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RESUMEN 

Es importante conocer los aspectos fundamentales de la fisiopatología de la toxemia 
(preeclampsia/eclampsia), haciendo hincapié err el manejo médico y quirúrgico (me­
didas generales, descripción de fármacos útiles en este padecimiento, manejos obs­
tétrico, anestésico y pediátrico). 

INTRODUCCIÓN 

El desconocimiento de la etiología de la toxe­
mia severa (preeclampsia) ha hecho que su tra­
tamiento sea necesariamente empírico, lo que ha 
dado lugar a que cada hospital tenga su esque-

pé . d' 8 9 matera ut1co con respuestas muy 1versas. · 
En Ja experiencia de los autores, los resultados 
no parecen halagadores, no obstante, en nuestra 
institución se ha aceptado como norma de 
manejo. 6•7 

Partimos del concepto fisiopatológico de que 
en la toxemia del embarazo existen alteraciones 
endoteliales generadas por diversos procesos 
endógenos4 que conducen a proteinuria, además: 
aumento de la resistencia vascular sistémica, hi­
pertensión arterial, hipovolemia, disminución 
de la presión capilar pulmonar y-alteraciones en 

*Profesores de Ginecobstetricia. Escuela Superior 
de Medicina, Instituto Politécnico Nacional. 

47 

el gasto cardiaco, clínicamente representados por 
diversos patrones hemodinámicos. 11 •12 Por tan­
to, el tratamiento médico-quirúrgico va a depen­
der de la gravedad del cuadro clínico, la con­
dición obstétrica y edad gestacional. 4•10•13 

La edad gestacional con frecuencia plantea la 
difícil decisión de interrumpir el embarazo. Con­
sideramos que en los embarazos menores· de 
34 semanas de gestación se debe procurar un ma­
nejo conservador; sin embargo, esto dependerá 
de la respuesta al tratamiento médico y la reper­
cusión materno-fetal; no así en los casos convul­
si,vos o comatosos que, independientemente de 
estos parámetros, el tratamiento definitivo lo 
constituye la resolución obstétrica. 

TRATAMIENTO MÉDICO 

El tratamiento médico abarca dos aspectos fun­
damentales: medidas generales y tratamientos 
fannacológicos. 

Las medidas generales consisten esencialmente 
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en establecer una vigilancia estrecha a través del 
control prenatal, es decir, se procura dieta hi­
perproteica con restricción de sal, cuidando 
los incrementos en la curva ponderal, favorecer 
los periodos de reposo y efectuar monitoreo ma­
ternofetal a través de ultrasonido obstétrico, car­
diotocografía externa, determinaciones periódi­
cas de proteinuria, depuración de creatinina, 
pruebas de función hepática, coagulación y de­
más exámenes de laboratorio y, por supuesto, 
un seguimiento y control de la tensión arterial. 

Las medidas farmacológicas se instituirán des­
de el inicio del cuadro clínico y estarán supedi­
tadas a la evolución de éste. En etapas iniciales 
el cuadro de toxemia leve se manejará con me­
didas generales, y cuando éstas se tornen insufi­
cientes se prescribirán antihipertensivos orales 
o bien hipertensivos parenterales en la fase agu­
da del padecimiento (hospitalización). 

Antihipertensivos orales. Son útiles para tra­
tamiento de toxemia leve a moderada en pacien­
tes de consulta externa. 

Hidralazina. Es un vasodilatador arterial di­
recto, que reduce la resistencia vascular perifé­
rica, aumenta la frecuencia cardiaca y puede 
provocar cefalea al parecer por el aumento del 
flujo cerebral; por la vía endovenosa se reco­
mienda aplicar 5 mg y evaluar la respuesta cada 
15 minutos utilizando una dosis no mayor de 40 
mg. Por vía oral la dosis varía de 10 a 50 mg 
cada 6 horas; se recomienda no manejar dosis 
mayores de 400 mg al día debido a la posibili­
dad de erupción parecida al lupus eritematoso. 
Alfametildopa, 14•15 su mecanismo de acción es 
central como falso neurotransmisor (alfametil­
noradrenalina) en receptores alfa 2, disminuye 
el tono simpático y con ello la presión arterial; 
su dosis varía desde 250 mg hasta 3 000 mg al 
día. Frecuentemente se asocia con hidralazi­
na; 14 existen reportes de que si se utiliza en for­
ma crónica puede causar en algunos pacientes 
somnolencia, anemia hemolítica e impotencia 
sexual. 

Bloqueadores de los canales de calcio. El pro­
totipo de estos fármacos es la nifedipina. No exis­
te contraindicación formal de su uso durante el 
embarazo; sin embargo, por vía sublingual pue­
de tener efectos indeseables por hipotensión sú­
bita, no controlable e impredecible, por lo que 
su utilización está limitada, no es recomendable 

en pacientes tratadas con sulfato de magnesio, 
por el sinergismo que puede provocar, las dosis 
varían desde 10 hasta 60 mg al día. 16•17•18•19 

Betabloqueadores. Existe controversia en la li­
teratura en cuanto a su uso durante el embara­
zo, tampoco se ha demostrado contraindicación 
formal. Se tiene experiencia limitada con el em­
pleo de propanol a la dosis de 20 a 120 mg 
al día y metoprolol a la dosis de 50 a 200 mg 
al día. Se aduce que puede provocar hipoglice­
mia, bradicardia fetal y retardo en el crecimien­
to fetal si se utiliza en forma crónica. 21 •22 

Nitroglicerina. Es un potente vasodilatador 
mixto, reduce la presión arterial media, la pre­
sión capital pulmonar, puede reducir índice sis­
tólico y cardiaco, su indicación destaca en el 
cuadro de toxemia severa asociada a edema pul­
monar agudo, la dosis varía de 5 a 20 mg por día. 

Antihipertensivos parenterales. Utiles para pa­
cientes con toxemia severa hospitalizados. 

Nitroprusiato de sodio. Es un potente vasodi­
latador mixto, de acción corta, que produce in­
toxicación al formarse tiocianatos y cianuro 
cuando se utiliza a dosis altas o durante mucho 
tiempo. No existe experiencia suficiente en obs­
tetricia, por lo que sólo se recomienda cuando 
no hubiese respuesta a otros medicamentos; la 
dosis utilizada es de 0.25 µg/kg/minuto según 
respuesta. 

Diaz6xido. Potente vasodilatador arteriolar, 
puede provocar hiperglicemia, retención de so­
dio y agua, potencializa su efecto cuando se uti­
liza concomitantemente con otros vasodilatado­
res como hidralazina o nitratos, puede provocar 
estado de aprensión, ansiedad, angustia y visión 
borrosa; se utiliza intravenoso, sin diluir, y en 
forma rápida a razón de 13 mg/kg sin que cada 
dosis exceda los 150 mg, puede repetirse la do­
sis cada 15 min. 

lsoxuprina. Se conoce en obstetricia desde la 
década de los sesenta, popularizada como ute­
roinhibidor al estimular receptores beta 2 del úte­
ro; tiene efecto vasodilatador mixto, por lo que 
se utiliza como antihipertensivo; en nuestra ex­
periencia es el antihipertensivo parenteral de 
elección en el tratamiento de la toxemia severa, 
no se encuentran efectos adversos sobre el pro­
ducto ni la madre; se administra diluido en so­
lución glucosada mediante infusión continua 
utilizando bomba de infusión y/o microgotero; 
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se recomienda diluir 50 mg de isoxuprina (cin­
co ampolletas) en 250 mi de solución glucosada 
al 5% y manejarlo a dosis respuesta. El efecto 
puede ser observado a los cinco minutos de ini­
ciada la infusión y es posible mantenerlo todo 
el tiempo que sea necesario, controlando la ten­
sión arterial. 6• 7 •22 

Otros fármacos de utilidad en la toxemia 
severa: 

Sulfato de magnesio (MgS04). Es quizá el 
medicamento más utilizado en la historia de la 
toxemia, se le conocen múltiples esquemas de 
manejo; su mecanismo de acción al bloquear la 
placa neuromuscular compite con la acetilcoli­
na, este efecto periférico se utiliza como profi­
láctico anticonvulsivo además de tener discreto 
efecto vasodilatador, pór lo que aumenta el flu­
jo sanguíneo uterino y renal, aumenta también 
la liberación de prostaciclina, disminuye la agre­
gación plaquetaria a niveles de enzima conver­
tidora de angiotensina y actividad de renina 
plasmática entre otros efectos. 24 Se recomien­
da su uso en casos de toxemia convulsiva coma­
tosa o aquéllos en que se considera la inminencia 
de eclampsia. En nuestra experiencia se inicia 
con dosis de 4 gen 100 mi de solución glucosa­
da al 5 % para pasar intravenosa (IV) en veinte 
minutos; posterior a esto y de acuerdo a la evo­
lución clínica se podrá continuar con la infusión 
a razón de 1 g/hora recalcando no exceder de 
12 g como dosis total y vigilar efectos de sobre­
dosis, tales como abolición del reflejo rotulia­
nos, frecuencia respiratoria menor a doce 
respiraciones por minuto u oliguria menor a 30 
mi/hora, y teniendo pre$Cnte el antídoto que es 
el gluconato de calcio a la dosis de 1 g IV en 
caso de parálisis respiratoria por sobredosis; ade­
más del gluconato de calcio puede requerirse 
apoyo ventilatorio mecánico. Se sabe que los ni­
veles terapéuticos del magnesio oscilan entre 4 
mg por/di, y que niveles superiores a éste pue­
den causar problemas. 25•26 

Fenitoina. El protocolo de manejo incluye di­
fenilhidantoinato de sodio (DFH) a razón de 250 
mg IV en cuatro dosis (dosis de epaminización) 
con la finalidad de disminuir el metabolismo neu­
ronal, consumo de oxígeno y excitabilidad a ni­
vel cortical, se utiliz.a en todos los casos convul­
sivos o comatosos así como en la inminencia de 
eclampsia .o. ;¡quellos casos de toxemia severa "°n 

datos clínicos de edema cerebral, se continúa su 
utilización en el puerperio individualizando ca­
da caso y hasta por seis meses a razón de l 00 
a 300 mg al día y por la vía oral. 27 

Fenobarbital. Si se cuenta con DFH, se pue­
de utilizar por vía oral a la dosis de 100 mg al 
día o parenteral a razón de 0.33 mg individuali­
zando cada caso. 

Diazepan. Solamente se utiliza para yugular 
la crisis convulsiva administrando una ampolle­
ta de l O mg IV lentamente hasta lograr el co­
metido, se tiene presente la posibilidad de 
depresión respiratoria severa, y necesidad de in­
tubación orotraqueal y apoyo ventilatorio mecá­
nico. No es recomendable como profiláctico 
anticonvulsivo. 

Esteroides. Está demostrado que en la toxe­
mia severa hay diversos grados de edema cere­
bral de causa vasogénica aunque probablemente 
también de causa citotóxica, lo que justifica el 
empleo de dexametasona, 28 es recomendable 
iniciar con 32 mg IV y el tratamiento no debe 
durar más de tres días. 

Diuréticos. La única indicación del tratamiento 
con diuréticos es la insuficiencia cardiaca, el ede­
ma agudo pulmonar y la insuficiencia renal de 
bajo gasto, asociados al cuadro de toxemia se­
vera; están ampliamente demostrados sus efec­
tos adversos cuando se utilizó en la toxemia 
porque disminuye el volumen intravascular y 
provoca cambios electrolíticos severos. 

Dipiridamol. En nuestra experiencia el manejo 
antitrombótico con dipiridamol en infusión está 
justificado con base en los disturbios en la mi­
crocirculación que afecta en forma crónica coa­
gulación y fibrinólisis con deterioro principal­
mente de la función renal, se utilizan de 30 a 40 
mg IV en solución glucosada cada 6 a 8 horas. 
Existen también reportes en cuanto a que el di­
piridamol oral, durante la gestación, mejora el 
flujo en el espacio intervelloso favoreciendo el 
desarrollo de los fetos de madres con toxemia 
severa. 30•31 

Acido acetilsalic11ico. Hay reportes sobre la 
utilidad en el tratamiento de l~ toxemia severa. 
Su uso profiláctico a dosis bajas, 100 mg al día, 
son suficientes para inducir disminución de la 
síntesis de.tromboxano A-2 y disminución en la 
adhesividad plaquetaria, ambos fenómenos incre-
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mentados patológicamente en la toxemia 
severa. 32 

Soluciones parenterales. Es preferible utilizar 
soluciones glucosadas al 5 ó 10%, ocasionalmen­
te se puede utilizar dextrán 40 (de bajo peso mo­
lecular), la cantidad dependerá de cada caso 
partiendo del hecho conocido de que en la toxe­
mia severa existe hipovolemia, y también se trata 
de reexpander el territorio intravascular regulan­
do la velocidad de la administración de líquidos 
con la presión venosa central (PVC) y gasto uri­
nario. Las soluciones con sodio se justifican so­
lamente en los casos de hiponatremia 
documentada y en ellos resulta recomendable ha­
cer una prueba de suficiencia ventricular previa­
mente a la administración de volúmenes con 
cristaloides. 29 

Coloides. Estos están representados por plas­
ma que se administra a la dosis de 10 a 15 
ml/kg/día, o prácticamente una unidad de 30 mi 
cada 8 ó cada 12 horas, o bien administrando al­
búmina húmeda al 25 % en frascos de 50 mi IV 
lentamente, cada 8 ó 12 horas. 

El propósito de la administración de coloides 
es aumentar la presión coloidosmótica que tam­
bién está disminuida en la paciente con toxemia 
severa, así como la reposición de factores de coa­
gulación contenidos en el plasma en los casos en 
que se demuestre prolongación del tiempo de 
coagulación (TP, TIP, y T). El cálculo de la pre­
sión coloidosmótica (PCO) se puede hacer en 
f()rma indirecta mediante la fórmula de Papen­
heimer. 23 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

(Resolución obstétrica) 

Es conocido que el tratamiento definitivo de 
la toxemia severa es la interrupción del embara­
zo; previamente comentamos, en cuanto a la 
edad gestacional, que en embarazos menores a 
34 semanas y dada la inmadurez respiratoria fe­
tal, se trata, mediante el manejo médico, man­
tener y preservar la gestación guiados por la 
respuesta al manejo médico y la magnitud en la 
repercusión materna y fetal, no así en los casos 
de embarazos mayores de 34 semanas o en los 
convulsivos o comatosos (eclampsia) en los que 
el propósito del tratamiento médico es "estabi­
lizar o compensar" el cuadro clínico (reexpan-

der el territorio intravascular, aumentar la 
presión coloidosmótica, corregir alteraciones de 
la coagulación, conservar o preserva! la función 
renal, prevenir convulsiones tónicas clónicas y 
proteger estructuras nerviosas) y posteriormen­
te proceder a la interrupción de la gestación (re­
solución obstétrica). 

Es recomendable, como vía de preferencia, la 
abdominal (operación cesárea) esto se apoya en 
el hecho de que el mismo trabajo de parto pro­
duce elevaciones de la tensión arterial y sobre 
todo en el periodo expulsivo, dejando la vía va­
ginal (parto) solamente para los casos con tra­
bajo de parto avanzado y óbito fetal, en los cuales 
las condiciones obstétricas y/o los antecedentes 
valorados en forma individual hace considerar 
ésta como la vía de elección. 

Operación cesárea. V ale la pena mencionar 
que a propósito de ésta, las recomendaciones 
son: incisión media infraumbilical con especial 
cuidado en la hemostasia, exploración intencio­
nada del área hepática teniendo en mente la po­
sibilidad de hemorragias petequiales, hematomas 
subcapsulares o la misma ruptura del parénqui­
mia hepático, lo que requiere del cirujano obs­
tetra destreza para practicar hemostasia utilizan­
do técnicas específicas en cada caso, tales como 
sutura hemostática, compresión por empaqueta­
miento o ligadura de vasos del hilio hepático. La 
histerectomía obstétrica, indicada por infiltración 
uterina o atonía, también requiere habilidad qui­
rúrgica que frecuentemente se complica por san­
grado incoercible que amerita ligadura de arterias 
hipogástricas la aplicación de compresión.me­
cánica tipo Mickuliks. 2 

Analgesia/anestesia obstétrica. A las pacien­
tes con toxemia severa, que hayan estado en 
tratamiento previamente ( compensadas o estabi­
lizadas), se les puede aplicar bloqueo peridural 
(BPD); sin embargo en los casos convulsivos o 
comatosos es preferible la anestesia general en­
dovenosa con apoyo ventilatorio mecánico. 

Asistencia pediátrica. Frecuentemente los pro­
ductos de madres toxémi(,as nacen en condicio­
nes ·desfavorables (fetopatía toxémica) por lo que 
se requiere de asistencia pediátrica. 

SUMMARY 

lts is very important to know the fundamentals 
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of toxemia (preeclamsia/eclampsia) with empha­
sis in surgical/pharmacological managing (gene­
ral measures, description of use ful drugs in the 
illness, and obstetric, anesthetic and pediatric 
management. 
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