solo el 53% de niveles se

mantuvo en el rango esperado, y aunque ninguno de los dos

esquemas presentó niveles tóxicos, sí se dieron niveles
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terios:

Imento de la presión arterial sist61ica en 30 mm Hg o"mayor,

mento de la presión arterial diast61ica en 15 mm Hg o mayor.

asi6n arterial sist61ica de 140 rnm Hg o superior.

asiOn arterial diast61ica de 90 mm Hg o superior.

Dichas alteraciones deben registrarse en dos tomas

tintas con seis horas o más de diferencia. (1,9,10,27).

La Soci edad Internacional para el estudio de 1a

,ertensi6n en el Embarazo (ISSHP) la define así:

asiOn arterial diast61ica igualo mayor de 110 mm Hg en una

18 aislada.

nas diferentes separadas por un intervalo de al menos 4

-as. (1).

\SIFICACION DE LA HIPERTENSION DURANTE EL EMBARAZO.

El Colegio Americano de Obstetras y Ginec61ogos clasifica

hipertensión durante el embarazo asi:

Se 11 ama así a 1a hi pertension que se desarro 11a como

consecuencia del embarazo y desaparece después del parto.

a). Preeclampsia: Es la hipertensión arterial con edema y/o
proteinuria después de la vigésima semana de gestación,

hasta un período de 24 horas post parto.
,) Eclampsia: Aparición de convulsiones no causadas por

epilepsia u otros cuadros convulsivos en una paciente con

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

Hipertensi6n Crónica

Se define así a la presión arterial de 140/90 mm Hg o
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mayor antes del embarazoo antes de la semana 20 de ~estación.

sin que existan complicaciones como mola hidatiforme (enf.

trofoblástica) o hipotiroidismo. Si la hipertensión persiste

después de 1as se i s semanas post -part o t 8mbi én i nd i ea
hipertensi6n crónica. Además. el examen físico y los datos de
laboratorio brindarán las características clínicas indicativas

de hipertensión crónica. (1,9.10,27),

3- Preeclampsia o eclampsia sobreañadida a hipertensión

crónica:

Aparición de preeclampsia o eclampsia en mujeres con

hipertensión crónica. Para su diagnóstico se requiere

registrarun aumento sobre la presión base de al menos 30 mm Hg

en la presión sist61ica 015 rnm Hg en la preSión diast61ica. en

dos ocasiones con intervalo de 6 horas, con edema y

proteinuria. Cuando la hipertensión crónica se agrega a la

fisiopatologfa de la preeclampsia-eclampsia, se alcanzan las

tasas más altas y variaciones más amplias de morbilidad y

mortalidad materna, neonatal y perinatal que en cualquier otro

trastorno hipertensivo del embarazo. (1,4,9,10,27).

4- Hipertensión transitoria (Hipertensión gestacional):

Desarrollo de hipertensión durante el embarazo o en el

puerperio~precoz en una paciente previamente normotensa, cuya

tensión se normaliza en los primeros 10 dfas del posparto. No

hay proteinurij, ~dema patológico, ni otros signos de

preeclampsiao hipertensióncrónica. (1,9,10,27).

Otras Causas de Hipertensi6n:

Varios trastornos en la embarazada pueden ser causa de

hipertensión arterial, como el uso de sustancias como la

cocafna. tumores suorarrenales como el feocromocitoma, lupus

eritematoso activo, dolor extremo y ansiedad intensa durante el
trabajo de parto o el puerperio.

PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA.

11
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mayor antes del embarazo o antes de la semana 20 de gestación,

sin ,que existan complicaciones como mala hidatiforme (enf.

trofoblástica) o hipotiroidismo. Si la hipertensión persiste

después de las seis semanas post-parto también indica

hipertensión crónica. Además. el examen físico y los datos de

laboratorio brindarán las características clínicas indicativas

de hipertensi6n crónica. (1,9.10,27),

3- Preeclampsia o eclampsia sobrea~adida a hipertensión

crónica:
.

Aparición de preeclampsia o eclampsia en mujeres con

hipertensión crónica. Para su diagnóstico se requiere

registrar un aumento sobre la presión base de al menos 30 mm Hg

en la presión sistólica 015 rnm Hg en la presión diast61ica, en

dos ocasiones con intervalo de 6 horas, con edema y
proteinuria. Cuando la hipertensión crónica se agrega a la

fisiopatología de la preeclampsia-eclampsia, se alcanzan las

tasas más altas y variaciones más amplias de morbilidad y

mortalidad materna. neonatal y perinata1 Que en cualquier otro
trastorno hipertensivo del embarazo. (1,4,9,10,27).

4- Hipertensión transitoria (Hipertensión gestaciona1):

Desarrollo de hipertensión durante el embarazo o en el

puerperio precoz en una paciente previamente normotensa, cuya

tensión se normaliza en los primeros 10 días del posparto. No

hay proteinuriá, ~dema patológico, ni otros signos de

preeclampsia o hipertensión crónica. (1,9,10,27).

Otras Causas de Hipertensión:

Varios trastornos en 1a embarazada pueden ser causa de

hipertensión arterial, como el uso de sustancias como la

cocaína. tumores suprarrenales como el feocromocitoma, lupus

eritematoso Bct ivo, dolor ext remo y ansiedad intensa durante el
trabajo de parto o el puerperio.

PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA.
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El término preec1ampsia se utiliza para describir lA

enfermedad privativa del embarazo Que se manifiesta con

hipertensión. proteinuria y/o edema después de la 20 semena de

ae~tación, y disfunció~ orgánica múltiple. Es una ~nfermedad

progresiva e implica que la eclampsia es la manifestación final
y más grave de la enfermedad. Aunque se dice que la enfermedad

es exclusiva de la raza humana. se ha reportado una enfermedad

muy similar en gorilas y en bovinos. (1.10,11).

Cuando la preeclampsia aparece antes de la 20 semana de

gestaci6n se debe investigar presencia de enfermedad

trofoblástica o hipertensióncr6nica. La intensidad o ~r8vedad

de la preeclampsia se advierte por las anormalidades clínicas
y de laboratorio presentes.cuanto más se identifiquendichas
anormalidadesmás intensoo agresivo será el mal

y la presión

arterial 9S la variable clfnica Que refleja conmás propiedad

la gravedad de la enfermedad. (1,9.10).

Generalmente se considera la clasificaci6n de leve.

moderada y severa. La preeclampsia leve se caracteriza por una

presi6n diast61ica menor de 100 rnm Hg, con una proteinuria no

mayor de 2 gramos en orina de 24 horas, o trazas a 1+ de

proteinas en muestra de orina al azar. Y prácticamente sin

ninquna alteración clínica o bioquímica importante: la

preeclampsia moderada se caracteriza por una presión diast6lica

de 100 a 110 mm Hg, con proteinuria de 2 a 5 gramos en orina de

24 horas y con ~levaciones ligeras de BUN (nitr6geno de urea en

sangre). Bc'ido úrico, transaminasas, con cefalea
y alteraciones

visuales leves: la preeclampsia severa se defir.e por la

presencia de las siguientes variables: presión arterial

sistólicamayor o i~ua1 160 mm Hg ó diast61ica mayor o igual a

110 de mm Hg, con proteinuria de 5 gramos por litro en orina de

24 horas o más de 2'" al azar. oliguria: menor de 400 ml de

orina en 24 horas. transtornos cerebrales: cefalea marcada,

desorientacióno coma, transtornos visuales: visión borrosa.

escotomas o cequera. edema pulmonar y/o cianosis. dolor

12



le Aclampsia varía de 0.05 a 0.2% del total de partos

atendi dos. y se ha e st i mado Que de 1as psc i ent es con

oreeclamDsia el 1.2% desarrollan eclampsia~ La mortalidad

materna por eclampsia va de menos de 1 a casi 20 % de los
casOS, pero afortunadamente en aPios recientes han prevalecido
las cifras menores de 5%; aunque esta cifra depende de su

deteccion temprana y adecuado tratamiento. el ,6. lO, le.30).

Existe un gran número de factores Que influyen sobre la

incidencia de la preeclampsia-eclampsia, siendo estos: la

nuliparidad, aproximadamente el 75% de los casos de

preeclampsia corresponden a primigestas: en las multiparas se

ha visto Que han tenido factores predisponentes que pudieron

haber est ado ausent es en embarazos previ os (h i pe rt ens i ón

cr6nica. diabetes, embarazo múltiple). La edad; se ha

demostrado que las mujeres mayores de 40 aPios tienen un

increment o 10 veces o 3% más Que 1as de 20-30 alios. siendo

entonces 1a i nci denci a mayor en 1as menores de 20 alios y en 1as

mayores de .,5 ~I"ios. Historia familiar; existen evidencias Que

se~alan Que las madres, hermanas e hijas de pacientes Que han
presentado preeclampsia-eclampsia tienen una incidencia de la

enfermedad si qn i f i cat i vament e mayor que 1as de 1 grupo en

general. esto hace pensar en una base genética y hereditaria de

la enfermedad. Cuadros obstétricos que se acompa~an de

abundantes vellosidades cori6nicas como enfermedad
.

trofoblástica o embarazos mdltiples se asocian a una mayor

incidencia de la enfermedad; en ~estantes con embarazo múltiple

la ilJcidencia es alrededor de 5 veces mayor Que la observada en

la población general de embarazos. Otras enfermedades que son

factores pred;soonentes para desarrollar preeclampsia-eclampsia

son: enfermedades de la colágena, diabetes, enfermedad renal
crónica. hipertensión crónica; en pacientes con hipertensión

crónica la incidencia de la enfermedad se quintuplica en
"~, "'''''.;A
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10malfas conpénitas, clima tropical, ruralidad. mal

Jtricional Y emocional: sin embargo, en la actuaH

)nsidera Que no se asocian a una mayor incidencia. (6

La enfermedad presenta una frecuencia bimode.l:
)mIJn en las primiparas j6venes y en las multfparas m

Jnoue 1.. prim1per.s tienen una susceptibilidad se1s
Bcas mayor Que las multfparas. Parad6jicamente aUI
~ata de una enfermedad de mujeres j6venes en su primer

as que mueren tienden 8 ser aPlosa8 y mult1paras, (1,11.

TIOLOGIA:

La naturaleza exacta del acontecimiento primario c:g

a preeclampsia sigue siendo desconocida, por 10 Clue s
enominado e. esta patologfa la enfermedad de las 1

urente las últimas décadas se han propuesto varias hi

era ninguna ha logrado cambiar el pron6stico de la enfe

u.1ouier toorl. 1t1.1.ctor1. debe consid.rar 1. ObSE

ue la hipertensi6n inducida o agravada por el embara;

ne. probabilidad mayor de desarrollo en la mujer Que

xpuesta a las vellosidades cori6nicas por primera vez.

xpuesta 8 un exceso de vellosidades cori6nicas, 3) I

neo enfermedad vascular preexistente. 4) está prad'

enéticamente al desarrollo de hipertensi6n dure
mbarazo. (10,16,301,

ISIOPATOLOGIA:

AUnQue aún n6 se logra el reconocimiento de los

specfficos Que producen la preeclampsia. se han con

'arios cambios biOQufmicos y fisiopetolóQicos que siE

ncuentran en los embarazos afectados. Existe una reve¡
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1a razón normal de prostanoides ent re orostaciclina
tromboxano en pacientes destinadas a presentar Dreeclampsi~

La prostaciclina (~Gr2) producida Dor el tejido placentaric

las células endoteliales del tejido vascular. produc~

vasodilataci6n e inhibe la agre~aci6n Dlaquetaria. ~

f
I

tromboxano. producido por las células de la corteza renal. f

tejido trotoblástico y las plaauetas, produce vasoconstricci~
y agre~ación plaQuetaria. En lugar del predominio esperado Of

la prostaciclina en el embarazo normal. la razón tromboxanc-

prostaciclina es más alta en embarazos complicados po~

Dreeclampsia. En la preeclampsia hay una caída de lo~

metabolitos urinarios de PGI2 con un aumento de la excreci6r

urinaria de metabolitos del tromboxano. (1,10,1'.16,30,31),

Existe evidencia de Que el metabolismo lipídico anorma~
puede participar en la génesiso expresión de la preeclampsis.

Los productos de peroxidación de los 1ípidos están aumentado!

en el sue ro de 1as paci ent es preec 1ámpt i cas y
éstos har

demostrado ser causa de lesión epitelial. (1,10,11). LE

presencia de una alta concentración de prorrenina en el ~tero.

Que es liberada hacia la circulación en caso de hipoperfusiór

uterina. suscita interés en cuanto a su participación en lE

Dreeclampsia. La prorrenina plasmática se mantiene elevada cor

la aparición de preeclampsia, mientras Que la renina y
lE

angiotensina Ir plasmáticasdisminuyen. Hay evidenciasde OUt

la prorrenina puede tener toxicidad vascular. (11).

Con el inicio de la preeclampsia,
desaparecen lE

insensibilidad a la angiotensina y la noradrenalina durante e"
embarazo. Una caída de la 6-ceto-PGF1 alta urinaria. QUt

indica menor sfntesis de PGI2 precede a la aparición df

hipertensión y coincide con el aumento de sensibilidad a lE
anqiotensina rl. Que puede ser demostrado también antes de lE

hipertensión. La insensibilidad a la angiotens;na e~

detectable ya en la décima semana de qestac;ón con aumento dE

la sensibilidad a la 18a. semana en las muieres predispuesta~



¡mática en la preeclampsia han sido contradictorias,

,slmente, el factor vasodi latador derivado del endotel;o
jo nitrico tiene una participación en la resistencia

:ular, pero no se ha presentado nin~una evidencia

lincente Que incrimine una deficiencia de óxido nitrico en
)reeclampsia. Se ha sintetizado también un factor llamado

:or relajante derivado del endotelio Que es un vasodi1atador

tnte que pudiera relacionarse con el or;!=Jen de la

ormed.d. (1.10.11.24.30,31).

El vasoespasmo es básico en la 1isiopatolo~iB de la

aclampsia-eclampsia. La vasoconstricción provoca

istencia al 111.1;0 sanRuineo Y explica el desarrollo de la

ertensiOn arterial. es probable que el vasoespasmo e1erza

Dién un efecto perjudicial sobre los vasos. La dilatación

.1 espasmo arteriolar segmentario elternante contribuyen

bablemente al desarrollo de la lesión vascular,'ya Que puede

eriorarse la integridad endotelial a causa de los St!Clmentos

atados. Es posible QUe estos cambios conduzcan 8 escapes

re las células endoteliales a través de los cuales se

ositan subendotelialmente elementos constitutivos de la
qre incluyendo plaQuetas 'y fibrin6geno. (10).

Se ha señalado a la lesión/disfunción de células

oteliales como componentes fisiopato16gicos centrales de la

eclampsia. Se postula Que el te;ido trofobástico mal

igado elabora una sustancia desconocida Que produce lesión

ote1ia1. que a su vez desencadena los cambios

iOP8to1ó~icos Que ocurren en 18 enfermedad. Los productos

este teiido trofoblástico aberrante y decidua1 actúan como

ntes presores y 'factores patolóRicos tales. que una

mi nación más completa de la decidua y el teiido

foblástico restante por le!=Jrado uterino después deJ parto
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Queden causar una resolución. más rápida del cuadro clinicr.J.

(1.6.10.11.24.30.31 ).

El flujo sanguineo renal y el IFG (indice de filtración

clomerular) descienden en la preeclampsia 'de un 62 a un 84%.

Considerando Que una reducción del IFG del 50% dupl ica la

creatinina sérica, un aumento de la creatinina sérica del 0.5

mg/dl a 1 mg/dl o del aUN de B 8 16 mg/dl representa una

disminución del filtrado flomerular del 50%. En la

preeclampsia, aumenta el ácido úrico plasmático frecuentemente

antes de una elevación mensurable de la creatinina sérica o el

nitrógeno ureico. Como en la preeclampsia no hay aumento de la

producción de ácido úrico, la hiperuricemia indica un menor

aclaramiento renal. (1.10.11,).

Es probable Que la retención de sodio Que tiene lugar en

la preeclampsia esté causada por depleción de volumen y

reducción del IFG. La cafda del calcio urinario en la

preeclampsia también es compatible con una reducción del IFG.

Pese a la retención del sodio. el volumen plasmático en la

preeclamp:sia está disminuído respecto del embarazo

normotens'tvo. La hipertensión per se provoca un

desplazamiento. preferencial del volumen extracelular del

esc8cio v3scular 81 intersticial. debido a la pérdida de la

c8pacitancia venosa Y el aumento de la presión capi lar.
,

(10.11),

,La reducción del volumen plasmático en la preeclampsia no

debe ser tratada con una expansión de volumen, Que puede
provocar un edema de pulmón. AunQue el volumen plasmático está

disminuído. la preeclampsia se acompa~a de un aumento del sodio

intercambiable total, presión venosa normal y presión capilar

pulmonar normal o alta. Los cambios hemodinámicos o

cardiohemodinámicos maternos presentan una elevada resistencia

vascular sistemática. presiones normales de llenado y una

f" ¡",...
"

t,..;,..1I1..,,- hin",,.r!iP'\Árrdr:CL (1.1n.11.~n).



eclámpticRf: son VRsoespRsmo cerebral aue produce isauemie e

infartas. Ademasla hemorra~i8 cerebral.el edema cerebral. la
encefalopatia metab61ica o encefalopatía hipertensiva podrian

explicar dicho cuadro. Los cambios aue ocurren en la mujer con

preeclampsia-ec1ampsia son: un aumento de la resistencia

periférica (vasoconstricción), disminución del volumen

intravascular secundario a 10 vasoconstricción

(hemoconcentración) , y secundariamente disminución del fluía

san~uíneo a órganos vitales (r;~ones, cerebro). A nivel fetal

causa disminución del flujo sanguíneo uteroplacentario. lo cual

conlleva a hipoxia, acidósis metab61ica y sufrimiento fetal

aQudo. (9,30).

D ¡ AGNOSTI eo :

El diagnóstico se basa en la presencia de hipertElnsi6n.

proteinuria o edema. (1.9.10.22.27).

- Hipertensión: es el si~no más importante de la preec1ampsia
ya Que refleja la gravedad de la enfermedad. La hipertensdón es

el sine Qua non de la preec1ampsia. (1,4.9,10). Se utiliza uno

o más de los siquientes criterios dia~n6sticos (observados en

dos o.más ocasionesen un intervalo de 6 horas):

1. Sistó1ica mayor o iqual a 140 o un incremento de 30 mm Hq

sobre la presión sistólica promedio durante la primera mitad de

la qestaci6n. 2. Diastólica mayor o igual a 90 mmHq o un

incremento de 15 mm Hg sobre la presión diast61ica promedio

durante la primera mitad de ¡:¡estación. 3. Presi6n arterial

media (PAM) mayor o igual a 105 mm Hg o un incremento de 20 mm

HQ $obre la PAM promedio de la crimera mitad de la Qestaci6n.

(1.9.10.22.27),

- proteinuria: suele sequir a la hipertensi6n o aparecer
simultáneamente con la'misma. La proteinuria de la Dreec1ampsia

no es ~elect;va y contiene varias crote;nas con diferentes
pesos moleculares. y se produce en forma característica en

ausencia de otras alteraciones de tipo nefrítico o nefrótico en
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el sedimento. (1.9.10.22.27),Se define proteinuria así: 300

mcs/lt en orina de 24 horas, o 2 cruces o 1 ~r/lt en orina al

azar. Si se emplea orina al azar. se reauiere tener análisis 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 más de 1 cruz después de 12

horas de reposo. Su so 1a presenc i a no hace di agnóst i co de

preeclampsia. ni su ausencia descarta la posibilidad. El sObito

aumento excesivo de peso es más característico de la

oreeclamps;a Q'ue un incremento distribuido durante toda la

gestación. (1.9,10).

Vasoespasmo: la presencia de vasoespasmo se velora

clinicamente mediante examen oftalmológico. Que forma parte de

la evaluación inicial de toda paciente con preeclampsie. Las

pacientes con preeclampsia leve suelen tener un fondo de oio

normal. ya en la paciente con preeclampsia moderada o severa

exi st e aumento de 18 re 1ac i ón art er ; e/vena y VasoeSD8srno
se~mentario. La fundoscopia nos sugiere una hipertensión

crónica o hipertensión intracraneana que cause hipertensión

sistémica secundaria. (1.10).

Otros signos clínicos que indican agravamiento de la

enfermedad son: aparecimiento de dOlores de cabeza.

aparecimiento de dolor en epigástrio o cuadrante superior

derecho. presenci a de escotomas. vi sión borrosa o ceguera.

exaltación de los refleios osteotendinosos profundos debido a

irritabilidad del SNC.

Se han creado pruebas predictivas para asi determinar Que

pacientes Qestantes desarrollarán preeclempsia. Una de ellas es

laprueba de cambio de posición. la cual se correlaciona con la

prueba conocida de sensibilidad a la anQiotensina. Debe

practicarsA en las semanas 28 a 32 de gestación. La paciente se

r;oloca on decúbito lateral iZQuierdo y se toma su presión
arterial. esperando Que las cifras sistó1icas y diast6licas se
estabilicen.A continuaciónse hace girar a la paciente sobre



~ dorso y se determina inmediatamente la presión. Un 93 % de

!s pacientes en las cuales la presión diast61ica aumenta más

~ 20 mm Hg sufrirán preeclampsia. Si la presión aumenta menos

20 mm Hg es muy probable que no se produzca esta

,mplicación. Se ha demostrado Que la hipocalciuria es un

-edictor temprano en mUjeres con lesión endotel ial. Que ocurre

I inicio de la evolución de la enfermedad; niveles de 195 mg.

~ calcio en un espacio de 24 horas a 1as 17 semane,s de

~stación predice la aparición de preeclampsia. La

)ncentración de antitrombina 111 disminuye en pacientes con

'"eeclampsia-eclampsiapero no en las hipertensas crónicas; o en

nbarazadas normales: la fibronectina plasmática se encuentra

levada en etapas tempranas del embarazo en mujeres Que

'"esentaran preeclampsia; la hiperuricemia es una de las
ruebas más ant i guas est udi adas para conf i rmar presc1 amps i a

linicamente evidente, pero es mal predictor en paciente~~ Que

andrian la enfermedad. (1,6,10,11).

Recientemente varios invest igadores han dicho Que la

)nadotropina coriónica humana (hGC) circulante y la
.ombomodulina pUdieran ser marcadores especfficos, reflejo de

! gravedad de la disfunción endotelial en la paciente con
"eeclampsia. la trombomodulina soluble. una glucoprotefna de

Iperficie endotelial es cofactor de la activación de la

'oteina C, catalizada Dor trombina y se libera solo después
11 daño celular endotelial. Se postula Que el aumento de

'ombomodu 1i na es consecuenc i a de la i nt ens i dad de 1a

Ifermedad. concentraciones séricas crecientes reflejan la

"avedad. Se dice Que los cambios patológicos del tejido

acentario en la preeclampsia alteran el sincitiotrofoblasto

citotrofoblasto, así como la reacción secretora de hCG de la

acenta. La fracción alfa de hCG pudiera ser uno de los

jores promisorios, sin embargo se requiere mayor

Ivestigación antes de aplicar dichas pruebas a circunstancias

ínicas generales. (6).
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El diagnóstico de preeclampsia-eclampsia no depende de

ningún dato espeCífico de laboratorio. La frecuencia de

hallaz~os anormales (renales. hepáticos. de coagulación) se ve

influida por factores múltiples como la presencia de

complicaciones médicas u obstétricas relacionadas, la calidad

de atenci ón obst ét rica y lo aprop i ado de los mecan i smos
fisiológicos compensadores. Los estudios de laboratorio

solicitados comprenden: hematologia completa. cifra de

plaquetas, creatinina sérica. electrólitos, enzimas hepáticas.

ácido Orico, examen general de orina, recolección de orina en

24 horas para cuantificar proteinas.

CAMBIOS PATOLOGICOS:

Las caracterfsticas que se describen en pacientes con

preeclampsia-eclampsia son: hiperplasia de la capa media de los

vasos sanguineos, depósito amplio de fibrina, aterosis aguda,

vacuolizaci6n endoletial. y trombosis, todo lo cual disminuye
el flujo sanguíneo y la perfusión tisular uteroplacentaria ya
ni ve 1 de órganos mat ernos i mport ant es.

COMPLICACIONES:

SINDROME DE HELLP: hasta el 10% de pacientes con preeclampsia
grave desarrol la esta compl icsción y hasta un 30-50% de las Que

> cursan con eclampsia. Cuando la paciente con preeclampsia
grave presenta un recuento plaQuetario inferior a 100,00O/mm3,

habrá que' buscar hematíes fragmentados en frote periférico y

alteración de enzimas hepáticas. Si aparece en el frotis

hematies fragmentados, la haptoglobina esta ausente o

disminuida, las enzimas hepáticas estan elevadas. ello indica

que la paciente sufre una preeclampsia con complicaciones

hematológicas lo cual se conoce como síndrome de HELLP

(Hemolitic anemia. Elevated liver enzimas, Low platelet count).

Los criterios para diagnósticar este síndrome son: hemólisis:
leSCluistocitos en frotis de sangre periférica, bilirrubinas



enzimas hepáticas elevadas; GOT mayor o 19ual a (~ VJ./I, L.iJM

mayor a 600 UI/l y recuento plaauetario bajo menor a 100.000.

La gravedad del síndrome en la paciente individual se clasifica

en uno de tres grupos, con base principalmente en la más baja

cifra de plaquetas periparto. (1,10,11,16,20.30).

EDEMA PULMONAR: es una comp1; cac; 6n muy f recuent e de 1a
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

expansión de volumen intravascular o fallo ventricular

izquierdo. El edema pulmonar anteparto supone una indicación

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 cesárea, si esto no se corrige

puede dar 1ugar a una necros i s t ubu 1¡:¡r aguda,

panhipopituitarismo (Sindrome de Sheehan) y muerte. el colapso

circulatorio suele producirse en las primeras horas siguientes

a la cesárea pero también en cualquier momento del parto, la

paciente pasa a estar hipotensa, taauicárdica, fría, pálida y

su eliminación urinaria se hace mínima. (1,6,10,30).

FALLO RENAL: la preeclampsia/eclampsia grave a menudo se

relaciona con algún grado de alteración renal. pero sólo en

raras ocasiones produce insuficiencia renal aguda. cuya causa

es compleja e incierta pero incluye anomalías vasculares,

glomerulares y tubulares, Que en ocasiones originan necrosis

tubular aguda,

1 , 10, 11 ,30).

o "rara vez necrosis cortical bi lateral.

ROTURA HEPATICA: el hígado puede afectarse por el fallo

mu1tiorgánico Que caracteriza a la preeclamDsia grave. La

mayoría de las pacientes con preeclampsia y afección hepática
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refieren dolor ep,~ástrioo o en .1 cuadrante .uPlrior dlrlcho
v.rlo. di.. .nte. de e.t.blooer.e10. "gno. y slntom.. de un
profundo oolapso 01roulator,0. lrritao16n psrHon..l y d.
hlpovolemh progres1va 10 q"e haol eo'osoha,' la ore..n01. di
hemorr.oia ,ntra-abdomlnal oomo orl;,en dol problema.
(1.10.11.301.

ABRUPTIO PLACENTAE: oe la oomolioao16n m4. fr.ouento on
paohnt.. oon or"olamo,'a-oolamo.1&. El 7% d. 1.. oaolonto.
oon eolamosia oresentan un desorend1mi.nto or.maturo ds la
olaoenu, .1 abruot,o aoareol f reoulntom.nt o oomo hsl 1azgo

lne'oerado en el momento del oarto. (1.10,30).

HEMORRAGIA CEREBRAL: e. la oomol10ao16n más greve y la
prlnoioal oau.. de m(,erts sn 1.. oaoiontes oon or.ao1ampsh-
.olamo.la, Tlene una inold.nola d. eo a ee% .n oao1.nt.. que
presentan eo13mpsia. La mayorfa do 108 cal08 ingresan en coma,
.1 dlagn~etloo .. soeoeoha oor la or..enola ds ,'gno.
nouro16gl00s fooalo.. estuoor y dHloit ..n.orlomotor,
oonflrmándoSé el dlagn6.tloo oor tomogr.ffa .xl.1
oomoutarluda. (1.10,11.1 e. 30),

ALTERACIONES VISUALES: .n l. or.eolamo,'e grave y .clamosla .a
puede presentar ceguera Que porsiste durante variol dfas aunQue

10 roola es 10 reoup.,ao16n r40ida y oomol.ta después del
o.rto: l. oeguera oortl0.1 es squlval.nte . una ori.l.
ool"motloe y deberá .er tratada oomo tal, El ...mon
fundos06010o revela un v..oeeo.emo fooal o gonerallzado,
(1, e. 10.30).

MUERTE MATERNA: l., hemorrag,. ,ntraoraneal ee la orinolo.l
oau.. de muerte mat.rn. en la oaolonto oreo01olmotioo y .n l.
eolamo.'" l. hemorr.gla Intraor.neal y 01 fallo renal agudo
.on 10. orlno'oolO$ oau (1.10,11,30),

'

MUERTE FETAL: la. oon.eouenol.. an .1 feto y 01 RN son bolo
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;ationes en los liquidas ;ntracelulare~. El magnesio corpo

:otal es aproximadamente 25 gramos (2000 meq.), Casi 60 %

~a9nesio del cuerpo se encuentra en 10$ huesos. un 20 % est~

los músculos, y solo una pe~ue~a fracción (alrededor de 1~)

~ncuentra en el líquido extracelular. La concentración nor
je magnesia en plasma en el hombre es de 1.5 a 2.2 meq./L.

los cuales 80 % es ultrafiltrado y el resto está unid!

proteínas, casi todo el magnesio ultrafiltrable está ionize

:n la dieta se ingieren diario alrededor de 300 mg o 25 me~,
~agnesio y de esta cantidad se absorve aproximadamente el

a través del aparato gastrointestinal proximal por un fen6~

act ivo Que parece guardar rel ación con el transporte

calcio. El magnesia se excreta a nivel renal por filtrac

91omerular, en circunstancias normales de 3 a 5 % del

filtrado se excreta por la orina, resorbiendose hasta un 9f

Los t ubu 1os prox i mal es resorben cea i 20 a 30 % de 1 magnt

filtrado, y el 50 a 60 % se resorbe en el asa de Her

Aumenta su excreción en la diuresis provocada por glucc

cloruro am6n;-co. furosemida. ácido etacrín;co. y mercur;1

orgánicos. Peque~as cantidades de magnesio son excretad8.1

la leche y la saliva. El magnesio sérico esta determinado

su umbral de excreción renal y los depósitos corpor¡

totales. (7,13):

Acciones FiSiológicas y Farmaco16~icas:

Sistemas Enzimáticos:

El magnesia es un cofactor de todas las enzima!

intervienen en las, reacciones de transferencia de fosfato

utilizan adenosina trifosfato (ATP) y otros trifosfatos

nucle6tidos como sustratos. El ma¡:¡nesio desempe~a un c!

vital en la asociación reversible de partículas intracelull
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en la fi;ación de macromoléculas a orQanelas subcelulares.

or ejemplo la fi jación del RNAm a los ribosomas depende del
g, así como la integridad funcional de las subunidades

ibosomales. (13).

Sistema Cardiovascular:

Como resultado de su acción sobre el sistema

I

cardiovascular se puede observar una disminución transitoria de

la presión arterial, aumento de la frecuencia e fndice

[ard aco, efectos observados inmediatamente después de la dosis

le
carga intravenosa. Los efectos cardiovasculares se deben en

(arte a la vasodilatación arterial periférica transitoria por

aCOs mecanismos farmacológicos, uno indirecto simulando la
acción del curare disminuyendo la liberación de 8cetilcol;na

por lo que interfiere con la transmisión neuromuscular y

9an91ios simpáticos. El otro es un efecto directo por Que el

cati6n reducE¡ la respuesta del músculo liso a las aminas

simpat icomiméticas asi como a vasopresores no

simpaticomiméticos: estos efectos son transHorios. El sulfato

de magnesio no es utilizado como antihipertensor, pero posee un

efecto hipotensor y vasodilatador leve, probablemente porque

!umenta la sfntesis de prostaciclinas en las células

endoteliales de las pacientes con preeclampsia-eclampsia. (1.

;,8,10,11,13,26).

La hipermagnesemia provoca depresión generalizada del

11st ema card i aco de conducc i ón. 10 Que aument a el ti ampo de

:onducción que se manifiesta con prolongación de los intervalos

~-Ry QRS del EKG, bradiarritmias y asistolia con paro cardiaco

In diástole. Los efectos cardiacos del Mg suelen manifestarse

concentraciones séricas mayores de 10 meQ/L, pero algunos

racientes tienen una sensibilidad excepcional y presentan

ardiotoxicidad a valores de 4.4 a 5.5 meQ/L. (7,13),
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di sminuve la 1iberación de acetilcolina. disminuye la

sensibilidad de la placa motora terminal a la acetilcolina,

estabiliza la membrana celular al interferir con el fluio de

calcio y disminuye la amplitud potencial de placa motora

terminal, ejerciendo un efecto simi 1sr al del curare en el

impul so de t ransmi si 6n. Las acc i ones t erapéut i cas se basan

especificamente en el bloqueo de la transmisión de los imDulsos

nerviosos sin producir depresión del SNC. Sin embargo. hay

avi denci as que seña 1an que e 1 su 1f at o de magnes i o causa un

efecto anticonvulsivante a nivel central principalmente en el

hipocampo Y corteza cerebral. El sulfato de Mg es capaz de

bloquear los receptores de N-metil-D-aspartato, que están

relacionados con varios modelos de epilepsia. Se considera

también Que el sulfato de magnesio bloquea el flujo neuronal a

través de los canales de glutamato. (1,5,8,7,10,13,14,26,29).

Cuando Usar Su11ato de Ma!=lnesi o: aunque ést a es un deci si 6n

tomada en base al criterio del médico tratante. en general se
dice Que e'l sulfato de magnesio debe administr"srse en las

siguientes situaciones el inicas:

En pacientes con preeclampsia moderada y severa. con un

embarazo clinicamente a término y Que se" prevé el parto en

las próximas 24 horas.
Eclampsia a cualquier edad gestacional.

En pacientes con preeclampsia. Que sufren agravamiento del

cuadro clinico que exige resolución del embarazo urgente,

sin importar edad gestacional (compromiso materno/fetal).

(9,27),

Vias de Administración Y Niveles Séricos Terapéuticos:

Para la administración de sulfato de ma!=lnesio se utiliza

la via parenteral, sea esta intramuscular o intravenosa.

Pritchard propuso el esquema de tratamiento con sulfato de

magnesio utilizando la via IM. Y Zuspan propuso un esquema

utilizando la via IV. Existe controversia acerca de Que esquema



terapéuticosde maqnesionecesariospara prevenir y tratar las

convulsiones. Sin embar~o no hay un único nivel terapéutioo de

maqnesio aceptado y este puede variar de acuerdo 8 le

bibliografia: además los niveles sérioos de ma~nesio se pueden
medi r por medio del sistema de m~!dl o meQ/lt. Pritchord

propone Que con niveles de 4 o 7 meQ!lt o bien 4.8 o 8.4 m~!dl

no aparecerán convulsiones. En general se aoepta Que ambos

eSQuemas son adeouados. al canzando 1a acc16n farmaoo16Q1ca
esperada as1 oomo los niveles séricos terapéuticos. aunQue hey

escuelas Que propugnan uno u otro eSQuema Eln especial.

(1,5.8,10.20,28,301.

Al administrar por vis intravenosa el sulfato de magnesia
este adquiere conoentraciones teraoéuticas casi inmediatamente
y su acci6n terapéutica desapareoe entre 30 y eo minutos: 108

niveles terapéuticos al ser administrado porvia intramuscular
se adquieren entre 15 a 30 mlnutos y desaparecen en 4 horas.

(1.5.8.20.30) .

Se ha est ab 1eoi do Que oon e 1 eSQuema i nt ravenosc

utilizando uno infusión continuo de 1 gr.!h. s. obtieM"

niveles de magnesio mucho menores Que los alcanzados con !)1

eSQuema intramusoular. sin embargo con una infusi6n continua de

2 gr./h. se obtienen niveles similares y sin diferenci!

importante a los aloanzados con el eSQuema intramusoula;".
Cruikshank en estudios con esquemas intraven090s observa ~1

efecto terapéutioo con niveles sérioo! inferiores a l('~

oonsiderados como terapéut i oos, sURi riendo Que probablement~

estos sean inferiores a los propuestos por Pr1tchard para el

eSQuema intramuscular. En otros estudios Pritchard ha reportad~

Que pec i ent es preec' ámpt i cas han convul s i onado ten 1endo 1o~
niveles séricos terapéutioos y que las convulsiones cediercr, 01

aumentar la dosis de sulfato de ma~nesio. es por eli,j ou~

Pritohard recomienda Clue la dosis debe de adecuar se a c~dj

paciente individualmente. (5,8.10.16,20.30).

"11



Los niveles de ma~:¡nesio dependen del volumen de

'ibución. metabolismo. Y excreción renal. El valor normal

Lgnesio sérico es de 1.8 a 3.0 mg/dl y el ran~o terapéutico

Insidera de 4.2 mq/dl a 8.4 mg/dl. arriba de dicho valor se

ideran valores tóxicos. (1.5,8,10.16.26.28). I

:os Secundarios y Tóxicos:

~nos :

Con los niveles terapéuticos referidos se pueden presentar

tos secundarios como: náusea. vómitos, rubicundéz. mareo.

'lencia, taouicardia. palpitaciones. calor interno. frío,

~n borrosa. boca seca. Siendo los más frecuentes calor

rno. boca seca, y náuseas. (1.5.8,lO,20,30).

La hiperma!;jnesemia conlleva a una serie de man1festac10nes

se corre1ac1onan con los niveles séricos de magnesia:

~ a 12 mg/dl: depresión de reflejos rotulianos.

a 14 mQ/dl: aparecimiento de depresión respiratoria.

o más mg/dl: t)aro cardiorrespiratorio.(l,5,S. la. 16,26.28).

Un manejo apropiado de la intoxicación por magnesia
Jye la supresión de la fuente exógena de magnesia. oxíqeno

lementario y la administración de gluconato de calcio así:

: al 10% ~ue contiene un gramo de gluconato de calcio Que

vale a 45 meo. de calcio. El calcio. desplaza al magnesio

1.membrana celular provocando una reversión transitoria de

lintomas de tóxicidad del maqnesio. La administración debe

1ent a para evitar hipatensión o bradicardia.

.10.13,30) ,

les y del Recién Nacido:

Es importante monitarizar la frecuencia cardiaca fetal

!) ya Que el sulfato de magnesia puede provocar en el feto



ausencia de variabilidad del foco fetal no sea provocado po~

otras causas de comcromiso fetal, (10,30),

Los niveles séricos de ma~nesio en recién nacidos de

madres normales son similares o levemente inferiores a los de

los adultos. el magnesio administrado a la preeclámptica cruza

la barrera placentaria y se necesitan dos horas para Que exista

un eQuilibrio entre el plasma materno y el fetal. En el réchn

nacido la depresión neuromuscular, flacidez e hiporreflexia

provocadas por la hipermagnesemia están relacionadas con los

signos y sfntomas de intoxicaci6n materna y dosis de sulfato de
magnesio administradas a las madres. También se ha comunicado

Que la hipermagnesemia fetal es causa de hipocalcemia, Apgar

bajo y dificultl!ld respiratoria al momento del nacimiento.
(1 ,5,8, 10, 13 , 20 ,21 . 26.30 ) .

ESQUEMA 1NTRA~USCULAR

PREECLA~PS1A ~ODERADA:

DosiS de C8r~a:

Administrar 10 gr. de solución de sulfato de magnesio al

50% (20 m1) por via 1M profunda, la mitad (5 gr.) en cada

una de las nalgas: con cc de xiloc8;na al 2% sin

eoinefrina.

Dosis de Mantenimiento:

Inyectar por via 1M profunda 5

sulfato de magnesio al 50% cada

en cadtl nalqa.

gr (10 ml) de solución da

4 horas. alternativamente

PREECLAMPSIA SEVERA Y/O ECLA~PS1A:

Dosis de Carga:
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Administrar 4 gr. de sulfato de magnesio al 20% IV

(solución Que se obtiene mezclando 8 ml de sulfato de

maQnesio al 50% más 12 ml de sol. O/A al 5% o agua

estéril) infundida en tiempo de 5-20 minutos;

inmediatamente se inicia

preeclampsia moderada.

el esquema contemplado para

~ de Mantenimiento:

Igual que para preeclampsia moderada.

luar cada 4 horas. preví o a admi ni st rar dosis de

:enimiento los siguientes parámetros clfnicos:

1. Reflejo rotuliano conservado

2. Excreta urinaria minima de 100 ml en 4 horas.

3. Ritmo respiratorio al menos de 14 por minuto.

tratamiento continuará durante 24 horas post-parto, salvo

P/A retorne a valores normales en dos controles

,.cutivos de 4 hora. cada uno. (1.8.9.10.16.26.28,30)

EsaUE~A INTRAVENOSO

¡CLA~PSIA ~DERADA - SEVERA Y/O ECLA~PSIA:

is de carga:

Administrar 4 gramos de sulfato de magnesio al 50%.

diluidos en 250 cc de solución O/A al 5%. Dicha

preDsració,' infundirla en 20 a 30 minutos.

is de Mantenimiento:

Administrar 500 cc de solución D/A al 5% Quecontengan 10

gramos de solución de sulfato de ma~nesio al 50%. a una

velocidad de infusión de 33 gotas por minuto (2

~ramos/hora) .

l1uar cada hora:
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3. Frecuencia respiratoria mayor de 14 por minuto.

El sulfato de magnes'io debe continuarse hasta 24 horas post..

parto. La dosis de mantenimiento pOdrá ser reducida

dependiendo de los parámetros de evaluaci6n,

(1.5,8, ,0,27,28,30) ,

Si la paciente presenta convulsiones después de

administrada la dosis de saturaci6n inicial. o pers'iste

convulsionando a pesar de dicha dosis (estado eclámptico) SI

puede administrar por vfa intravenosa de 2 a 4 ~r. más de

sulfato de magnesio al 20% (dependiendo del peso de ,.
paciente). Si a pesar del medicamento administrado persisten

1as convul siones (2% de paci entes) se recomi en da sedación.
(9,'6,30) ,

El primer aviso de que se está produciendo toxicidad es 18

atenuación y luego abolición de los reflejos osteotendinosos,

particularmente el refle10 rotuliano. Dado Que el magnesio SI

elimina por el riRón, es muy importante monitoriz~r la excreta

urinaria ya ClUB si ésta disminuye (menor de 25 cc/h.) 108

niveles de ma~nesio subirán con el riesgo de llegar a produoi~
paro oardiorrespiratorio. En insuficiencia renal habrá Que

aiustar el es~uema usual de dosificaci6n del mineral,

mencionado. y si" la creat'inina sérica es de 1.3 mg/dl o maYor,

se administra solo la mitad de la d6sis de mantenimiento. La
importancia de v'igilar los reflejos rotulianos y el
aparecimiento de dificultad resPiratoria radica en Que el sitio

de acoi6n del sulfato de magnesio es la placa mioneural.
(, ,10, ,6,20,30) ,

El sulfato r de maqnesio actúa sinér¡:¡icamente con los

rela;antes musculares aue suelen emplearse para la anestesia

obst ét rica. La i nt OXi cac i 6n por magnes i o es ext remadament e
rara con un cumplimiento correcto de los eSQuemas de
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tratamiento y una v;qilancia clínica apropiada, (30),

La administración del sulfato de maQnesio como medida de

sostén o mantenimiento generalmente se continúa hasta 24 horas
después de 1 part o, y en e 1 caso de aue se presant e ee 1amps ia

posparto, se administra dicha sustancia durante 24 horas

después de haber iniciado las convulsiones: lo anterior siempre

Que no aparezcan siRnos francos de intoxicación. Después del

nacimiento disminuirán los cambios patolóRicos de la
preeclampsia-eclampsia, y al final cesarán por completo. con la

resolución de la enfermadad. (1.10.16.20.301.

DETERMINACION BIOQUIMICA DEL MAGNESIO:

Para la, determinación sérica de magnesio existen distintos

métodos. lo!! más usados son el colorimétrico y el de absorción

espectrofotométrica de átomos. el método colorimétrico utiliza

un reactivo de color Que se une al m8~nesio en el suero de la

muestra y el análisis espectrofotométrico da cierto Rrado de

absorbancia la cuál es cuantificable. (5,8).



TIPO DE ESTUDIO:

El presente estudio es de ti po descriptivo de corte

transversal.

poa LAGI QN :

La poblaciónsujeto de estudio comprende 8 las pacientes

con diagnóstico de preeclampsia y/o eclampsia tratadas con

sulfato de magnesio en los Hospitales Regional de Zacapa y

Nacional de ChiC/uimula, durante los meses de mayo y junio de

199B.

TIPO..DE ..~UESTREO:

No probabilfstico de tipo secuencial.

VARIABLeS"
Preeclampsia

Eclampsia

Seguridad terapéutica del sulfato de magnesia.

Erectos secundarios maternos,

Efectos secundarios del recién nacido.

CR I TERIOS_.DE_.I NC.LUS I ON:

Toda paciente con diagnóstico de preeolampsis y/o

eclampsia Que de acuerdo a criterio de médioo de guardia le sea

iniciado tratamiento con sulfato de magnesia.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

- Antecedentes de enfermedad renal u otra complicación médica.
Pacientes Que reciben tratamiento con medicamentos Que

incluyen magnesio entre sus compuestos.

Pacientes en estado ec1ámptico, en 1as cua1es se modifican

los esquemas de tratamiento.



HUMANOS:

Pacientes que sean atendidas en los Hopitales Regional de

Zacap8 y Nacional de Chiquimula, Que cumplan con los
criterios de inclusión.

Médi<:o Asesor. Jefe del Servicio de Gineta-obstetricia del

Hospital Regional de Zacapa.

Med1co Revisor. Docente de la Facu1tad d'9 Ciencias

Médicas, de la Universidad de

Licenciado Químico Biólogo del

San Carlos de Guatemala.

Laboratorio Clínico "Centro

Médico Zac8pa"

Investigador.

MATERIALES:

Ampollas de sulfato de magnesio al 50~.

Muestras de sangre venoss de 2 ml de las Plicientes en

estudio.

Jeringas descartables.

Termos para trasladar muestras.
Cristaleríade laboratorio.

Espectrofotómetro.

Boleta de recolecciónde datos.

FISICOS:

Servicios de emerqencia. labor y partos. sala de operación
y encamamiento de obstetricia de los Hospitales Regional

de Zacapa y Nacional de Chi~uimula.

Laboratorio Clfnico "Centro Médico Zacape".
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El presente estudio se llevó a cabo en los Hospitales

legional de Zacapa y Nacional de ChiQuimula. los cuales poseen

:ondiciones similares en la aplicación del tratamiento

Inticonvulsivante con sulfato de magnesio en'P8cientes con H1E.

ontandose con la colaboración del Laboratorio Clínico Privado

el "Centro Médico Zacapa" para realizar las mediciones del

agnesio .sérico. Se inc:luyeron en el estudio a todas las

acientes con diagnóstico de preeclampsia y eclampsia Que por

riterio de médico de turno les fue iniciado tratamiento con

ulfato de magnesio por cualquier vía: 1M e IV, en los

:>spitales mencionados: a dichas pacientes. se les informó del

studio y se les pidió su aprobación para íncluirlas.

En total se incluyeron 40 pacientes, 2B atendidas en el
)spítal Regional de Zacapa y 12 atendidas en el Hospital
lcional de ChiQuimula. Se asignó el esquema utilizado al azar,

fin de "Formar 2 grupos: Intramuscular (IM) e Intravenoso
V); tratllndose lB pacientes con el esquema 1M y 22 pacientes
In el esquema IV. Se interrogó a las pacientes registrando

s datos requeridos en la boleta de recolección de datos y se
s sometió a la medición de magnesio sérico en la siguiente
rma: una medición basal previo a iniciar el tratamiento y

steriormente a los 30 minutos, a las dos horas, a las cuatro

ras, y finalmente a las seis horas de tratamiento. Se midió

magnesio sérico en las primeras seis horAs de tratamiento,

Que éste es un periodo de tiempo prudencial, en el cual se

canzan los niveles terapéuticos esperados. con las dosis de
rga y mantenimiento utilizando ambos esquemas. Además no se

enta con recursos (tanto humanos como econ6miccs) que

rmitan hacer otro enfoque para la medición del magnesio. Los

veles terapéuticos considerados en este estudio son: 4.2 a

4 mg/dl. Se llevó una monitorización estricta, registrando

s hallazgos clínicos y efectos secundarios Que se observaron

9via y durante la administraci6n del sulfato de maanesio.



$ulfato d~ maQnesio. com~rendidos en la edad qestacional de 37

a 42 semanas por la escala de Sallard. excluyéndose a los RN

con anomalías conqénitas reconocibles. sufrimiento fetal aqudo.

meconio en líquido amniótico
y recién nacidos de cesáreas con

anestesia general. ya Que dichas condiciones pudiesen

repercutir alterando el estado clínico del recién nacido. Por

las razones mencionadas se excluyeron 9 RN. evaluándose

unicamente 31. Dichos RN se evaluaron al minuto
y a los cinco

minutos de vida punteándolos de acuerdo al sistema APGAR.

Al tener las muestras sanguíneas en el laboratoricJ clínico

privado del Centro Médico Zacapa, se siguió este procedimiento:

se cent ri fugaron 1as muest ras para obtener el suero de 1as

mismas y las muestras 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 ml de azul de )(11idil0.

Luego se obt uv ieron 5 pat rones de so 1uc ión est andar de magnes io

con concentraciones Que van del 0.5 a 4.0 mgs/dl de magnesio.

Las preparaciones se agitaron y se dejaron reposar por un

período de 10 minutos a temperatura ambiente. y luego se

transfirieron a una cubeta de 1.0 de trayecto óptico leyendose

por espectrofotometría a longitud de onda de 505 man6metros.

Estos resultados se interpolaron en la curva de calibración

para obtener las concentraciones de magnesio de cada muestra

-analizada.

Para realizar el análisis estadístico de la información

recabada se utilizó la media aritmética (promedio). la

desviación estandar (DS). y el coeficiente de variación (CV).

El coeficiente de variación es una medida de dispersión Que

expresa la desviación estándar como un porcentaie de la media:

es decir representa' la variabilídad u homoqeneidad de los

valores de una población dada y es utilizada para fines

comparativos de poblaciones o muestras. dado Que se expresa en

porcentajes.
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GRAFICA No. 7

Apgar al minuto de vida en los RN evaluados

Fuente: Cuedro No. 7
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" GRAFICA No. 8

Apgar a los 5 minutos de vida en los
RN evaluados
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'La cesuistica de' presente estudio, '8 forman 40 cac1entes

c~n di.cn6.t1ccd. HIE: un. o.cient. con eolampsia Y la. dama.

con preeclampsia, 01.1& recibieron tratamiento con lul1rtto de
macn..io en 10. hospitale.Aegional ds Zscaoa

y Na010nal os

Chicuimula. ds la. cual.. 22 fusron traUdas ut111ando .1

e.puem. IV continuo y 18 utilizando.l e..uema 1M. En total so

realizaron200 mediciones d. magn..io. do lae cuale. 40 fueron

b...le... decir ente. de in;oiarel m.dioam.nto
y 180 mu.stra.

.. tomaron en 6 horas de .valuado ., tratamiento. 72 .1

admini.tr.r el ..euem. 1M Y 6e al administrar el e.euema IV.

Al analizar lo. ouadroe 1 Y 2 ee evidencio Que el utilizar

el e.euema IV continuo .e obtuvieron nivele. subterao'ut;cos

ha.ta en cae; un cuarto de todos la. muestra. obtenida. en ests

gruoo. eue e. una orooorción mayor a lo obtanida al utilizar sl

e.euems 1M. A.I miemo al uear el eeeuema IV continuo eo obtuvo

une distribución muy amolia de los nivalee o concontrelcion...

con una gran diferencia entre 10e datos mál bajoo Y lo. más

alto.. v e. en é.te gruoo donde .. dieron lo. niv.'" eue mal

.e acercan al nivel tóxico. "o anterior e. atribuible o eue sl

aolicar el e.euema IV continlio se adminlotran cantidsd..

variable. del medicamento .ino se tiene uno monitorizoc;ón

estricta ni el eouioo adeouado (bombas d. infueión).

Al obtener en éste ..tudio una oroporción mayor d. niv.le.

.ubteraoéutico. al administrar el .aeu.ma IV (22.7~) en
comoaraci6n con el e.euema 1M (8.3 %) ae ouede infarir eue s.

logra une .ecuridad tereoéutioa mayor al administrar el aseuema

1M. ya eue .e oubre en 77.3 ~ el margéP teraoéutico eueerido

oon el .eeu.ma IV Y ~n un 91.7 % 10 oubre el .aeueme 1M.

Lo. oromedio. (media .r1tmátioa) de 10. niveles de

maqnesi0 alcanzadas oon el eSQuema IV se muestran mayores Que

los alcanzados con el eSQueme IM. sin embargo esto. relu1tado9

f;o



~

son enQ8~OSO$ y no representan el comportamiento real de dichc

niveles ya QUe no toma en cuenta la diferencia existente entr
1(')13niveles més baios} los nivRles mita a1to!. 10 Que ha,cI Q!.

se>múeti'1:'8 aosrenfemeri"t1e el comport ami ento d..eado. Al c:i1 cul.
:'

.. '-o ' -r-.\"
"

.. -,~~ t.,
"'. I~::'

:'ol'coefTc~ont.e do: var.!aci6n lev) en ambo. prupo.. 8t Duod. v,
Que en las pacientes tratadas con sulfato de mapnesio IV t

coeficiente de variación siemore 8~ mayor, 10 Que nos indic

mayor variabilidad o un comportamiento menos homoRéneo de le

resul t edo9. most rando un comport ami ento mts homogéneo 1e

niveles obtenidos al administrar el eSQuema 1M. el de notar '1\
la mayor variabilidad o coeficientes de variaci6n mie alto. I

dieron a las 4 y e hora. de haber iniciado el tratamiento ¡,

10 anterior puede ser debido 8. Que el monitor.o de 11

pacientes se lleva 81 inicio y en las primeras horas dt

tratamiento. descuid'ndose posteriormente. Las conoentracionl
basales mostraron el comportamiento esperado o normal en amb(

qrupos de estudio. con una distribuci6n muy homogénea.

Al analizar el cuadro 4 y la gráfica 3, donde se compal

los promedios de 10$ niveles séricos obtenidos. se observa al

con el esquema 1M existe un comportamiento de los niveles I

msgnesio que muestra una elevación a la media hora de inicis(
el tratamiento y luego nuevamente una elevaci6n a las 6 horl

de iniciado dicho tratamiento: lo anterior puede ser explica(
ya que al utilizar el esquema 1M la concentraci6n sérica di

magnesio asciende lentamente hasta alcanzar valort

terapéuticos de media hora a una hora de tratamientt
manteniendo una estabilidad que disminuye paulatinamente y al

dura más o menos 4 horas hasta Que se administra la dosis I

mantenimiento. Que es cuando se produce la segunda elevaci6r

Por el contrario -los niveles de ma~nesio obtenidos

administrar el esquema IV muestran fluctuaciones Que no ~iQU4

un patr6n de estabilidad y básicamente dependen del monitort
llevado en la paciente. Todos lo~ niveles da maQnesio sér1(

mlildirlos en este estud,o son m9nOrQS d/!l S.4 mo/d1 o !lU8 dt
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N1nRuna de las pacientes oreeclémpticas tratadas con
$ulfsto de msqnesio incluidas en este estudio desarrolló

eclsmpsia. por 10 Que se puede inferir Que dicho medicamento es

efectivo al prevenir tal cuadro. incluso con los niveles

;subterapéuticos obtenidos en éste estudio. Se administró dicho

tratamiento s uns paciente oue debutó con cuadro eclámptico. en

Ila cual además se utilizó difenilhidantoina pera el control de

las convulsiones, cursando la paciente con buena evolución.



l. Al administrar .ulfato de ma~n..io utilizando .1 ..auam.
IV se obtuvo une prooorc16n mayor de coneentracionu
subteraoéuticesQue al aolioar el '¡~UamatM. Y lB en é&te
¡:¡rupo donde más se aoroximnn lo, niveles a lu

concentracionest6xicas.

2. El esauema d. tratamiento IV oontinuo cuore en un 77.3 ~
el marcen terapéutico su~erido y en un 91.7 ~ 10 cubre .1

esauema 1M. Es decir aue existe una eegurided terapéutio.
meyor el utilizar el esauema 1M an oomparaoión con .1

eSQuema IV.

3. Al administrar el escuema 1M .e logra un comportamiento
mis homoqéneo y estable de las oonoentracione. .irioae d.
magnesia.

4. Al administrar el esauema IV contInuo ae obtiene mayor
variab,l,dad en las conoentrac,onee ,'rica. de ma~nee'o.

especialmente e 1.. cuatro y BOie hor.. de iniciado .1
tratamiento.

5. Todo. los nivel.. de m.qneoio a'rico en éate ..tudio
fueron manor.. aue .1 n;vel tóxico. (>e.4 m~/dl)'

6. Al aplicar el esauama IV oontinuo .. manifie.tan mi.
efectos secundarios Que conel eSQuema1My su incidenc1a
es mayor. Lo aue es deb,do a la velooidad do infuaión dal
oulfato de maqnes,o el ut,lizer dicho eeauema.

7. El tratamiento con su1fato de magnesio en oac1entee con
HIE utilizand,o amoo. esauem.. (1M e continuo). en los
Hospitale. Recional de Zocapa y Nacional d. Ch,auimula
orlvino el de$arrollo de eclampsin, demoAtr~ndo ser
Elfer.tivo.
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8. NO se evidenci6 ningún siQno de intoxiceci6nmaterna por

maane$;o. y no hubo depresi6n neuro169ica ni respiratoria

importante en los RN evaluados. Lo oué demuestra Que el
sulfetode mBQne$io 8~ seQuro cara la madre y el recién
nacido.



RECOMENDACIONES

con ambes vias de administraci6nde'
9ulfato de mSQnesio

so los:¡ra alca,'\Zar lOS niveles terap'ut1cOs: sin embarRO 88

depe OQ~o'e~tizar al p.r.o~al médioo Y
paramédioopara QU'

al utili..r al ..quema IV oo~ti~uo ee "eve
u~ mo~1Ioreo

e.trioto Y ouidadoso. a fi~ d. ov1lar la variabiHad d.

los ~;ve"s sérioos de mag~..io Y ae1 lograr 10. objet,vos

terapéutioos d...ado.: ~iv.le. euf,oie~teme~te alto. para

evitar ,.. oonvule,o~es
y suf10ie~tement. bajoo para

eviter la ,nto"oao,6n meterna
y d.l RN.

Los .al.. de Ob.tatrioia de 100 oentros hospiUlarios

deben tener en su ICluioo bombas de infusi6n, para

administrar el esquema IV oontinuo de sulfato de mapnesio
y otros medicamentos Que asf lo reQuieran.

!. Cr.ar un protocolo estandari zado
y un1 forme para el manejo

a~tioonvuloivante de las pao,entes oon HIE. Que benefioi.

la oal,dad d. atenci6n médioa br,ndada.

06



RESUMEN

El presente estudio se realiz6 con el fin primordial de.

1

m
.
a
V:

n
l
e

U

S

e

i

r

O~.
comperar los es~uema$ de administraciónde sulfato de

rr 1M e IV continuo en p8cientesJ con HIE en los
Hoseitales Aeq;onal de Zacac8 y Nacional de Chiouimula. tomando
en cuenta que ambos esquemas son utilizados en éstos centros

del interior de la rep~b';c8 y en condiciones similares.

Se evaluaron 40 pacientes, 22 tratadas con el esquema IV

continuo y 18 tratadas con el esquema 1M. Se concluyó que con

el esquema IV continuo se cubre en un 77.33 % el margen

terapéutico establecido y en un 91.7 % se cubre con el esquema

1M. 10 oua 1 demuest re que con e 1 esquema 1V se obt; ene una

cantidad mayor de niveles subterapéuticos. Por 10 tanto al

administrar el esquema 1M se obtuvo une seguridad terapéutica

mayor. Sin embargo, con ambos eSQuemas se previno el desarrollo

de eclamosil!en las pacientes. Al administrar el eSQuama 1M se

lograun comportamientomás homogéneo y estable de los niveles
séricos de magnesio y al administrar el eSQuema IV continuo se
obtienemayor variabilidad en las concentracionesséricas de

mapne.io. Siendo 1. veriabilidad global de l4.38!1: al utilizar

el esauema 1M y de 57.53% al utilizar el eSQuema IV. En este

estudio todos los niveles de magnesio sérico son menores de 8.4

mq/dl Que es el nivel tóxico.

Calor interno y boca seca fueron los efectos secundarios
que predominaron. Al utilizar el eSQuema 1M el 77% de las

pacientes refirió calor interno y 56% refirió boca seca. Al

utilizar el esquema IV continuo el 95% de las pacientes refirió

calor interno y 91% boca seca. Además se observó rubicundez.

palpitaciones. frio. náuseas y v6mitos

NO se presentó nin~"n signo de intoxicac16n materna. ni

depresión neurolóRica o respitaría importante en los recién

"J:I/'"; rll"loC:: ~VJ:l 1 IJJ:lrll"loC:: "'/"11'\
~, ,. AlII!t rliD ",n,.,,,,,.
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