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La Pre-Fdampsia/Eclampsia ocupa uno de los tres primeros lugares c~ 

too causa de roerte materna obstétrica previsible, y ocasiona w1a al ta tasa· 

de 11Prbi11Prtalidatl pcrinatal, a tal grado, que según !,indheimcr, (2) provo

ca la nucrtc de más <le cinco millones de rrujcrcs y fetos anualroontc, 

H IS T O R I A. 

La Pre-Eclampsia/Eclampsia o enfcl11<!da<l Vasculnr llipertensiva induc_! 

tla por el Enbarazo es tan antigua coJJXJ la 11.mnnidad misma. Bernhart (1), -

menciona que la EclalJllsia ha sido descrita en la Antigua Literatura Egip -

cia, al igual que por las culturas C.1-tina, In<lú y Griega. Este autor sugie· 

re que quizÁs la fuente .Ms reoota donde se habla de este padecimiento sea

el "PAP!llD DE KAJal!>r', (data de .Ms de 2200 años l\.C.); Griffith (1), tradu

jo, la prcscripci6n No. 33 de la 3a. P6gina del escrito, donde se asienta -

tcxtualt00ntc: " Para prevenir que la nujcr m1crda su lengua con las m..1mlí

bulas al 11Pmento del nacimiento del producto, habrá de colocar un pequello -

trozo de madera a través de ella 11
• 

Otro texto importante es el /\1111\RVA - VED/\, en sus líneas se presen

ta la descripci6n de un anulete, que era utilizado en la etapa tardía del 

entarazo, para evitar las convulsiones durante el nacimiento. 

EL $.ISllRl!fA, propone la necesidad de extraer al nifio mediante opera

ci6n Ces6rea, de una nujer que acaba de expirar a consecuencia de un cuadro 

conwlsivo. 

Ya en la vieja literatura Olina, en el documento WANG IXII ME ( tra"!! 

cido al alemán por LO), se encuentra la palabra "Eklarrq¡sie", y se describe

para su nnnejo utilizar la receta No. 232. 

Varios autores alemanes han mencionado a Hip6crates, al comentar de

la susceptibilidad de la mujer enbara,ada a las convulsiones; y de su pro_ -

n6stico. No obstante ninguna de estds citas aparece en los trabajos genui

nos traducidos del Hódico griego por /\dams. Sin enbargo si hay cvidencias

de otros escritos ( previos a 1Hp6crates ) como el COACAE PRAOOTIONES, do,!! 
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de están establecidos aforimos griegos como el de " marco con dolor de cab!:_ 

za, acompafutdo <le scnsaci6n de pesantez., con convulsiones es por lo general 

malo "· 
Igualmente Galeno describe algunos trastornos convulsivos, y probableirentc· 

tenía en mente lo que hoy conoceroos como Eclampsia. 

Otros personajes in11ortantes COITlJ Celcius ( llcspués de Cristo ) 1TCnciona - • 

convulsiones fatales asociadas a la cxtracci6n de fetos nucrtos, Actios ha
cía referencia que aquellas enfermas que son oprimid<.is por una condici6n e~ 

tuporosa, prcscntartín en ocasiones convulsiones. 

Para el Siglo XVI hay una posible referencia de la palabra Eclampsia, 

en el llOSSL!N"S DEH SWANGEl\N FRAllW UND l!IllAMEEN ROSENGARTIN ( Libro que -

fungi6 cono texto básico de Obstetricia por oos de dos siglos, en Inglate • 

rra y illropa); en este se indica que el _pronóstico materno de un parto di · 

fícil con nuertc fetal es malo, adc!Ms se !>1ce mcnci6n a los signos de con· 

vulsioncs e inconcicncia. 
GaebelkhoÜcm, nos habla que solo el útero gestante produce convulsiones; 

sobre todo si se acompaña de nalfonmciones fetales. 

Pues bien aunque la Eclanpsia sea un padecimiento tan antiguo, no es 

raro que existan pocas referencias en los escritos anteriores, y esto es d!! 

bido, a que un mismo autor abarcaba el campo entero de la invcstigaci6n Mli
dica, y por otro lado un hecho que marc6, el retraso del conocimiento de e_'! 

ta COl1lJlicaci6n de la gestaci6n, fue que la Uistctricia durante siglos es!!! 

vo en manos de parteras empíricas. No fue sino hasta que esta rrum del ca· 

nacimiento humano estuvo a cargo de verdaderos Obstetras corro Mauriceaii, 

cuándo los conocimientos uc la Gestación se abrieron al nundo. 

En la edición de 1694, de su libro Mauriceaíi asienta varios aforis 

mos sobre la Eclampsia: 

" 228 ": "El dafto es más severo para el binomio, cuándo la madre no 
recobra el conocimiento durante las convulsiones". 

" 229 ": "J..ns primigrávidas tienen mis riesgo de convulsionar que 

las lllll típaras''. 
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" 230 11 : uLas convulsiones son rn.1s peligrosas tlurantc el embarazo, 

que cuándo se inician después del parto". 
" 231 11 • "Las convulsiones son m.1s peligrosas si el feto está JTL1er 

to". 

Mauricca'Ü tuvo Ja gran visi6n de anotar que las convulsiones cedían por Jo 
regular después del parto, y m::ol1X!ndaba la tenninaci6n del cnnarazo comc
la mejor terapia. Es decir que las causas que el propuso para las convul· 
sienes implicaban que lwbfa distinguido entre Eclampsia y Epilepsia. 

( 1 y, 2 ) 

CONOCIMJ NTOS ACTUALES 

p R E-E e L A M p s l A y E e L A M p 

O E 

I A 

LA 

Los estudios de la Toxcmfo lwn pennitido conocer el cuadro clÍnico y la •• 
evoluci6n natural de esta cnfcnoodad, adcwás se han podido establecer mar· 
cadorcs de laboratorio coro factores pron6stico del estado de las pacicn -

tos; por otro lado se l•m propuesto muchas medidas para su tratamiento ª"!!. 
que la mayoría de ellas tienen carácter sintomático solamente, penniticndo 
el manejo de las alteraciones que se presentan en los diferentes 6rganos -
afectados. Pero la base etiol6gica desencadenante de esta conplicnci6n en 

las 1111jeres enbarazadas no es por COJlllleto bien conocida. 

Hasta el presente tcncl!JJs los siguientes conceptos bien establecidos de C! 
ta Entidad Clínica: · 

.. Ig¡llGUA l!l'ERO·l'!.ACENfARIA 

El evento fundmrcntal es una Isquemia Uteroplaccntnria desencadenada 

por rcducci6n del calibre arterial, favorcciéndo una dificultad en la cirC)! 
laci6n mi0100trial, Jo que a 5U ve2 disminuye cuantitativa y cunlitativamcn· 
te el aporte de sangre a la placenta. 

Se ha sugerido que esta situación está dada por la liberaci6n de substan_·

cias presoras end6gcnas activas y/o por disminucí6n en la producción de ""' 
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prostaglan<linas placentarias con efecto vaso<li latador. (3). 

Ahondan<lo un peco m.1s sobre el primer punto, encontramos que <lcs<le 1937 -

Dickman y Mitchcl, demostraron por primera vez que Ja rcactiviJaU vascular 
a los agentes prcsorcs (vasoprcsina) 1 es mayor en las nujcrcs prce<:lamptí

cas que en las embarazadas nonnalcs. Postcrionncntc en 1961 flh<lul - Karim 

y k:;sal i, encontraron que la respuesta prcsora a una dosis de Angiostcnsina 

II, al final <lcl embarazo sin complicaciones es menor que en el puerperio, 

Es decir la gcstaci6n es rcfractari.1 a los efectos de esta substancia. Ta

le<lo en 1968 afinm que en la Toxemia se pierde esta refracterie<la<l. (4). 

(Fig 1) 

Esta clcvaci6n <le substancias prcsoras crean un vasocspasmo general izado, -

y su alza se ha demostrado que es consecuencia <le carrbios electrolíticos -

en la célula nuscular <l.c la arteriola ( interviniendo el Sodio, Potasio y
Calcio ) ; a su vez hay edema de pared y pénlida de líquido al intcrsticio

favorccicnd0 aún m.1.s la rc<lucci6n de la luz artcriolar, teniendo así como

cfccto final, la clevaci6n de la tcnsi6n arterial, favorccicnclo isquemia e 

hipoxia en diferentes territorios (Gl5ndula llcpática, Sistema Nervioso, Ri_ 
ñ6n, Placenta Etc.). ( 3 ). 

++ MECANIS>OS CCJ.IPENSAJX)RES Qg!. ~ ~ ~ ~ ~ PRE

SENCIA~~· 

Por las aportaciones de Che,; ley (1972), sabemos que durante el enb_!! 

razo nonnocvolutivo existe un claro aumento del volwron plasrotico, (42\)

y de la masa eritrodtica (24\), lo cual lleva a la nujer a un estado de -

llemodi!uci6n. Esto parece ser un requisito para un intercmibio 6ptiloo me

tab61ico entre la circulaci6n intervellosa fetal y materna, además de per

mitir una nutrici6n adecua<la del trofoblasto. Por otro lado com'.l indica 

L6pez Llera, las características estructurales y funcionales del espacio -

intervelloso, propician la existencia de un estado crónico subclínico de -

consumo plaquetario y de fibrin6geno, que se evidencia por: la presencia -

de tronbos intervellosos, dcp6sitos de fibrina y zonas de infarto y de trE_ 

foblasto degenerado en varias áreas de la placenta; con lo cual se desenc_!! 

dena un ioocanism'.l regional de coagulaci6n intraplaccntaria. Pero la llem'.l-
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diluci6n que previamente ~ncionamos, produce una dismirn1ci611 de la \'Ísco

ci<lad <le lil sangre hasta de un 20~, proJ11ciéndosc un mecanismo Jlomcosttíti

co que controla esta altcr.:ición de la coJgulaci6n. 

Las condiciones 4uc favorecen este estado fisioJ6gico están <ladas por la -

intcracci6n cqu i librada Je 2 mccan.i smos: 

l. Debe existir un ahorro Je SoJ.io ( a trav(·~; del sistema llenina

Angiotcnsina- Aldostcrona). 

2. Se <lebe mantener J;t osuJOlaridaJ intravascular nornnl que evita -

fugas de 1 Íqui<lo al intcrst icio (por mc<lio de una síntesis ade

cuada e.le proteínas). 

( s ) . 

++ PATOGENESJS 

Ya en el csta<lo Toxémico se presentan los si!,'llicntcs fon6mcnos: 

a) La lcsi6n <lcl cn<lotcJ io glomcnilar condiciona urni disminuci6n 

de la filtrnci6n, con p6rdi<la Je Proteínas en ln orina favorccicmlo In ali 

guria, protcinúrüi y cilin<lníria. 

b) Sccundarímncntc hlly hipoprotC'incmia, rctcnci6n <le Sodio, con<li

cionnn<lo este aumento de la prcs16n hidrostfitica y disminuci6n de la pre -

si6n Onc6tka, con la consir,uicntc pérdida <le líquidos al cspncio cxtrava~ 

culnr. 

c) To<lo esto pro\'OCa rcducci6n del volumen circulante con rc<lucci6n 

de la prcsi6n venosa central y C'nlcntccimfonto en la microcirculaci6n, cs

dccir hcmoconccntrnci6n e hipovolcmla. (3.5) 

<l) Así los mecanismos de coagulad6n intrapalccntaria ndquicrcn -

efectos sist6micos. 
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TEORIAS MODERNAS DEL ~IECANISMO 

D E P R o o u e e r o N D E TOXEM!A. 

++ ~ ~ Q!' PROSTAGLANDINAS. (la. teoría ) 

En 1932 Von fulcr en Suecia y Goldblatt en Inglaterra, descubrieron un lí

pi<lo vnso<lcprcsor en las vcskulas del ca111cro al cual Jcnominnrotl prost~1-

glnn<linns. A pesar de los grandes avances en el conocimiento bioquÍmico,

dc estas substancias, no se ha rcsllL"'lto su papel en el control de la prc_

si6n sanguínea r1cro hay varias obscrv;1dones que así lo apoyan, en partic~ 

lar durante 1 a gcstac i6n. 

Sabemos que a partir de Acido Arnquid6nico, en los vasos sanguíneos se fo!_ 

ma la PGU2 que se convierte a su vez en PGI 2 o Prostaciclina (vaso<lllatn -

dar antagonista de am!iotcnsinil y norm.lrcnalina. La PQ\2 en (itero y place_!! 

ta se convierten en PGE
2

, PGF1 alf:.i, PGD 2 y PGT
2

• 

Antiguamente el m.1yor inter6s en el control de la prcsi6n sanguínea se co!!_ 

centraba en el probable papel vasodilatador renal <le PGE..,, sin embargo un

hccho importante llam6 la atcnci6n a los investigadores: ú y fue que alrede

dor del 70% de esta substancia en un s6lo paso por el lecho capilar pulmo

nar se mctaboliza en compuestos in.u.e ti vos. 

Con ésto, la atcnci6n se dcsvi6 a la invcstigaci6n tfo la PGl 2, que es pro

ducida por las células cmlotclialcs Je los vasos su.ngufocos, dcscubril11<lo

sc que sus valores nrnncntan en respuesta a la Angiotensina, pudiéndose in

clusive postular la presencia lle un mecanismo de rctroa1ir.icntaci6n positi

vo entre estas substancias. Adt~más sus niveles en pfasma y en orina se -

clcvun conforme avanza la gcstaci6n. Estudios in vitre asientan la gran -

capacidad para la síntesis <le PGI
2 

por el tej i<lo vasculnr placentario )' el 

unbilical humm10. 

Así pues, si la resistencia a la Angiotensina en el cmharnio se debe n una 

mayor síntesis de Prostnglnndinas, se puede postular la llip6tcsis 11 ele que 

la sensibilidad creciente <lcnujcrcs con Toxemia se debe a disminuci6n de ~ 

la síntesis de las misms". (8) (Ver cuadro No. 1). 
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++ llJK\llAGNESBIIA fN ~ 1DXBUCA. {Zda. Teoría) 

Esta es la otra teorfo que trata de explicar el papel del Magnesio(Ng), coioo 

factor etiol6gico del desencadenamiento de la l!ipertensi6n inducida por la

Gestaci6n. 
Los estudios realizados por Altura, M:1laviya y Cols., han dcioostrado que -

existen factores loculcs a nivel de los vasos umbilicales, que pcnnitan cl

flujo uteroplaccntario y la circulaci6n sanguínea para la nutrici6n del pr9_ 

dueto. Estas son substancias como la Scrotoninn, Dradicinina, Potasio, - -

Prostaglandinas, Oxitocina, Vasoprcsina, Norcpincfrina, Epincfrina, k.ctil

colina y Angiotcnsina; <le las cuales las que presentan mayor activjd.:ld, so

bre el tono vascular son la Scrotonina, Bra<licinina y Angiotcnsina. I!s de

cir son vasoprcsorcs que en un moli\(:nto d.:ido pueden actuar como ngcntcs lli_ -
pcrtcnsorcs, si se presentan circunstnnci:ls nuy cspcd.ficas que así lo favo 

rczcan. Los vnlorcs se van elevando conforme progresa el embarazo, y sus -

cantidades son máxim.1s al nacimiento, pnra que al aumentar la tcnsi6n de - -

Oxígeno ocluyan los vasos Umbilicales. ( 9 ) . 

El I6n ~\lgnesio juega un papel nuy importante en la reactivida.d de los va 

sos sanguíneos, a estas substancias cn<l6gcnas, y a<lcm .. -1s intervienen en el 

consumo plaquetario. ( 8 ) . 

Tradicionalmente la Terapia con Sulfato de ~\lgnesio popularizada por Prit 

chard (Administraci6n Intrmruscular] y por ZUspan ( Administrnci6n fj¡Joven!!_ 

sa), ha sido utilizada para la ¡irevenci6n de las convulsiones, 6sto en base 

a que iJ!vide y controla los ataques de &;:lanqisfa. (10, 11, 12, 13, 14, 15). 

El t>tx:anismo de Acci6n supone la producci6n de un bloqueo ncuronuscular pe

riférico, con lo cual la lfipenMgnescmia dificulta la liberación de Acetil -

colina, favoreciendo que la placa rrotora tenninal sea menos sensible a di -

cha substancia. Por otro lado el Magnesio tiene un efecto hipotensor sec~ 

dario. ( 4 ) • 

Experimentos realizados por Turlapaty y Altura, han demostrado que las deQ 

ciencias de M1gnesio producen espasmos en las arterias coronarias. Estos -

estudios fueron realizados en corazones de perros, a los cuales se les ex..

trajeron diversos segmentos de estos vasos, y fueron incubados en tma solu

ci6n de Bicarbonato Ringcr Krebs, demostrando que las disminuciones de Wrl 
incrementan el tono de la nusculatura de los vasos, y la elevación súbita -

del mismo (concentraciones mayores de 4 .8 rrM), desencadenan una rápida re_ -
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lajaci6n. Estos mismos efectos han sido obtenidos en venas portales, art~ 

rielas y arterias Je ratas y.:1ortas U.e conejos. ( 16 ) 

Por otro la<lo Al tura y r.arella, reportan que la llipomagncscmia ha

sido <lcroostra<la en la Prccclfürqltica, y que a ircnuc.lo las cnDarazadas norma

les tienen deficiencia <le este i6n, durante las Últimas 8 scmam.is del cmb!!_ 

raza. (ZO). Afinnnn que los reportes obtenidos de placentas de estas per

sonas nucstran <lisminuc i6n del ~hgncsio y aumento del Calcio, lo cual íav~ 

rece los espasmos de vasos sanguíneos. Se h.1 postulado que el ~hgncsio h~ 

ce refractario al vaso a la acci6n de substancias presuras, y su disminlL -

ci6n provoca un cCccto contrario. 

Las deficiencias de M'.1gncsio en esta~ gestantes puede estar provocadas por: 

1= Disminuci6n del aporte dietético. Estando a favor <le 

la mala nutrición como factor descncatlcnantc. 

z: Alteraciones en los sitios de intcrcmrbio ele Mg-Ca 

en la merrbrana de vasos umbilicales- placentarios, 

3• Defectos del metabolismo <lel Mg. 

++ METABOL!S.0 '!_ ~ GINEAAl.ES DE!. MAGNESIO 

Es el cuarto rootal ros abundante <le los organismcs vivos, está distribuido 

b5sicamcnte en 3 comp.1rtimcntos del organismo: 65% como mineral 6seo, 341-
en espacio intracelular y n en líquido extracelular. Es controlado a ni

vel renal (el sérico), y la mayoría <lel filtrado es reabsorbido. 

La expansi6n del voluroon extracelular, la hipercalcemia, la hipercalciuria, 

los diuréticos como las Tiazidas, la deplesi6n de fosfato, los esteroidcs

la Vitamina D y las holll'Onas Tiroi<léas, pueden modificar sus concentracio

nes. 

Ademis muchas enzimas de las que participan en el metabolismo intern.,dio y 

en la fosforilizaci6n son activadas por el Mg. Participa en la síntesis -

de DNi\ y RNA de transcripci6n y en la traslaci6n del RNA mensajero, Y más 

aún tiene un papel crítico en la regularización de la funci6n mitocondrial, 

( 17 ) • 
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++ ~Qg~DEL~!'!i.~~~

~DEL~ 

Rclaci6n S..9.!! ~~ Prcsorns 

Se ha sugerido que los efectos del ~bgncsio a nivel vascular a través 

de su clcvací6n o <lisminuci6n, son reflejo <le ln acci6n que tiene sobre la 
pcnncnbílida<l del Calcio. Así pues la disminución <le aqu61 aumenta la pe:: 

mcubilida<l al Ca, por parte de b membrana celular del vaso, siendo éste -

un excelente substrato donde ;1ctuarán las substancias prcsoras cnd6gcnas ¡ • 
favoreciendo respuestas contráctiles (Elcracién del tono). 

Así el Magnesio favorcccr1a la producción de A<lcnilcíclasa la cunl sintetj_ 

za AMP dclko, el cual tiene un efecto secuestrador de Ca. De esta fonna 

al no estar presente el material contractil que eleve el tono vascular, -

aunque haya substancias prcsoras permaneced el efecto <le vasodilatad6n. • 

( 16 ) . Ver cuadro No'. 2. 



MAGNESIO COMO FACTOR ETIOLOGICO EN LA 

MAGNESIO 

TO XEMI A 

-
FAVORECE 
F'R O DU C CION 

ADENIL CICLASA 

SECUESTRA CA.

DEL VASO 

~ 

SINTESI S AMP 

CIC LICO. 

NO HAY SU3STRATO 

PAR A LA 

CONTRACCION 

~TANCIAS 
VASODILACION PAESORAS 

EN OOGENAS 

CU ADRO NO. 2 
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JI SU Rclaci6n ~ ~ Prostagland!nas. 

Hay evidencias en nwoorosos estudios que indican la deficiencia <le -

prostaglandinas (Predominantemente Prqstaciclinas), e igualmente deficien

cia de tm inhibidor de Ja agregaci6n plaquetaria, en In preeclámptica, a -

diferencia de las embarazadas nonnocvolutivas. Estas substancias irrpidcn

la adhcsi6n de las plaquetas y son excelentes vasodilatadores. ta terapia 

con altas dosis de &Jlfato de Ma¡,mesio (concentraciones de m.'Ís de 2 a 3 rrM), 

induce la producci6n de rc1 2 por las células endoteliales. 

El mecanismo según describen Watson, Moldow, Üb'1lunt y Jacob es directamen

te sobre las c6lulas cmlotclialcs, y no sobre las plaquetas, esto siempre

y cuando esté presente suficiente cantidad de Araquidonato de Sodio. (18). 

Ahora bien el Dr. Scott Walsh, demostr6 que las toxémicas tienen \U1 desba

lancc en la protlucci6n de Prostaciclinas y Troni1oxano, siendo ésto a favor 

del se.i¡undo. 

Se ha establecido que en las gestaciones nonmles, la producci6n de Trombe: 

xano se encuentra incrementada, y que los niveles de plasma se elevan en -

el tercer trimestre, en contraste a los encontrados en la primera mitad de 

la gestaci6n y en pacientes no embaraza<las. La fuente de este Tronlmxano

adicional circulante puede ser la placenta. 

Así estudi6 las placentas de toxémicas y nujcres cnbarazadns sanas, deter

minando los valores de Tromboxano A2 ( a través de su metabolito el Tronb~ 

xnno B2) y los valores de las prostaciclinas (por medio de su mctab61 ico 6 

keto prostaglandina F! alfa. 

Los resultados: Las placentas de toxémicas producen 3 veces más Tromboxano 

que las normales; igualmente producen renos del 50\ de prostaciclina, y -

lo que es más interesante: en las pacientes sanas hay tm balance entre las 

dos substancias, pero en las Hipertensas por el enbarazo hay 7 veces más 

Tronboxano que en las nonooevolutivas. ( 19 ) • Figs., No. 2 y 3. 
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PLANTEAMIENTO GENERAL DEL 
P R O B L E M A. P R O P O S I T O S D E L A 

I N V E S T I G A C 1 O N. 

Con el presente cstutlio prospectivo, se intentará dctenninar si efectiva_~ 
mente la llipomagnesemia juega un papel importante en el mecanismo de la Hi_ 

pertensión inducida por el Fnharazo, y si el grado de la disminuci6n del 

~bgnesio tiene relación con la gravedad de la Toxemia. 

La Metodologfo del estudio se dividió en 3 fases: 

la. Establecer los valores normales séricos de ~bgnesio, Aci_ 
do Urico y Plaquetas, en nujeres no enbarazadas y en em

barazadas normales; adem.ís obtener los valores promedio

de estos padmctros entre las preccláiqiticas y las ecl6!J> 

ticas. 

2a. COl!llarar los valores entre las no Gestantes y las embar!!. 

zadas normales. El objetivo de esta fase es detenninar

si la Gestación por sí sola produce hipomagnesémia, 

3a. Comparar entre sí los valores entre las no enbarazadas y 

las enbarazadas nl.s., con el grupo de las toxémicas. Di

vidiendo este último en Preccl:únpticas leves, Severas y
Ecl:únpticas. De esta forma se determinará si existe una 

correlación de las cifras de ~bgnesio con la Severidad -

de la Hipertensión. 

MATERIAL y METODOS 

Se analizaron un total de 150 nuestras sanguíneas de ~bgnesio, Plaquetas y 

Acido Urico, obtenidas de un mismo número de pacientes (nujeres), que acu

dieron al Hospital de Ginecología y Cbstetricia, "Dr. Luis Castelazo Aya_ -

la", en el período comprendido de Julio a Q: tubre de 1986. 

Las pacientes fueron clasificadas en los siguientes grupos: 



Grupo No. 

Grupo No. 

Grupo No. 

Grupo No. 

Grupo No. 

11 
¡¡¡ 

IV 

V 

- lZ -

Pacicnteíno Errbarazndas. 

Pacientes con Embarazo nornnl. 

Prccclámpticas leves. 

Prccclámpticas Severas 

r-c l~rrq-itirns. 

Todas ellas fueron sometidas al Interrogatorio señ~1aclo en el cuadro No. 3. 

Cabe mencionar que dentro del gn1po de 1ns gestantes, todas contaban con un 

mínimo de 36 semanas de cmlx1razo 1 (losto <lctcrminCJ~lo por la corrclaci6n clí

nica con la fecha de ÚlUm:l mcnst1unci6n. 

En ninguna de ellas cxisti6 positivi<la<l <le los nntcccdcntcs personales pat~ 

lógicos y pcrsono1cs no patol6gicos mcnciona<los en el Cuadro No. 3~ y to<las 

ellas eran vírgenes en cuanto a la a<lmini.straci6n de f.!cdic.:nrcntos. 

Las nuestras se obtuvieron en los scrvkios <le laboratorio, y Hospitnliza 

cí6n Ginecol6gica, para el Grupo No. l: en la Unidad Tocoquirúrgica y l!osp.!_ 

talizaci6nt parn las cn"imrazac11s norm:ilC's y las Toxémicas; y finalrrcntc cn

el servicio de Ja Unidad <le Cuidados Intensivos para adultos para el Crupo

V. 

La Clasificaci6n del Grupo de las Toxémicas se adoptó Jcl Comité Americano

dc Salud Materna. 

Grupo No. lil PREECWll'SIA LEVE: 

Tensi6n Arterial: 
(mm/llg) 

Protcinuria: 

Edciro: 

Sist6lica 140 6 más 
(menor Je 160) 

Distó! ica 90 
(menor de 100) 

más 300 mrg/J t/orina 24 flrs. 
más 1 Gr/1 t (nuestra aislada) 

Leve. 
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Grupo No. IV PREECLAMPS!A SEVEHA: 

Tensi6n Arterial: 
(Jmll/Hg) 

Protcinur ias: 

Edema: 

G1upo No. V ECJ.Al-ll'S!A: 

Tensi6n Arterial: 
(mn/llg) 

Protcinurias: 

Otros: 

Sist6lica 160 6 más 
(meno< de 185) 

Diast6Jica 100 
(menor de l!O) 

il1s de 3 Gr /lt 
(nuestra aislada) 

1'ic.cntuado. 

Sist6Uca más de 185 
Diast6J ica más de 110 

ilis de JO Gr /lt 

Alteraciones Visuales (visi6n borro· 

sa), Trastornos Digestivos, llipcrrc

flcxia Gcncralizar.L.-i, Cefalea, Jblor

en Barra Epigástrico, Estupor, Coma

y/oConvulsi6nes. 

A los resultados obtenidos se Jos aplic6 An61isis Estadístico con -

la Prueba de "t" de Students. 



- INTERROGATORIO -

l'U>ffiRE: -------------- EDAD: -------
No. DE FILIACION_·-----------

~EDFNTFS GINECO-OllSTETRICOS. -

MENAHCA: ----No. llE GESTAS: ____ PARTOS: __ ABORTOS: __ 

CESAREAS: FUR. EDAD GESTACIONAL: 

ANTECEDENTES PEHSONN.ES NO PATOLOGICOS: 

INGESTA DE MEDICAMENTOS: ACIOO ACETJL SALICILJCO- MEDICAMENTOS 

ANTITIROIDIDS, IKJRM'.NAS, ANTAGONISTAS DEL CALCIO, 

ANTICOAGULANTES (HEPARINA O ACmJCUMAJUNICOS), 

SULFATO DE MAGNESIO, GLUCONAlú DE CALCJCJ 

ANTECEDENTES PERSONN.ES PATOl.üGJCOS: 

CAJUJIOPATIAS, NEFROPATJAS, TIROIOOPATIAS Y ENFERMEDADES DE LAS PARATIRO,!. 

DES, HIPERTENSION ARTERIAi .. 

CUADRO No. 3 -
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R E S U L T A D O S. 

Los resultados obtenidos con respecto a este primer parámetro, por grupos

<le estudio se rucstran a contiru1aci6n, marc{mdose entre paréntesis, la de~ 

viaci6n standard de cada tlllO de ellos: Para el Grupo control de pacientes

no embarazadas de 30.06 aiios (9.29); el Grupo de enbarazadas nornules (11), 

de 23.93 años (5.15); las prcecJ{mipticas leves (III), con w1 promedio de -

25.7 años (5.71); las preec!Úmpticas severas (lV) 2-1.9 años (5.121) y fin~! 

mente el Grupo V de las J:cl:u~isias con valores <le 27 .56 :u1os (6.311). Es -

tas cif1·as se cncucntnm, en el L\Ja<lro No. 4. 

Los valores que arroj6 este estudio 1IU.1cstran los siguientes <latos: Fn el 

caso del Grupo I de controles no crrbarazaJ.as, no se obtuvieron los promc 

dios, puesto que algunos de los casos contcnplaban pacientes nÚbilcs. En 

el Grupo de crrbarazadas nonroles (Grupo 11), las cifras promedio fueron de 

1.73, cnilarazos con Wla <lesviaci6n standard de 1.Q.1; el grupo 111 con 2.16 

errbarazos (<lesviaci6n de 1.62), las preeclállq>ticas severas (IV) promedio -

de 2. O errbarazos (l. 20) y finalmente el grupo de las fclampsias (V) con - -

2.5 e:rbarazos y Wla desviaci6n standard de 1.61. Ver cuadro No. 5. 

EDAD GESfACIC>'lAL. 

Las cifras encontradas, en este punto son mostradas en el cuadro No. 6, -

así para el Grupo No. II de 39.5 semanas de enilarazo ~ 1.83), Grupo No. 

III, 39.9 semanas (.!_ 1.58); las precclallq>sias severas con 39.1 semanas 

(.!_ 1.68) y finalmente para el Grupo V,38.3 semanas (.!_ 2.52). 

En estos valores obtenidos, cuando fueron corrparados, el análisis estadís

tico no evidenci6 diferencias significativas. 

TE'lSIONES ARTERIALES. (SISI1JLICA) 

Los valores obtenidos fueron los siguientes: para el control (Gpol) 

111.66 11111/Hg(desviaci6n standard de .!_ 7 .91 mn de llg), para cntiarazadas Nls 

(Gpo!I), 117 .33 11111/llg (.!_ 9.80); de 132.4111111/llg para ol Grupo III (!_ 6.89); 



Grupo 

+ 
Promedio 

OesviC1ción 
5tnndard 

Número 

CUADRO COMPARATIVO EDAD 
MATERNA 

1 2 3 4 

30.06 '23.93 25.7 24.9 

9.29 5.15 5.71 5.121 

30 30 30 30 

5 

27.56 

. 6.311 

30 

CUADRO N0.4 +Años 



. PARIDAD. 

Grupo 1 2 3 4 5 

+ 
Pro mccli o 1.7 3 2.16 2.0 2.5 

De-svic1ció n 
1.04 1.62 1.20 1.G 1 

5tar.darci 

Número 30 30 30 30 

CUADRO NO. 5 +No. Embclíél zos. 



Grupo 1 

+ 
Promedie -

Oesvic\ción 
Standdrd -

Número. 30 

CUADRO NO. G 

. EDAD GESTACIONAL. 

2 3 

39.5 39.9 

1.83 1.58 

30 30 

4 

39.1 

1.68 

30 

5 

38.3 

2.52 

30 

+ 
Semands. 
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El Grupo IV con 153.50 nm/llg (:':. 8.72) y las cclámticas con 176 nun/llg -· 

(:':. 20.103). Estos valores en conjunto se nucstran en el Cuadro No. 7. 

TENSI0~1:S AJff[;R!ALES (DIASIDLICAS) 

Los promedios obtenidos son: 71 nun/llg, (:':. 8.8'1); 75.66 mm/llg (:':. 6.26) ;-

98.30 mm/llg (:':. 1.89); 100.50 nun/llg, (:':. 1.52) y 118.66 11'11/llg, (:':. 9.09)

para los Grupos I, II, III, IV, V rcspcctivnmcntc, ver Qiadro No. 8. 

Es un hecho que los promedios por Grupos <le tcnsi6n arterial sist6lica y

dinst6lica, no presentaron prácticamente diferencias, entre los controles 

<le no embarazadas y las gestantes normales; y al comparar cada w10 de es

tos grupos con los <le tox6micas, se obscrv6 como era de esperarse un incrc 

mento progresivo de los valores; siendo m.1s altos a mayor severidad del -

cuadro toxémico, presentando significancia estadísticas. Estas <lifcrcn -

cías con unos valores de p < 0.0005 entre el Grupo II con V y entre el I1 

con el lI!. (Presión sistólica), Les valores cstadfsticos para las presi!'_ 

ncs dinst61icas tanhién mostraron una p ~ 0.0005 entre el Grupo II con IIJ 

y II con V. 

RE&ILTADOS Qg MAGNESIO SERICO 

Al analizar los promedios <le los vaJorcs s6rkos de este i6n encontramos · 

las siguientes cifras promedios: 

Grupo I de Z.15 mg %, Grupo IJ con l. 77 mg %, Grupo III 1. 72 mg %, Grupo

IV 1.75 mg % y Grupo V 1.59 mg\. 

Las desviaciones standard y el número de casos por grupos son 11Dstrados en 

el Cuadro No. 9. 

fUENTA ..J2E pLAQUErAS 

Los promedios fueron los siguientes: 213,000/nun3, 216,000/rrm3; 220,000/nm3, 

167,000/nm3 y 1Z7,000/rrm3; respectivamente para no enbarazadas, gestantes-



TENSION ARTERIAL SISTOLICA 

GrupQ 1 2 3 4 5 

+ 
Promedió· 111.66 117.33 132.41 153.5 o 176.0 

Oesv iación 
Standard 

7.91 9.80 G.89 8.72 2 Q.1Q3 

Número 30 30 30 30 30 

CUADRO NO. 7 +mm/Hg. 



TENSION ARTERIAL OIA5TOLICA 

Grupo 1 2 3 4 5 

+ 
Promedio 71.0 75.66 98.30 100.so 118.66 

De~.wiaci ón 8.84 6.2 6 189 1.52 9.09 
Stanclc.1 rcl 

Número 30 30 313 30 30 

CUADRO NO 8. + mm/ Hg. 



RESULTADOS DE MAGNESIO 
MATERNO 

Grupo 1 2 3 4 5 

Promedio+ 2.15 1.77 1.72 1.75 1.59 

Desviucioh 0.40 0.44 0.16 0.44 0.35 
Stanc.klrd 

Número 30 30 30 30 30 

+ 
CUADRO NO. 9. m9·1. 
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nonnoevolutivas; Prccclampsias leves,. severas y eclampsias. (Las desvia -

dones standard se 11Ucstran en el cuadro No. 10). 

ACIOO URJCO. 

(Ver Cuadro No. 8). Para el Grupo I: 4.54 mg; 4.4 mg para el JI; S.29 irg. 

para el JII; 5.83 mg. en el IV y 6.65 mg. en el Grupo V (cifras en mg.). 



·PLAQUETAS. 

Grupo 1 2 3 4 5 

~ 

Promedio 213 216 220 167 127 

Desl/iación 
G0.76 62.22 Standard 55A9 G8.08 53.3G 

Número 30 30 29 30 30 

CUADRO NO. 1 O 



ACI DO URICO 

Grupo 1 2 3 4 5 

+ 

Promedio 4.54 4.4 5.29 5.83 6.65 

Oesvinción 

Standñrd 
1.3 o 121 0.79 1.47 1.80 

Número. 30 30 30 30 30 

CUADRO NO. 11 
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DISCUSION. 

Cuando se anal izaron los promedios de edad de las pacientes, paridad y edad 

gcstacional, por Grupo, prácticamente no cncontrmros diferencia, por esta -

raz6n, se consideraron como Grupos conparablcs para los fines de este estu

dio, 

En el an..11isis <le tcnsi6n arterial sist61ica, obscnramos lUla discreta dife

rencia de 5.67 11Un de llg. entre el grupo de nujeres no gestantes (J) y el de

embarazos nonnales (JI), diferencia que al. ser sometida a análisis estadís

tico, no demostró ser significativa (p < 0.1); pero al compararse el Grupo

II con los Grupos III, IV y V; encontramos unn diferencia significativamen

te myor, que se incrementaba conforme el ü.Jadro era m..1s severo, como era -

de esperarse, siendo a!iÍ de 15.B mm de llg.con respecto al Grupo Ill de 

36.17 1!11\ Hg. entre el 11 y el IV y de 58.6 con respecto al Grupo de las - -

cclánqlticas ( V ) . 

Es decir con p <. 0.0005 en cada caso comparado, 

Estos resultados coinciden con las publicaciones de la literatura nundial, -

manteniéndose con proporciones constantes de elevaciones significativas de

la tensi6n arterial a mayor severidad de la patología, ésto está perfccta_-

100nte demostrado en las clasificaciones utilizad.as por diversos grupos. 

Las diferencias mostradas en los promedios de la tensión arterial diast61i

ca por lo tanto tanbi6n mostraron el mismo patr6n de elevación; así la dif~ 

rencia entre el Grupo 11 con el Ill, 11 con IV y II con V, fueron de 22.64, 

24.84 y 43 l1Uíl de llG, respectivamente, encontrando significancia esta<lística, 

con valores de p <. 0.0005, al aplicarse el estudio de la "t" de Students. 

La severidad del Cuadro toxémico, se hizo evidente como un consurro plaquet!! 

rio, que se presenta en los casos graves de prccclampsia y eclampsia, esta~ 

disminución no se presenta en los cuadros con precclanpsia leve, es decir -

nuestros resultados coinciden con las publicaciones previamente reportadas

por otros autores. Así estos resultados mostraron valores de p < 0.0005 e!! 

tre los Grupos ll con IV y ll con V; no así las diferencias entre el Grupo-
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de no gestantes con cribarazadas nonnalcs fue con valores de p <. 0.45 y en -

tre el Il con Ill fue p < 0.40. 

El hecho de haber rcalizaúo dctcnninacioncs de cuentas plaquctarias como 

de J\cido Urko, en este trabajo, tuvieron el objetivo, de utilizarlos jun

to con los proioodios de tcnsí6n arterial como marcadores <le scvcrídnd en -

las pacientes con Jlípcrtensi6n Inducid:i por el cmbarnzo; con el fin <le que 

al analizar las cifras de magnesio sérico, obtenidas en esta invcstigaci6n; 

la hipomagncscmia Je estar presente como factor f.isiop.Jtol6gico inicial ~

ocasionantc de las alteraciones hcroo<linámic:as tendría que ser m.'Ís evidente 

conforme irás grave se presentara la sintomatologíu. (21, 22, 23, Z4, 25, -

26 y 27). Por tanto, igualmente encontramos que confonnc se elevaron las

cifras tcnsionalcs y disminuían las cucntns plaquctarias los promc<lios dc

Acido Urico, eran cnda vez mis elevados. Encon tmndo sj gní f icanc ia, con -

valores de p ~ 0.0005 entre Jos gmpos de errbarazadas nonnalcs y las pree

clampsías severas y eclampsias. La diferencia entre el Grupo I y los eirb!'_ 

razas normocvolutivos no fue significativo (p < 0.30). Estos resultados -

tnnbién se encuentran bien correlacionados con los descritos en publicaci~ 

nes anteriores a Ja nuestra. (27, 28 y 29). 

Recientemente algunos Grupos de trabajo han planteado la posibilidad de 

que la <lismínucí6n de magnesio, sérico, pueda producir un desbalance en a.!_ 

gunas soostancias con actividad vasomotora conocida, como lo son el tronilo 

xano y la prostaciclina y el sistema rcnina-Angiotensina, (9, 10, 19 y 20). 

Este hecho fundamentaría Ja utílizaci6n de la terapfotica con sulfato 

de oognesio (S, 8, 10, 12, 13, 14, 15), haciéndonos suponer el éxito, en -

cuanto al control de las alternciones hemodin6micas de las pacientes prec

clámpticas y cclál'lpticas; una vez corregida la deficiencia de este i6n. 

Sin cnbargo algunos hechos, observados con Ja terapia de sulfato de magne

sio, como son necesidad de su utilüaci6n en fonna contínua (13 y 14), con 

dosis que van más allá, de los requerimientos necesarios, para normalizar

as!. las cifras de Hipomagnesina nos hacen cuestionar que la deficiencia de 

este i6n perse, sea la causante del vasoespasro final (10, 19 y 20). 
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En este estudio nuestros valores demostraron que el promedio <le magnesio -

sérico en la paciente con embarazo nonnal, es menor que el Gnrpo I <le pa -

cientes no errbarazadas (Qiadro No. 9); prescntm1do significado estadístico; 

esta deficiencia al analizar los resultados del Grupo control de no emba
razadas con cad..1. Grupo de toxémicas, pcrsistfon los \'al ores m.1s bajos en -

estas últimas, igualmente apo)·ndos positivamente con una signífícancia es

tadística; sin crOOargo al revisar comparativamente la hipomagncscmia de la 

embarazada nannal con la prccdampsia leve, severa y 1a cclrunpsia, no en -

contramos diferencias significativas. I.os valores de p entre el Grupo I -

con II fueron p < 0.0005; la corrparaci6n entre I con V, igualmente signif.!_ 

cativos (p < de 0.0005-); sin cuhargo la diferencia de 11 con V fue de - -

p <. 0.15. 

Con ésto se puede nostrar que Jo hipomagnescmia no es exclusiva del Olaúro 

tox6mico. 

CONCLUSION!JS. 

Con Jos resultados iooncionados antcrionncnte podemos concluir que la hípo

magnescmia no puede ser interpretada como un hecho ctiopatoJ6gico, que pr!?_ 

vaque los cmri>ios hemodin6micos que caracterizan a la paciente con prec - -

clampsia- eclampsia; ya que esta disminuci6n del Mg se presenta también en 

Ja paciente con cnl:iarazo normal; de hecho, su posible papel como un factor 

que produzca dcsbnlancc entre substancias vasoactlvas, como el tromhoxano
y la prostaciclina; a(m cuando tiene un fundamento te6rico, clínicamente -

es cuestionable, puesto que aún en pacientes con embarazo normal e hípoma¡¡_ 

nescmia, no existen estos catMios. 

Es probable que la hípomagnescmia en estas pacientes con trastornos llipcr

tcnsivos Agudos de la Gestación, lllis que ser un factor etiol6gico desenca

denante, sea parte del complejo carencial que afecta en nuestro medio a e~ 

tas nujercs gestantes, (17), como lo han rencionado Altura y Carclln (20) 
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