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INTRODUCCION

En obstetrjcia debemos considerar al proceso gravidico
puerperal no como una enfermedad, pero que sin embargo de su
satisfactoria evoluci6n depende la salud y la vida de dos se
res,

El embarazo imprime a la mujer cambios fisiolégicos, en
contrindose cxpursta a complicaciones obstétricas generales™
derivadas del propio embarazo y a entidades nosolbgicas que™
adquieren particularidades en cuanto a su fisiologfa patogé-
nica y semiol6gica, asf como en su evolucibn, pronéstico y -

tratamiento.

Es una preocupacién el cuidado de la salud materno in--
fantil ya que el ndmerc de las pacientes embarazadas ha des
candido, pero comparada con otros pafses continfia lamentable
mente elevada. La toxemia es una enfermedad hipertensiva a-
guda de la gestacién que se puéde descubrir con oportunidad”

y resolver adecuadamente en el transcurso del embarazo.

En nuestra institucién el 90% de la poblacién derechoha
biente disfruta de los servicios médicos, por consecuencia -

se multiplica la oportunidad para la educacién, con la fina-

lidad de que las mujeres embarazadas reciban oportunamente,”
la atencibn y vigilancia prenatal, asf como la importancia ~

de asistir puntualmente a las consultas necesarias para rea-



lizar la atencidn m&dica integral y de esta manera dar solu-
ciones terapéuticas inmediatas o canalizar al paciente al es
pecialista en el momento indicado, para disminuir los altos

indices de morbi-mortalidad materno fetal.

Por 1o tantoc se considera de vital importancia, la orien
tacién de la préictica médica de contacto prirmario, os funda-
mental dirigirla hacia el mantenimiento de la salud, y la --
prevencién de las enfermedades, sin dejar de incluir el diag

néstico y el tratamiento oportuno,



JUSTIFICACION

Hay una relacién indudable entre el estado de la salud -
de la madre:y el resultado final de su embarazo, reflejado- '~
&ste por el bienestar de su hijo, su desarrollo fisico y men~
tal ulterior. La aparicién inesperada de un recién nacido
en condiciones no 6ptimas o bién la pérdida del embarazo o -~
del binomio, es motivo de reflexifn intensa por parte del mé-
dico tratante para conocer si hubiera sido posible anticipar

y sobre todo evitar tal resultado.

La toxemia es un padecimiento que se puede descubrir O=-
portunamente, es frecuente en nuestro medlo especialmente en-
tre la clase de bajo nivel soclo-econfémico en el que inter--—
viene la desnutricibn crénica, adem8s de otras causas que fa~
vorecen su.aparicibn como enfermedad vascular hipertensiva, -

padecimiento renal, diabetes y toxemia preexistente,

Se ignora el punto de partida de la toxemia y su causa -~
interna, pero se presenta solo en el embarazo, el médico fa--
miliar tiene la oportunidad de realizar el diagnéstico de em~
barazo en pacientes previamente ‘conocidas, y continuar su --~
control en etapas tardfas y de esta manera dar resolucionas -
terapéuticas inmediatas, asf{ como su envio oportunc a el ~- ~

20. nivel, ya que ocupa un punto importante en el tratamien=~

to, el control e interrupcifén oportuna del embarazo y con es~



to reducir la cifra de muerte materno infantil.

por lo anteriormente expuesto considero de suma impor-
tancia el analizar el problema y llegar a conclusiones para
tener nuevas expectativas para evitar y controlar oportunamen

te la toxemia.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

El control prenatal tiene su inicio en el afio 1901 con -
las observaciones de ballantyne de Edimburge, aumentando su

demanda en los Gltimos 30 afios.

Se define como atenci6n prenatal a la vigilancia médica
ﬁeriédica vy sistematizada durante toda la gestacibn, con el
fin de prevenir estados patolbgicos tanto en la madre como en
el producto y que ambos lleguen al término sin complicaciones

J

y en 6ptimas condiciones (1}.

El embarazo debe ser culdadosamente vigilado teniendo en
cuenta que este no inmuniza a la mujer contra la enfermedad y
en cambio la aproxima a los lfmites entre la salud y la enfer
medad. La toxemia gravidica es una de las complicaciones mds
frecuentes y serias de la gestacién, su frecuencia guarda es-
trecha relacién con el estado docio-econémico y cultural de
la poblacién, asi como el estado general de la salud. Sus ci
fras de frecuencia fluct@an entre 2 y 20% dependiendo en gran

parte de la atencién prenatal de las pacientes,

En México el indice de frecuencia, posiblemente est§ al-
rededor del 8% segfin cdlculos del Dr. L6pez Lera, en los pr&=-
ximos 10 afios padecerdn de toxemia gravidica 2,229,262 pacien

tes de los cuales fallecerdn 4,096 al mismo tiempo habré ----



150,920 muertes perinatales y 108,191 recién nacidos con dafo
cerebral importante, estas cidras por si{ solas demuestran la-

importancia de la enfermedad. (2)

El término Toxemia del Embarazo se designa a los trastoyr

nos hipertensivos que complican la gestacifn, se divide en:

1.~ Pre—eclampsia =~ A: Leve,
B: Grave.
2,- Eclampsia - A: Con ataques eclémpticos.

B: Sin ataques ecldmpticos.

La pre-eclampsia: Se basa en el desarrollo de hiperten~
8ibn con proteinuria y edema después de la vig@sima semana de

la gestacifn, es raro que estos sintomas aparescan antes.

Es una enfermedad que afecta a la primigrdvida y a las -
mujeres en los extreros de la edad reproductiva, e¢s deeir, me
nos de 20 afios de edad y mayores de 35 y ocasionalmente en ==

las multiparas.

Eclampsia: Es una extensién de la pre-eclampsia.
Si aparecen convulsiones son de tipo gran mal, aproxima-
damente en la mitad de los casos las convulsiones pueden apa-

recer durante el parto o después del parto. ( 3 )



La mayor parte de los hechos conocidos sobre este padeci
miento sugiere gue el fondo patogénico es un desequilibrioc ~-
crénico y progresivo de las adaptaciones requeridas durante -~
un proceso completo de reproduccidn, Précticamente tados los
sistemas homeostdticos del organismo de la mujer experimentan

cambios y reajustes durante el embarazo y el puerperio.

Un curso gestacional normal requiere que el organismo ma
terno posea una capacidad homeostdtica adecuada en sus princi
pales sistemas y que las tendencias de cambio, producidas por
el desarrollo del embarazo, queden dentro de lfmites fisiol6-
gicos. Un reajuste homeostftico anormal, potencialmente pato
génico, resulta de tres posibilidades:

1.~ De la disminucidn en la capacidad homeostitica de ~
cierxtos sistemas maternos mayormente implicados en el embara-
zZO.

2.~ De un desarrollo gestacional con requerimientos de -
adaptacibn superiores a lo normal.

3.- De la combinacifn de las dos posibilidades anterio--

res, ( 4 )

Los cambios del medio interno en el estado toxémico del~
embarazo se deben probablemente a estfmulos de tipo hormonal.
Es posible una alteracifn a nivel capilar de permeabilidad --
con cambios hidrostéticos y del volumen circulante, lo que de

sarrolla el complejo fisiopatolSgico de cardcter proéresivo.



Ocuryen alteraciones en todos los 6rganos hasta el punto
de producir funcionales diversos. En el cerebro hay edema, -
hipoxia y hemorragias que determinan excitabilidad convulsio-
nes y estupor. En el rifi6n se ha demostrado lesiones del glo
mérulo ¥ del aparato yuxtaglomerular, causantes de albuminu--
ria y de los efectos del sistema renina-anyiotensina-aldoste-
rona, como son la vasoconstriceibn arteriolar, retencifn de a

qua y sodio. (5)

La coagulacidn también se altera y se ha informado de --
plaquetopenia y coagulacién intravascular, ademds se acepta--
interrelacifn entre la coagulacidn intravascular diseminada y
el dafio renal. En lo referente a hemodinamia, se han observa
do alteraciones de gastc cardiaco y volumen circulante, vaso-

constriccibn y disminucidn del poder onc6tico del plasma.

Se puede afirmar que este sindrome hipertensivo exclusi-
vo de la gestacién, es semejante desde cl punto de vista hemg
dindmico y metabdlico a los estados de choque de bajo gasto,-

condicionado por otras causas.

La hipbtesis que merece més crédito es la de la isquemia
@Gtero placentaria crénica. Se supone que factores mecénicos,
en el fitexo o alrededor del mismo no permiten que el riego -~

sanguineo se adapte a las necesidades uterinas y del producto

de la concepeifn., La disminucibn del riego sanguineo uterino



crea una situacifSn que favorece la produccién de polipéptidos
sustancias de tipo tromboplastfnico o tromboplastina, por una
placenta isquémica, © por degeneracién de la decidua a conse-

cuencia de la isquemia. ! 6 3

Por otra parte la activacibén del siscema renina-angioteg
sina aldwsterona y la liberacibn de sustancias trofobldsticas
para aparecer el vasoespasmo y retencidén de sodio vy por otra-
parte la lesidn gue produce proteinuria y secundariamente hi-
peproteinemia. Esto conduce a hipertensién arterial y espas-
mo vepular que lleva al escape de Hiquidn del espacio intra--
vascular al extravascular y la aparicién de edema, desaparece
el equilibrioc entrggangiotensina II y prostaglandina E que sc¢
produce en el miometrio, lo que acestia la izquemia placenta-

ria.

Asi considerado el problema, resulta la hipovolemia como
un fondmeno de adapracidn a la reduceidn del espacio vascular
por el vasoespasmo arteriolar y venular generalizado. Las e~
videncias actuales seflalan un trastorno inmunolSgico como e-—
vento inicial en la glnesis de ta preeclamsia, hay una reg==w—
puesta promovida por la placenta en contra de sI misma, es -~
probable tambifn que la respuesta sea de repercusiones sisté-
micas, esta respuesta inmunolbégica en contra de la placenta--
acasiona en su turno, un estado de isquemia placentaria que -

parece ser el comln denominador de este padecimiento.
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La lesibn placentaria inmunolégica se ha relacionado con
los rechazos de injerto, por otra parte la isquemia placenta-
ria ocasiona disminucién de la sintesis de progesterona produ
ciendo un efecto menor en su funcibén antagonista de la aldos-
terona, favoreciendo un desbalance en el sodio corporal lo --

que permite una-mayor respuesta de la angiotensina y de la re

‘nina la liberacién de enzimas que se compiten con la renina y

el efecto inhibidor de la alfa-l-antitripsina, impiden 1a in-
hiblei6bn adecuada de esta Gltima manifestindose como mayor -~

respuesta presora. ( 7))

La antigenicidad cruzada entre la placenta y el rifibn ex
plicarfa la lesifn gue acontece en este frgano durante la ~--
preeclampsia, esto se traducirfa por proteinuria, déficit en-
la filtraci6n renal y un incremento relativo de renina, favo-

recerfa a una respuesta presora.

El aumento de las resistencias arteriolares lleva a la -
hipertensibn arterial y a una baja del volumen para ajustarse
a la capacitancia vascular, el edema podrfa explicarse por la
proteinuria y un efecto mayor de aldosterona, al no ser anta-

gonizada por la progesterona.

Se ha demostrado que efectos nutricionales pueden favore
cer el desarrollo de la preeclampsia, la predisposicidn de --

las primigravidas para desarrollar toxemia puede explicarse a
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una falta de sensibilizacién previa a antigenos de herencia -

paterna.

Estos eventos comentados tienen la caracteristica de que
son capaces de retroalimentarse lo que ocasionarfa su perpe--
tuacién, cabria suponer considerande que la via inicial de to
dos éstos es la lesibén placentaria, a través de un transtorno
iomunoldgico que la eliminacién del tejido placentario podria
ponéer fin a estos eventos, situacién que sucede al interrum--
pir el enbarazo, La eclampsia postparto podria explicarse ==
considerando que la respuesta inmunoligica ya se ha desatado-

antos de concluir el embarazo,

Para fines prlcticos, se tratan por separado los fenbme-
nos que suceden en cada 6rgano comprometido en la gestosis hi
pertensiva, pero todos estos hechog tienen una interrelacién-
que algunos datos clinicos no se pueden entender mis que to--
mando ep cuenta el conjunto de estos procesos fisiopatolbgi--

cos. (8 )

FUNCION RENAL

Los conceptos de la participacién del rifién en la toxe--
mia han variado, desde considerarlo el victimario de este pa-
decimiento hasta conferirle actualmente el papel de la victi-

ma de un degsorden extrarrenal.



En el rifén se desencadenan dos procesos distintos pero impor
tantes: uno interesa el aparato yuxtaglomerular, en el cual -
la vasoconstriccibn y otras alteraciones hidrocelectroliticas-
van a disparar el sistema renina-angiotensina. La participa-
cibn renal en la toxemia sugirid tempranamente que un trans--
torno en el sistema renina-angiotensina I1- aldosterona, pu--
diese ser el causante de la expresitn clinica del edema y de-
la hipertensifn arterial, esta idea puede sostenerce, pero no
en funcidén de cambios cuantitativos en la secrecidn de estas-

hormonas, sino mis bien en sus efectos.

En la gestosis hipertensiva la concentracién plasmética-
de renina, angiotensina II y aldosterona, son menores que du-
rante el embarazo normal, la baja concentracién de estas hor-
monas durante la toxemia pudiera ser una respuesta de acomodo

ante una mayor sensibilidad hormonal.

Ferris propone que el aumento de renina, angiotensina II
y aldosterona durante el embarazo normal, pudiera estar media
do por prostaglandinas, que estdn notablemente aumentadas en-
este estado, este incremento ocasionaria, un efecto antagéni-

co al de la angiotensina,

Bajo estos conceptos, se podria especular que en la toxe
mia existe un defecto en la sintesis de prostaglandinas y la

hipertensifn serfa resultado de una deficiencia de un vasodi-
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latador m&s que un proceso de vasoconstricciSn.

A nivel uterino aparte de la liberacién de sustancias ~---
tromboplésticas, sucede otro hecho que es digno de tomar en -~
cuenta la vasoconstriccibn al disminuir el flujo placentario--
provoca una sin{esis deficiente de prostaglandina E que extimu
la la formacién de renina que aparte del sistema renina angio-
tensina renal, estimula a su vez la formacibn de prostaglandi-
na E, que serfa un mecanismo compensador por su potente accién
vasodilatadora., Sin embargo, tal hecho no sucede pudiendo ex-
plicarse tanto por el nivel bajo de prostaglandina E como por-—

la anglopatfa existente.

Este sistema actfa como circule vicioso en la alimenta---
cién y sostenimiento del vasoespasmo y por ende de la hiperten
sibr arterial. Sin embargo en la toxemia no siempre se encuen
tra aumentada la actividad de renina, la cual puede estar nor-
mal o baja; los vasos se vuelvén hipersensibles a la angioten~

gina y a las sustancias vasopresoras.

El otro fenbmeno renal interesa al glomérulo cuya lesién,
especificamente la endoteliosis, éea tal vez una de las causas

de proteinuria, el edema y la retencibn de sodio.

En las enfermas con toxemia del embarazo existe una redug

clbn de la filtracibn glomerular y del flujo plasm&tico renal-



efectivo, lo que no se ha podido precisar es la secuencia cro-
nolégica de los eventos, los conccimientos sobre su fisiopato-

logia sefialan dos alteraciones iniciales. ( 10 )

1.~ La hiperreactividad de la musculatura arteriolar que-
precede a la aparicién clinica del cuadro toxémico, y que debe
actuar también a nivel de las arteriolas aferontes, elevando--
la resistencia de la perfusién glomerular, aGn antes de que --

existan cifras persistentemente anormales de tensién arterial.

2.- La edematizacién de las células endoteliales del capi
lar glomerular, que también parece preceder a las manifestacio
nes ¢linicas, reduce la superficie de filtracién cfectiva y --

obstaculiza el flujo sangufneo capilar.

Poco se sabe sobre la funcién tubular en la toxemia pero-
se acepta que durante la fasc no complicada debe ser practica-
mente normal, sus alteracicones en la fase descompensada pare--
cen ser inespecfficas y mds bien seéundarias a hipoalbumine---
mia, a la proteinuria, a la obstruccibn parcial de algunas uni
dades, a la condiecién de deshidrataciSn y hemoconcentracién, =
la capacidad tubular de resorci6n de sodio esta aumentada, las

anomalfas renales son reversibles. (1l)

FUNCION PLACENTARIA.

El estudio de la placenta en pacientes con preeclampsia y

14



eclampsia puras, son de manifiesto infartes agudos, cambios -

en los constituyentes celulares del trofoblasto {engrosamien

to del trofoblasto y de la membrana basal en la regifn de los
capilares). Estos cambios son observados de 5 a 15 veces més

en la toxémica que en el embarazo normal,

Los datos histoldgicos obtenidos de estas placentas muesg
tra lesiones degenerativas de los vasus deciduales y velloci-

dad corial, as!{ como numerosos infartos recientes, lo que se~

fala una marcada anoxia del tejido placentario. El infarto =~
hemorrdgico y la plétora méxima procedente de los capilares -
deben considerarse como la finica alteracidén constante de la -

placenta en la gestosis hipertensiva.

Estas acentuadas alteraciones morfolé6gicas de la placen-
ta, conducen fdcilmente a diversas desviaciones funcionales -
como son:

a) Gonadotropinas Coridnicas: En la gestosis hipertensi-
va existe un notable aumento en la produccibén de gonadotrofi-
na corifnica, no es posible dar una explicaci6n a estos cam--

bios de la hormona.

b} Estr6genos y Progesterona: Se ha encontrado una dismi
nucién del contenido de estr6genos de la sangre, la orina y -
la placenta de enfermas tox&micas, ademds de la excreci6n de~

pregnandiol urinario, se supone gue en la placenta de gesto--

15



sis deficientemente irrigada los corticoides producidos no --
son reducidos a progesterona, ya que el sistema de reduccién-

placentario se haya bloqueado por la isquemia.

La toxenia debe ser considerada como un factor predispo-
nente para el desprendimiento prematuro de la placenta nor -.
Amoinserta, 1o cual esta dado por diversos factores como: la ~
insercién defectuosa de las membranas, debilidad de los lagos
venosos del borde de la placenta o bién alteraciones intrinse

cas de las arteriolas deciduales. ( 12)

ASPECTOS HEMODINAMICOS EN LA TOXEMIA.

Existe en la toxemia una reduccién del volumen plasmiti-
co como una respuesta de "ajuste™ a la contraccién del lecho-
vascular y no una incapacidad de las pacientes a incrementar-
su volemia con bases fisiolbgicas demuestran que la importan-
cia de la hipovolemia es nula_ya que ésta no modifica el gas-
to cardiaco, el defecto fisiolégico principal se encuentra a-

nivel de la constriccisn del sistema arteriolar.

]
En la toxemia existe una microangiopatia y es por dos ni
tuaciones principales: el edema perivascular disminuye la e--
lasticidad de las arteriolas impidiendo asf su relajacifn en-

un momento dado, aumentando la resistencia periférica y la --

presifn arterial, por otro lado la retencién de sodio provoca

16



que el i6n Ca penetre en mayor cantidad al interior de las cé
lulas de la muscular, disminuyendo asf el umbral en la placa-
neuromuscular, hecho que se traduce en upna hipersensibilidad-
contrfctil del vaso, esto explica en parte la vasoconstric---—
cidén como substrato comfin y constante en la toxemia gravidi~-

ca. { 13}
MICROCIRCULACION Y MECANISMQS DE COAGULACION

Las consecuencias de los conflictos hemodin&micos intra-
placentarios, se manifiestan morfolSgicamente por la presen--
cia de trombosis intervellosas, depbzitos de material fibri--
nofde, dreas de trofoblasto degenerade y zonas de infarto y -
calcificacifn, estos cambios son mds claros y extensos en las
placentas de pacientes con toxemia del cmbarazo, se acepta --
que esencialmente debe de tratarse de un proceso combinado de
dafio trofobl&stico y coagulaci8n de la sangre en la proximi--

dad de las alteraviones do oste tejido.

La trombosis en el sistema vascular resulta de la triada
a) Camblos en las caracterfsticas de la sangre.
b) Modificaci6n de los flujos sanguineos.

¢} Alteracién de la pared del vaso.

Existe un estade de hipercoagulabilidad e hipofibrin6li-
sis en la mujer embarazada sana, ambos eventos dan significa~-

dos en las pacientes preeclémpticas y ecléimpticas, la coagula



cién intravascular diseminada ( CID ), es un evento que ha si
do demostrado en las pacientes con gestosis hipertensiva, la-
CIb es subclfnica en la mayorfa de los casos y es demostrable

por laboratorio.

La elevacifn de la concentracién de varios factores de -
la coagulacién y la fibrinolisis disminuida son eventos que -
favorecen el desarrolle de la CID, su génesis es de origen —--

multifactorial,

La liberaci6n de c€lulas trofobldsticas y sustanciag ~-~-
trombopldsticas, por una placenta dafiada, es otroe estimulo ~-
que llevarfa al desarrollo de la CID. Los depdsitos de la fi
brina en los vasos placentarios producirfa infartos locales -

que permitirfan perpetuar la isquemia placentaria y‘la CID.

Los dep6sitos de fibrina sistémicos producirfan las zo--
nas de infa;tcs y de necrosis que se observan en mdltiples 6y

ganos y sistemas de estas pacientes. ( 14 )

CEREBRO

La diferencia esencial entre preeclampsia y eclampsia re
side en los sintomas neurolégicos adicionales, los cambios ce

rebrales nos explican las convulsiones, el coma y la muerte.

Como alteraciones morfolégicas en la sgustancia cerebral-
se encuentran numerosos focos hemorrdgicos petequiales, sobre

todo en la protuberancia y en los nlGcleos grisis de la base.

18
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Cuando la lesién cerebral es muy extensa o se efect(an centros -

importantes, aparecen junto a los ataques ecldmpticos par4li

sis o estados comatosos prolongados.

El ataque eclimptico no es provocado por un edema cere--

bral sino sobre todo por espasmos vasculares locales.

HIGADO

En el higado como consecuencia de espasmo de las arterio
las hepé&ticas y cierto grado de Coagulacién intravascular di-
seminada, se ha observado hemorragia periportal que condicio-
na el dep@sito de material fibrinoide, infartos debides a la-
isquemia y lesi6én del hepatocito que favorece la hipofibrino-
genemlia, la hipoproteinemia y la eclampsiahematomas subcapsu-

lares que originan las rupturas hepdticas.

CORAZON

En el corazén se han encontradd hemorragias sub-endocar-

diacas, esencialmente en el septum interventricular.
SUPRARRENALES.

En la cépsula suprarrenal se han reportado lesiones {s--
quémicas y hemorrdgicas, en las gestosis se cencuentran cifras

de corticoides mds altas que en mujeres embarazadas normales.

(15 )

A
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DENTRO DEL CUADRO CLINICO DE LA TOXEMIA GRAVIDICA

ENCONTRAMOS ¢
HIPERTENSION.

Como sfntoma principal se comprueba en casi todos los ca
sos de preeclampsia, cabe notar que va paralelamente su aumen

to con el de la mortalidad perinatal.

Como se dijo el aumento de la TA., es consecuencla del es
pasmo arteriolar generalizado, con resultado de una disminu--
ci6n de los Srganos amternos, principalmente uteroplacentario

con los dafios correspondientes al producto.

EDEMA.

El espacio intersticial se encuentra aumentado, acentudn

dose en manos y cara, presencia de edema.

SINTOMAS CEREBRALES.

Estos sintomas como son. cefalea, vértigo, vémito, in~--
quietud psicomotora, como consecuencia de espasmos cerebrales

o anoxia indica la gravedad del cuadro toxé&mico. { 16 )

SINTOMAS VISUALES.

Pueden presentarse en toda su variedad desde una pertur-
bacién visual hasta una neurosis, encontrfndonos una altera--
cibn anatémica sobre todo en los vasos retinianos, es ae im~-
portancia mencionar los escotomas centellantes, son los sig—-~

nos prodromicos asi como la diplopia y la visién obsgcura de -



21
un ataque ecldmptico inminente.

DOLOR EN EPIGASTRIO.

Es de importancia valorar adecuadamente este dato clini-
co ya que eﬂ una toxemia severa con alteraciones importantes-
de tensidn arterial, nos puede indicar una inminencia de e---
clampsia as{ como un posible hematoma de la cdpsula de gli---

"sson del hfgado dando el caracterfistico dolox en barra.{ 17 )

DIAGNDOSTICO PRECNZ DF TOXEMIA RN BEL EMBARAZO
A pesar de que la etiologia de la toxemia no es bilen cla
ra sabemos de antemano que es reversible en las etapas inicia

les de la enferpedad.

Un primer paso importante es pensar en la posibilidad de
gue unas paclentes presenten caracterfsticas especiales que -
predispongan a desarrollar una toxemia como por ejemplo:
1.~ Primigesta muy Jjoven.
2.~ Primigesta afioaa,
3.~ Primigesta a cualguier edad.
4.~ Gran multipara.
5.~ Embarazada trabajadora.
6.~ Embarazada soltera.
7.~ Embarazada desnutrida.

8.- Embarazo gemelar.
9.~ Polihidramnios,

10.- Mufer con cualquier cardiopatia.‘
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11.- Mujer con hipertensidn crénica sub-clinica o clinica.
12,- Mujer diabética.

13,- Mujer con cualquier nefropatfa.

14.- Mujer con transtornos emocionales importantes (neurosis)-

(18 ) (19)

La historia clinica de toda mujer embarazada es el instru
mento inicial para descubrir de manera oportuna la presencia--
de toxemia gravidica y poder ofrecer una vigilancia prenatar -

adecuada.

Se debe realizar una historia clfinica completa, incluyen-~

do antecedentes gineco-obstétricos.

Vigilar durante el embarazo el aumento de peso el cual no
debe de ser mayor de 11 Kgs., es quizd el signo ciinico mds im
portante que el médico debe detectar, sobre todo los ascensos-
bruscos de peso, no debe después de la 24a. semana de embarazo

aumentar mAs de 100 grs. diarios.

Otro signo de gran valor como ya se dijo es la Hiperten--
s16n Arterial, se dice que todo aumento de la TA de mis de 30_
mm, 9e puede considerar como patolbgico en paciente ewbaraza--
da, las cifras de diastdlica son més fidédignas y se le da va-
lor a una cifra de 90 mm. s8i persiste alta en dos registros _.

con intervalo de 6 hrs., ( 20 )
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ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE

Ademds del interrogatorio y una correcta exploracién, --
los estudios de laboratorio y gabinete nos permiten mayor con
firmacién diagnéstica y tener mis datos para conocer el grado-
de severidad del cuadro, y si se encuentra la toxemia asocia-

da a otros padecimientos.

EL EGO: Nos permite conocer la funcién renal, se encuen
tra ligeramente alcalina, leucccitos por descamacién de las =

vias genito urinarias y filamentos mucoides.

LA BIOMETRIA HEMATICA: Con este estudio ademds de cono--

cer el estado general de la paciente, sabemos si existe o no-
hemoconcentraci6n., Normalmente la mujer cmbarazada presenta-
hemodilicién por lo que las constantes hemiticas se encuen---

tran en niveles bajos a los habituales sin indicar anemia.

La Bh es de 12 y el Ht., de 30 podemos encontrar moderada

leucocitos sin exceder de 10.000 a 12.000.

LA QUIMICA SANGUINEA: Descubre en los casos de insufi---

ciencia renal retencién nitrogenada.

La Urea es de 20-32 mg. cualquier alteracibn se conside-

ra de importancia para descartar patologfa renal., ( 21 )

Cuando hay pérdida importante de proteInas en orina, --
puede encontrarse inversifn de la relaci6n AlbGmina globulina

en sangre. La proteinuria, debe estar presente en orina ex--
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trafda por sondeo en 2 dfas consecutivos. !
Debe efectuarse la dosificacién de electrolitos en san-~

gre en casos sobre todo de eclampsia ya que sufre modificacio
nes importantes que pueden ocasionar la muerte de la paciente
hay que vigilar Ph, Sodio y Potasio, asi como pruebas funcio-
nales hepiticas como Colestercl, Bilirrubinas y Trancaminasas

pirvica y exalacética.

TRATAMIENTO

El simple reposo mejora en forma importante la mayoria -
de los cuadros toxémicos, la tensién arterial disminuye, la =
diuresis aumenta, la proteinuria y el edema se reducen y es -
de pensarse, que la mayorfa de los complejos patogénicos que-
darén relativamente compensados permitendn la continuacién =--
del embarazo hacla una mayor madurez; debemos aclarar que és-

ta mejoria no serd completa ni permanente.

Con objete de invitar a cumpli¥ con el reposo recomenda-
do y reducir el estado de angustia de saberse enferma se reco
mienda la administracidn de medicamentos tranquilizantes de -
los derivados de la diazepina o barbitGricos. A dosis tere--
péuticas no tienen efectos significativos en el feto contribu

yendo tranquilidad-sedaci6én-suefio-reposo.

Conducta médica integral en la fase descompensada de la-

toxemlia del embarazo.



La definicién del criterio y la especificacifn de los pa
rimetros necesarios para apreciar y poder calificar la efica-
cla terapéutica han experimentado cambios a través delltiempo
y no se ha alcanzado un acuerdo entre los autores interesados
mds adn los factores de tratamiento no se les puede calificar
objetivamente de eficaces o ineficaces si se desconocen los -

vfactores no terapéuticos que inciden en el curso grave y mor-

tal de la enfermedad. (22 )

Otro hecho que explica la diversidad de tratamientos pa-
ra la eclampsia y las variadas formas de interpretar su efica
cia resulta del Gesconocimiento de su etiologfa y por lo mis-
mo la existencia de mltiples teorfas, lo anterior implica ~-
que el tratamiento haya sido empirico y bisicamente sintomiti
co hasta fechas recientes; el conocimiento de las alteracio--
nes de la homeostasis en los principales sistemas involucra--
dos nos da informacidn sobre su fisiopatologfa y a pesar de -
desconocer ain la causa o causas que lo oroducen nos ofrece mayores

probabilidades de una conducta terap&utica mis rééional.(23)

METAS GENERALES DEL TRATAMIENTO.

l.- Vigllar, explorar y actuar sin estimular.

2.~ Disminuir la encefalopatfa Hip&xica-hipercapnicajhiperteg
siva.

3.~ Aumentar la perfusifn y mejorar la microcirculacisn fitero
-placentaria y viceral en general. '

4.~ Corregir los desequilibrios Scido base, electrolfticos y-
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5.=
6.~

9.~

energético.

Asegurar la funcién ventilatoria .

Reducir el vasoespasmo generalizado agudo de riesgo cri--
tico.

Precisar la via y el tiempo 6ptimos para el nacimiento --
del feto.

Elegir el métcdo anestésico mis indicado a las circunstap
cias.

Ofrecer un méximo de vigilancia.

10.-Evitar las complicaciones de mortalidad elevada.

Como parte del tratamiento de la toxemia del embarazo es

ta la via de resolucién del mismo en el tiempo adecuado, asfi~

pues diremos que en ocaslones se abusa de una u otra vfa, la-

operacifn cesarea y su indicacifin constituye uno de los pun—-

tos

terapéuticos clave y de mayor complejidad por lo que f&--

cllmente puede resultar equivocada con un agravamiento de las

condiciones maternas y ningln beneficio fetal, desafortunada=-

mente no existe una regla clara y Qencilla que pueda seguirse

para saber répidamente qué casos se benefician y qué casos se

perjudican con la cirugia. { 24 )

LAS MEDIDAS GENERALES Y DE DIAGNCSTICO RECOMENDADAS SON LAS -

SIGUIENTES:

1.- Sedacién.

2.~

3=

Colocaci6n de cat8ter para P.V.C. y medicién P.R.N,

Insercidn de catéter venoso pariférico.
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5.-

Te-
8.~

9.~

10.-

11.-

12.-

13.-

.-
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Toma de muestra de sangre para Bh, EGO, 0S5, Ac. Urico --
€0, Electrolitos, Plaquetas, Fibrinbégeno, Tiempo de Pro
tombina, Tiempo de Trombina, Proteinas Plasmdticas y Co-
lesterol.

Colocacién de Sonda Foley vesical a permanencia.
Medicién horaria de la diuresis.

Posicién semifowler y laterallzacién.

Exploracifn general obstétrica y neurol6gicas completas.
Valorar viabilidad fetal, caracterfsticas de cérvix, des
cartar complicaciones agregadas como: Cesdrea previa, --
Pesproporcién Céfalo Pélvica ( DCP ), Embarazo gemelar,-
vicios de presentaci6n, etc.

El sufrimiento fetal crénico (SFC. ), o el agudizado por
crisis de eclampsia no indica la interrupcién precipita-
da de la gestacifn.

Vigilancia estrecha de la respiraci6n (depresi6n respira
toria, secreciones, edema pulmonar, broncoaspiracibén res
piratoria, anormal por dafio cerebral). ( 25 )

Vigilancia y proteccifn de la paciente durante las cri--
sls convulsivas, signos vitales PRN { por razén necesa--
ria )}, valoracién y exploracién de los reflejos osteoten
dinosos los cuales no deber&n estar abolidos por la seda
cib6n, la cual no deberd provocar neurodepresién profunda
Interpretacibn oportuna de los resultados de laboratorio
y adecuado tratamiento en relacibén a lo anterior.

Continuar con el postparto o postoperatorio con los cui-



15.-

16.-

17.-

dados similares a los iniciales agregando cuidado ahora-
a sangrado transvaginal o de herida quirGrgica, involuy-
cifn uterina y lo requerido seqgfin el tipo de anestesia-

tilizada.

La interrupcién del embarazo constituye una etapa inter

media e¢n el manejo integral del caso.

Feto muerto o no viable con peso menor de 1.350 grs. e-

vitar cesirea.

Si se ha logrado la estabilizaci6n de las constantes vi

tales asi como la desaparicién de convulsiones y exita-

bilidad y el nacimiento del feto viable no se estima po

sible por via vaginal en un plazo de 6 a 12 hrs., efec~

tuar cesérea de 6 a 8 hrs, después de la Gltima crisis-

convulsiva intrahogpitalaria. { 26 )



MATERIAL Y METODOS

Se efectub un estudio de corte longitudinal, prospectivo-

y observacional.

Tomando como universo de trabajo los primeros 100 expe--
dientes con diagn6stico emitido de Toxemia gravidica, en la -
forma 4-30-6 del servicio de Gineco Obstetricia del Hospital-
General de Zona del I.M.S5.5. Puebla, Pue. teniendo cstos como
caracterfsticas:

1.- Ser derechochabientes de la clinica No., 2 del I.M.S.S

Puebla, Pue,
2.~ Ser mujeres embarazadas con Dx. de Toxemia Gravidica

sin importar patologfa agregada.

Con estos datos se procedif a la recopilacién de expe---—
dientos del archivo del Hospital General de 2ona del I.M.S.S.
Puebla, Pue. Tomando en cuenta si tuvo control Prenatal o no,

& este fue bueno, regular o malo.

Considerando gue el control prenatal fue: Bueno si tuve
més de 6 consultas, Regular de 4 a 6 consultas y malo de 1 a-
3.

A que edad gestacional inici6 el control Prenatal, si -=—

fu€ en el primero, segundo 8 tercer trimestre.

Complicaciones Obstétricas como Embarazo gemelar, Polihi
dramnios, Toxemia, etc., y no obstétricos como Diabetes, I.V.

U. u otras.
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Tratamiento FarmacolBgico: durante el embarazo; Vitami--
nas, Diuréticos, Sedantes, Hipertensivos.
Tratamiento higiénico dietético, presencia de hiperten--

s8i6n arterial y edena.

Se valoré6 resultados de laboratorio como Hb. para deter-
minar estado nutricional de la paciente, asf como E G 0. para
determinar patologfa renal, presencia de Proteinuria Y Albu

minuria.

Si fué oportuno o tardfo el envio a 20. Nivel, edad ges-
tacional al ingresar al hospital, si ingresé con trabajo de -
parto 6 no, la resolucidn del embaéazo ocomo parto eutdcico,-
parto Distécico y Cesdrea, estado del Producto obtenido, pre-
gencia de convulsiones y el control de las mismas asi como --

complicaciones.

Se incluyeron pacientes de todas las edades, nivel socio
econémico, escolaridad, No. de gestas y que cursaran su 20. -

y Jer. trimestre de embarazo.

Una vez obtenida esta informacifn se procedié a la reco-
pilacién de estos datos los cuales una vez ordenados y clasi-
ficados se procesaron conforme al método estadistico de la --

X 2, con un nivel de significacién de 0.05

El presente trabajo se llev6 a cabo en la U,M,F. No, 2 -
del I1.M.S5.8. Puebla, Pue. en el perfodo .comprendido de Enero-

a Noviembre de 1985,
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RESULTADOS

La edad mis frecuentemente encontrada fue entre 20 y 30-
afios con un porcentaje de 47% (47 pacientes), de menos de 20-

afios el 25% ( 25 pacientes ), de m&s de 30 afies el 28% (28 pa
cientes), una distribucitn de edades que se sintetiza en la -

tabla No. 1.

Estas cifras no concuerdan con otros estudios estableci-
dos, pensando que se debe a lo reducido del universo de traba
jo, a que se efectu$ en el medio urbano y que se abarcé una -

clfnica de primer nivel.

En la tabla 2 se concentra la relacifn referente al Ni--
vel Socio-Econémico; encontrando el 46% de Nivel Socio-Econ&-
mico Bajo ( 46 pacientes ), el 54% de Nivel Socio-Econfmico -

Medio ( 54 pacientes ), y 0% de Nivel Socio-Econfémico Alto.

Estas cifras probablemente sean debidas al tipo de pobla
ci6n derechohabiente, vale la pena mencionar gue en los expe-

dientes s&6lo se valoran estos niveles.

Respecto al No. de gestaciones el 49% fueron primigestas
(49 paclentes), el 42% de 2 a 4 (42 pacientes), y multigestas
9% (9 bacientes). Dato de importancila gue se corrabora con -

estudios ya establecidos. Tabla No. 3

Se okservé que de las 100 pacientes sblo 86% habfan teni
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do control prenatal y de éstas habfa sido bueno en el 46% ..
{con m&s de 6 consultas), regular en el 22% (con 4 a 6 consul
tas), Malo en el 18% {(con 1 a 3 consultas) y sin control pre-

natal 14%. Tabla No. 4.

Este resultado es significativo porque si las pacientes-
embarazadas tienen un buen contrel prenatal, se detectari mis

oportunamente la Toxemia Gravidica.

De las 86 pacientes con Control prenatal el inicio de eg
te fué, en el ler, trimestre 14 pacientes con un porcentaje ~
del 16.28%, en el 2o0. trimestre 39 pacientes con un porcenta-
je de 45,35%, en el lJer. trimestre 33 pacientes con un porcen

taje de 38.37%. Tabla No. 5

Analizando el envio a 20. nivel encontramos gque fué opor
tuno en el 52%, considerindolo asf{ porque llegaron con $into-
matologfa de toxemia gravidica, pero debido al control adecua
do de &ste en ler. Nivel las cﬁmplicaciones fueron menos seve
ras que en otros casos. El envio tardfo fue en el 22% de los
casos, considerindolo como tal por lo severo de la sintomato-

logia.

Llegaron solas con Control Prenatal el 12% de pacientes=
y el 14% restante llegaron tambilén solas pero no hablan teni-

do control prenatal. Tabla No, 6
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En relacién como fueron resueltos estos embarazos encon-
tramos que las pacientes con Control Prenatal presentaron: ==
Parto Eutocico en el 9% ( 9 pacientes ), Parto Distocico 29%-

( 29 pacientes ), y Cesdrea en el 48% ( 48 pacientes ).

En relacién con las pacientes no controladas las cuales-
fueron 14 se resolvieron por: Parto Eutocico 0% (0 pacientes)
por Parto Distocico 5% ( 5 pacientes ), y por Cesfrea 9% =-=-~

{ 9 pacientes }. Gréfica No. 7
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TOXEMIA GRAVIDICA EN UNA UNIDAD DE PRIMER NIVEL,

TABLA 1
Distribucibn por Grupos de Edad.
EDAD NUMERO DE PAC. }PORCENTAJE
-~ 20 25 25 3%
20 - 30 a7 47 3
I + 30 28 28 %
TOTAL: J 100 100 %

FUENTE: Oxpedientes clinicos de la U.M.F, N~ 2.

TOXEMIA GRAVIDICA EN UNA UNIDAD DE PRIMER NIVEL.

TABLA 2
Relacién al Nivel Socio Econémico.
NIVEL SOC, ECON. N=- DE PACIENT. |PORCENTAJE
BAJO 46 46 §
MEDTO 54 54 %
ALTO 0 0%
TOTAL: 100 100 3%

PUENTE: Expedientes ¢lfnicos de la U,M.F,

N~ 2.
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TOKEMIA GRAVIDICA EN UNA UNIDAD DE PRIMER NIVEL

TABLA 3
Nfimero_de Gestas, et me emmm e
NUMERO DE
GESTAS PACIENTES PORCENTAJE
PRIMIGESTAS ! 49 49 %
2 -4 i 42 42 3
+ S 9 ' 9 2
TOTAL: 100 100 %

FUENTE: Expedientes clinicos de la U.M.F. N = 2

TOXEMIA GRAVIDICA EN UNA UNIDAD

DE PRIMER NIVEL

TARLA 4
Control Prenatal.
i !
CONTROL PRENATAL | HUM,DE NN, DE PEOLCON TATE
{ PACIENTES |CONSULT X
SIN CONTROL 14 0 14 %
S JETO SV
BUENO. | 16 + 6 46 %
REGULAR 'I 22 4 -6 22 3
MALO . 1A 1-3 {183
TOTAL! 100 - - 100 %

FUENTE: Expedientes clfnicos de la U.M,F. N- 2.
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TOXEMIA GRAVIDICA EN UNA UNIDAD DE PRIMER NIVEL,

Relacibn seqglin Edad del Inicio del Control Prenatal,

TABLA 5

NUMERC DE

TRIMESTRE PACIENTES. PORCENTAJE
ler. 14 16.28 ¢
39 45,35 &

TOTAL:

FUENTE: Expedientes clinicos de la U.M.F,

N? 2

TOXEMIA GRAVIDICA EN UNA UNIDAD DE PRIMER NIVEL.

TABLA 6

Envio a 2?2 Nivel

NUMERO DE

PORCENTAJE.

ENVIO PACIENTES.

OPORTUNO 52 52 %

TARDIO 22 22 %
LLEGARON SOLAS -
CON CONTROL PREN. L2 123
LLEGARON SOLAS - 14 14 §
SIN CONTROL PREN.

TOTAL: 100 100 %

FUENTE: Expedientes clinicos de la U.M.F. N? 2,







CONCLUSIONES

En el presente trabajo encontramos parimetros muy impor-
tantes, tales como que se presenta en edad que promedia de 20
a 30 afios, de nivel Socio-Econ6mico bajo y sobre todo en pa--

cientes primigestas.

gsto deberrd dar pautas de comportamiento al Médico Fami-
liar para g cuando se presenten estos anteccdentes, se to--
men muy en curnta y vigilar en forma mis estrecha a estas pa-
cientes, al mismo tiempo, insistir a la paciente en gue su --
Control Prenatal sea lo mds periddico, para poder detectar a tiempo ale-
teraciones, que ¢l nGmero de consultas adecuado por lo menos-
deberd ser de 6, y que el iniclo de este control deberi ser -
en etapas tempranas del embarazo para cue con ello sea oportu

no su envio a 20. Nivel.

El envio de estas pacientes fué oportuno en el 52% y tar
dio en el 22%. Estas cifras son reveladoras de que a pesar -
del control adecuado aGn falta poner mis interés por parte --
del médico y principalmente de la paciente para que estas si-

tuaciones no se presenten,

La manera como fueron resueltos estos embarazos, de las-~
pacientes enviadas a 20. nivel fue: 9% Partos Eutocicos, 29%-
Parto Distocico y el 48% fueron Ces&reas. Estas cifras a pe-

say de ser muy incongruentes en relacifn a otros palses desa-
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rrollados se vuelven aceptables al compararlas con las de las
pacientes que no tuvicron Control Prenatal y que llegaron so-

las a 20. Nivel,

Por lo tanto concluimos que a pesar de que la etiologfa-
de la Toxemia Gravidica no se encuentra bien establecida es -
un hecho importante y demostrado, que las etapas iniciales de
la enfermedad son reversibles y fAcilmente manejables con me

didas generales.

Hay que buscar la forma en que la paciente adquiera con-
fianza en la atencibn médica que se le aduinistre y responder
el médico a la misma, buscando iniciar un tratamiento inte---
gral de apoyo psicoldgico y médico a la paciente, lo que re-
dundaria en una mejor calidad de atencibn médica dentro de la

medicina Institucional,

Por lo tantc la solucién al problema no dependerd Gnica-
mente del personal médico, sino también de la participacién -
de la gestante, como responsable de su propia salud la cual -
solo se logrard elevando su nivel de educacibn médica, incul-
cando a las mujeres la importancia de una asistencia médica -
precoz y regular durante el embafazo, asi como que el parto -
deberd ser atendido en 20. Nivel. Mejor formaclén de todos -

los médicos con respecto a que prevenir es mejor que curar.
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RESUMEN

La adecuada consulta pre-natal es realizable en pafses--
de gran desarrollo socio-econémico y cultural pero en pafses-
como el nuestro es de gran importancia recalcar que el manejo
de Toxemia gravidica puede ser preventivo, tomando en cuenta-

la falta de cultura general y la mala alimentacitn.

La mujer-cmbarazada deberd acudir a esxamen médico minu--
cioso en el transcurso de la octava semana de amenorrea, pri-
mero para confirmar el embarazo y segundo para precisar las -
condiciones en que se encuentra la paciente y evitar conse---
cuencilas graves, ya gue en nuestro estudio encontramos, que -
sl la paciente acude en £pocas tempranas de su embarazo, la -
prevencidn de complicaciones en el 3er. trimestre, como lo es

la Toxemia Gravidica, seri satisfactoria.

Si el control prenatal es adecuado los beneficios gue se

le brindar&n a la paciente y al producto serén Sptimos.

La influencia del nivel socio-econdmico como se muestra-
en el trabajo y otras publicaciones es importante, porque es-—
t& de la mano del estado nutricional de la paciente. Y como-
se mencion6 en las generalidades la importancia de determinar
en la primera valoracién prenatal el mivel socio-evonémico y-
cultural de la gestante y con ello tomar aptitudes favora----

bles, hacia una buena evolucién del embarazo asf como la reso
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lucién del mismo, serdn determinantes para los fines que se -
pretenden dentro de un primer nivel de atencibn que es como -
lo muestra nuestro estudio, ¢l qgue captard a las pacientes en
un B64 lo que es altamente significativo al compararlo con -~
las pacientes que por carccer de la educacién médica necesa--
ria prircipalmente, vy de los medios como ocurri6 en el 14%, -

las conplicaciones para el binomio fueron mis severas.

Por todo ln anterior concluimos que se recomendard a la-
paciente su asistencia para la vigilancia pre-natal, en diez-
& doce ocasiones on los nueve meses de embarazo, siendo estas
cada mes, hasta el octavo mes cada quince dfas, y en el nove-
no cada semana, de llevarse esto a cabo serd diffcil que cual
guier complicacién pase desapercibida o llegue a pregentarse-

en forma sorpresiva.

En caso de presentarse sintomatologfa, que nos dé el in-
dicio de sindrome toxémico leve, el examen pre-natal deberd -
ser cada semana hasta el final de la gestacién, en caso de --
que los datos, recogidos en el examen médico nos orienten a -
una toxemia moderada, el examen pre-natal deberi ser dos ve-~
ces por sepana, cuande el cuadro.toxémico es severo la pacien

te deberd ser hospitalizada de inmediato.
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