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r N T R o D u e e I o H 

En la mayor parte del mundo, la toxcmia del embarazo 

continúa siendo la prj nci pal causn de mortalidad materna, 

y su contribución .-1 la morhi lidacl peri natal no hn. dejado 

de ser tanto o más 1 mport.\nt.t~ QUl' sus rc1wrcusiont!S en la 

madre, Alin en las pnblaciont~s privilegiadas, han dPjado Vl!I" 

en los últimos añns un resurgimient.o de ésLa patología 1 que 

parecía estar c;1si dominada y 1·nducidfl. a sus for•m.'ls más levl~S 

e intrascendentes, 

Los avances logrados no han sidn sil!IDIH'e en proporcit~n 

al l!sfucrzo y a los recuri;;os aplicadoR. La compll!jid.1.d del 

problema parece ofrecer barrt~rils insalvables y la époc,1. dL" 

respuestas sencillas se sitúa en el pasado, El cnfoqw~ 

unilateral y los planteamientos simplistas hnn incrementado 

fuertemente la cantidad de información que dislt't"\C y cpnfu1Hit~. 

Sin embargo, en algunas áreas del csllldio de é~te p1·oblema St! 

han alcanzado conocimientos important..cs. Estos progresos 

también hlrn consistido algunas v1~cPs en la confirmacicín dt~ 

ciertos postulados hipotéLicos, pern de igual o mayor impor

tancia han sido resultados que obJi~an a dcst?char idt~il.s y 

suposiciones injustificadas o francamente crrónc;,s. 

Desde h¡1cc algunos nílos, se l1a h~c:ho énfasis en la preve~ 

ción de la toxcmia, Est.,o 1 por medio de l <l mejoría de la 

alimentación materna durante el embar11:10, el control prc1wt ;ti 

y la utilización de métodos diagnósticos tcmp1·c1110!-.., como son 

la prueba del 11 roll ovcr t.cst 11 y 1.1. prueba de Gnnl 1 con la 
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finalidad dt~ conocer las pacientes que van a presentar la 

toxcmi a durante el embarazo, La prueba di' ld rodada presenta 

una St!JlSibilidad del 50~;, por lo que aunque es muy sencilla 

de realizar t!S baja su confiabilidad. La p1•L1eba de Gant tiene 

una sensibilidad dül 90%, pero su técnica de realización es 

costosa y de mucha dificultad pilra rcalizarst" en toda mujor 

t>mba raza da. 

La maynrí~1 de los estudios preventivos dt! la toxemia con 

Acido acctil salicílico han sido realizados en paciuntf!S 

dcttcctadas por las ant1~riorns prueb.1s o con factores de 

riesgo vascular. Debido a que hasta la fecha no se Jrn cncon

ti·ado un m~tndo p1•edictivo de la toxcmia qut! est1~ al alcanzc 

de tnda la poblaci6n, consideramos la posibilidad de utilizar 

ácido acctil salicílico a d6sis bajas en las fases inicial(!S 

de la toxemia, con el fin de evitar su progresión a graclo!'I 

sc•vcros, di sminuycndo así, la morbimortalidad materno-fetal. 
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GENERALIDADES SOBRE EL ACIDO ACETIL SALICILICO 

La aspirina o ácido acetilsalicílico (AAS) sigue siendo 

probablemente el agente analg~sico-antipir~tico y anti-infla

matorio más empleado en la actualidad, así como sus otros 

usos de antiagrcgante pl.1quetario en pacientes hipcrtcnsos, 

con infarto al miocardio o isquemia cerebral transito1•ia. (1) 

HISTORIA: 

El efecto medicinal de la corteza de sallCC y otras plantas 

se conoce hace siglos en \';trias culturas. En la Inglaterra 

de mediados del siglo XVIII, el reverendo Edmu11d Stonc 

describió, en una carta, un caso de éxito de 1.1 corteza de 

sauce en la curaci6n de las fiebres. 

El ingrediente activo de la corteza de sauce es un 

gluc6sido amargo llamado salicina, dcscubicrlu ¡1or Lcroux 

en 18~7. Por hid1·ólisis 1 la salici11a liliera glticosa y alcohol 

salicílico (saligenL·t). Piria, en 1838, hizo ácido s.11icílico 

con salicina. En 1860 Kolbe y Lautemann lograror1 la manofac

tura sint~tica de este ~cido cn11 fennl. 

El salicilato de sodio fttt• 11tilizado pur· primeril Vt!Z como 

antipirético y par.1 la fiebre reum.ítica por Buss 1.•n 1875. 

En 1886, S'encki introdujo el salicilato dt! feniln. En 1899, 

Drescr introdujo la aspirir1a ~cido acctil hdlicílico, 

desplazando los Ctlmpueslos ~1ntipir~ticos r1aturalc~ más 

costos como la quinina. 



QUIMICA: 

f.s un dor i vado du 1 ácido .c;.i.l icí 1 ico, que se obtiene por 

medio de la csterificación del ácido ácctico a nivel del 

grt1po hidrn~ilo del ácido n1·tohidroxibcnzoico (11ombrc químico 

del ácido salicílicr)), (Fig.t) 

MECANISMO DE ACCION: 

El AAS actua in11ibicndo la biosíntcsis de prostaglandinas 

por medio de la acetilación con una scrina en el sitio de 

la cnzim."l ciclooxigt>nasa evitando la ciclización y oxigcna

cidn del ~cido araquidónico que se transfo1·maría c11 la serie 

de prostaglandinas. ( t) 

Con el advenimiento del mejor estudio de las p1·ostaglan

dinas, el. descubrimiento de los t-•ndnperóxidos cíclicos PGG2 

y PGH2 en 19i3 por llamlwrg Samuc l..:; son y e 1 mismo aiio por 

Nugtcl't!O y Hazclhof del PGF.. y PGF recientemente en 197 5 por 

llambcrg el Tromboxano A:! {TXA2) y la Prost.:lciclinil (PGI2) 

en 1976 por Moneada, se ha cnmp lt~tado la serie pro.staglan

dínica. (Fig.2) 

En todos los tejidos del organismo se producl~ toda la 

.serie prostaglandinica, pero sclectivamcnt1.~ a ni\'el de las 

plnqu1•tn.s se sint.ctiz¡1 t'] tromboxano y en el endotelio dt~ 

los vasos sanguí1wo.s la pro~l.:tciclina. 

Estudios rcalizado:-i por Pat.rign<llli y cols., en 1982 en 

Roma, ItnlL1, demostraron la inhibición selectiva del trombo

xano plnquctario con dósis baja:;. de AAS, desde un 30% con 
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12 mg. diarios, hasta un 100% con 100 mg., no obst•rv.1ndose 

modificación en los valores de prostaciclina ni del rcst.n 

dt• la scri t~ prost.aglandínica. ( 2} 

En ese mismo estudio, se observó que con dclsis mayores, 

sobre tod11 e11trc JOO y 1500 mg., l1abía una reducci~n dt' tocia 

la serie prostaglandínica. La dósis selectiva de inhibición 

del tromboxann fue situada cntn• 0.5 a 2 mg/Kg peso, (2) 

La inhibición selectiva del trombox.1no 1 produce v;u;odila

tación y antiagrcgación plaquetaria a del.sis bajas de AAS, 

pero con dósi s mayorc.s de 300 mg. se producen t•i=itos mismos 

efectos en todo el organismo sobre todo a nivel g¡Ístrico, 

pt•ovocnndo l!l'osión tic la mucosa y a nivel renal con 1·cducción 

en su función. 

FARMACODINAMIA: 

~CO: Alivia el dolor de h,'\ja a moderada intensidad 

cefaleas, mialgias, art1·algiaR o de cst1·ltcturas Lcgumentarias 

y no viscerales. Tiene un efecto pcrifl
0

!rico inhibion<lo la 

producción de prostaglanclinas y su unión a 1 os receptores 

del dolor y otro efecto Ct!ntrill a nivt~l del l1ipnt.dlamo; sol>t'I! 

todo e11 tejidos inflamados. 

ANTIPIRETICO: Jnhibc L1 producción de prnstag-landinas ¡¡ nivel 

del centro de control de la temperatura en el LÍrca pl't!Óptica 

del hipot.ílamn, aumentando el flujo sanguíneo por la piel 

y la sudoraci~·rn, volvil!ndo la tf!nlpe1·atura corporal a la norm~ 

lidad. 
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ANTIINFl.AHATORIO: Inhibt.~ la producción de PGE y de los 

leucotrienos {derivados prostaglandínicos prodllcidos por 

acción de la lipooxigcnasa sobre el ~cido ara11quid6nico 1 qUt! 

producen quimiotaxis o migración leucocitaria .:11 . .;;itio de 

la inf"lamaci6nJ cvita11do la progresión de este p1•0Ct!SO 

inflamatorio. (1) 

FARJ4ACOCINETICA: 

ABSORCION: Fl AAS se absorbe rdpidamcntc por \'Ía oral 

en par·te en el cst.ómago, pero principalmc11tc en el intestino 

delgado superior. Concentraciones apreciables se encuentran 

en el plasma en m<-nos de 30 minutos¡ dt~spués de una sola 

dósis se alcanza un valor máximo en unas dos horas )' luego 

hay descenso, l.a absorción esta determinada por muchos Lic

tores, particularmente por la dcsintcg1·aci6n y diAc>luci6n 

de las tabletas, el pll de las superficies mucosas y c!l tiempo 

de \'aciamicnt o g<ÍsLrico. L.1 presencia de alimt'ntos <.h~mnra 

su absorción, al igu.11 que el aumt~nto del plf gcístricn. 

D!STRIBUCIOS: Después de su absorci•)n, el :\AS se di.""ttri

buyc en casi lodo el or~anismo y 1 íq11ídos t1·J11scelulares, 

como son el líquido sinovial, espinal, pet·itone.al, !-oalival 

y la leche, por ml•Uio de procesos pasi\·os dependient,1•t-. del 

pH. Tambit!n se 1rncdt~ ser transportado Pn forma acLiva por 

un sistema .s;H m·11hle de baja capacidad dc·scle el :-.i.stcma 

nervioso cenf.ral a través del plexo co1·oich·o, cruz;111do lenta

mente la IJ.lrrl•r';i hematoencefálica. :\lravie!'ia f¿Ícilmentc J.,1 
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barrera plitct...•ntaria. ~e secreta por el jugo g.ist rico, sudor, 

bilis y las hcc<>s. { l) 

Fl :\AS ing1~rido st• .1bsorbc principalmente como tal pero 

una parte c11tra en la circulaci~n sist~mica (30%) como ácido 

salicílico, luego d~ su hidrdlisis por medio de las esterasas 

a nivel de la mucosa gast rointcstinal, hígado, pl;1sma 1 uri

trocitos y más lcntamc11te en el líquido sinovial, 

El 80 a 90 % se une a las prot~ínas plasm~ticas, espt•cia! 

mente a la albúmina, c.nmpiticndo con los sitios de unión d1~ 

la tiroxina, triyodotironina, penicilinas, ti open tal, 

fcnitoína, sulfinpirazona, bilirrubinas, triptófano 1 ácido 

drico, naproxeno y algur1ns cstcroidcs. 

~IETABOl.15~10: La biotransformaci6n del AAS tiene lug;11· 

t!n muchos lejidos, pero p.1rticularmentc en el retículo endo

J>lasmático hepático y en las mitocondrias. l.os tres pr·oductn~ 

metabólicos principales son: el clcidn salicilúrico 1 t•I 

glucor611ido fc116lico y el acil gl11cor·6nido. 

EXCRESJOS': Su vía de elimin.ación es principalmente por 

el riílci11, en forma de ácido salicílico libre (10%), como dc~1-

do salicilúrlco (i5'.0 )' comn glucorónidos f1~11ólicns (10:':), 

acilicos {5'0 y ,i.cido gcntisico (menos !'{), E~tos porct~nt.t.i•~.-.. 

varían de acuerdo al pH de la orina. La vida plasm.ític.a del 

AAS es aproximadamPntc de 15 mint1tos. 

FARMACOTOXICIDAD: 

Como ya se había mPncionado anteriormente, a dósis meno-
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res de 2 mg/Kg de ,\AS (ó sea menos de 100 mg/día), existe 

una inhibición selectiva del troml>oxano, sin modificación 

de la prnstociclincl, producicndost~ vasodilatación, con pobre 

respuesta de antiagregación plaquet.1ria, por lo que no se 

producen ,1ltcracioncs hemostáticas de ninguna índole tanto 

t!n la madre como en el f~tn. (3) 

A dósis mayores, entre 3 y 7 mg/Kg el fenómeno de a11ti

agrcgación p1.1qut•taria es c<1si complet.o e irreversible por 

7 a 10 días postcrioi• a la ~ltin1a dósis, 

En un estudio realizado por .St.uart y cols. t•n 1982 en 

Nueva York, para definir los efectos del AAS a difc~rentcs 

dósis sobre la l1omc0Htasis maternofetal previa ;11 parto, 

encontraron que cuando manejaron AAS a dósis cnt re 5 y J 5 

gr. dent.ro de lns 5 días previos al parto, se ¡>roducían 

alteraciones lwmostátic.1s tanto en Lt m.:1drc (hemorragia JJ(Hit

parto o transccsárea) como en el feto {ccfalohemat.oma, lwmo

rragia conjuntival, fH~tequias o hematuria microscópica). Pnro 

Pero cuando a estas dósis sr utilizaba 6 a JO días antes del 

parto, no se tmcont.raba ninguna alteración en el binomio. 

(4) 

La dósis let.al del AAS es varjab1e, cncontr,Índosc l·ntrc 

JO a JO gr. en algunas personas, pt•ro dósis mt~nores pueden 

ser fatales en niiios, y mayores no causa ningtín daiio en t•l 

adulto. 

J.a hipersen:->ibilidad o intolcr,1nci.1 al AAS es rara, -

n1anifcstandose poco despu~s de la ingcsti¿n de la dr·r1ga con 



- 7 -

Pi ui tis Ya ..... nmotora acuosa, Pdcma angionl~urót ico, urt icari i\ 

y nsma bronquial pudiendo llegar hasta t•dema laríngL'o, bronc!! 

constricci~n, 1lipolt•nsi~11, chnquu y colapfio \'a~omr1to1· tnt;ll. 

Responde bien a la i\dena lina, y la severidad del cuadro no 

dt-pcndc de la dósis. { l) 

El AAS debe cvitar ... c en los ¡rncit•ntcs con dai\o hepático 

sc\'cro, hipoprotrombin1·mia, dcficiuncia de vitaminn K ó 

hemofilia, porque la inhibición de la hemostasia plaquctaria 

puede prnrl111· ir un.1 hcmnr1·agi.1. 
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GENERALIDADES SOBRE LA TOXEMIA DEL EMBARAZO 

DEFINICION: 

La toxemia gravidica es un padecimiento que se presenta 

en una mujer con m~s de 2~ s~manas de embarazo, duranlt! el 

parto o en el puc1·pcrio i11mcdiatn, caracterizada por prese11-

lar hipertensión arterial, protcin11ria, edema y en casos 

severos, convulsiones o coma. ( 5) 

TERMINOLOGIA: 

La toxcmia pura es la q11e apar~ce en 11na mujer embarazada. 

la cuas Sl' considrraba sana antes dPl t..•mbara.i:o y en li\ que~ 

el cuadro clínico solo puede atribuí rst~ a la gcslación: se 

presenta por lo regular en mujcr~s jovenes p1·imigcstas, ca~i 

sicm¡1rc despu6s dr la semana 3J, en sus formas leve y mode

rada y algurias veces severa, suele desaparecer en las 

primeras dos semanas del puPrpürio, t:iPTHlc ,1 no rept..~lir en 

embarazos subsccucnles y por lo gencr.11 nn deja secuelas. (ó) 

J.a toxcrnia ilgreg:ada es la que se present .t en una mujer 

embarazada q11c con anterioridad al embarazo pr·esental>a daLos 

de hipt..•rtensión crónica, nefropatia o diabeLl'S mellitus; n 

que durante el mismo se han del(·ctado datos de rntinopatía 

1 a gl ucn ... a 

anormal o proteinuri.1 espt..•cífic<' <le pad1~cimiento renal: ~t· 

presenta ¡>or lo regular en mujcr·cs mult Ípa1·as, 

tcmprnnas del embarazo, por lo general antes de la scmilna 

3~, predominando casi .sit!mprc un :-.igno, !'iegún la palolo~ía 
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suhyacentl!, con maynr ~c,··~ri.d.1d, a vt•ces hasta las con\ul

s.iones. o coma. rcpit11,._· en c,1si tndos lo.-. ernbar~zns, c;1usa 

retardo en el crecimiento intr<1utcrino, no desapart~cc en el 

puerperio y acelera la~ lc~io11cs subyacentes ya establecidas 

con antt·riorid.1d. acortando el pronóstico de sobrcvida .1 

largo pl.1.?n. 

ETIOLOGH: 

La po.-.ibilidad de que la etiologia dt• la toxemia St!1l 

fundamun~almcnte inmunol6~ic~ h,t sidn sostenida por diversos 

aut«,rcs desde hace m~s de ochenta afios. El mecani~mo intimo 

de accptaci6n del aloinjurto conteniendo genes y cejidtlS 

extraños al organi.:;rno mater·no 1 aún es desconocido, pt.•ro c.ad.1 

día que ~e avanla en la invtsstigación de la misma, se 

f-'sclarece el misterio. lól 

Los. genes de la f't::-;puesta inmunita1·ia se ubican t•n el 

cromosoma ó y están compuestos pur cinco tipos de ant·ÍAt!Ons 

de his.tocompatibilidad. lo,<;\ cualc!'i. dctcrmin.rn el t•ccnno<:"imie!! 

to o rechazo de un injPrto cxt.t·a11n. Alguno~ autorPs opinan 

que un grado menor de incom¡latibilidad ffiiltcrn~ y de respuesta 

inmuriC' a los antígenos il't a les pueden constituir f,1,·t 'H't~:-. 

ctio lógicos de 1.1 toxt'mi a. ( 6) 

En un:i mujer con cmh,1.razn normal, t'Xislt~ la pre!'1t:ncia 

de substancias bloque.1dort's de los ant Ígt~nos fetab~s para 

evitar o<:urr~1 una. formacícln de ,1ntíC\ll'rpns .1nt.it.rnfnbla~lo 

que produzcan daño en td mism11, En la toxemia estt~ mec::ani~mo 

de bloqueo est~ dismint1idn. ¡Jo1· lo que t~l daílo trt>fnbl~~tict> 
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se presenta, libcrandosc a la circulación materna fragmentos 

del mismo, los cuales al ser disueltos liberan sustancias 

vasoacti \'as. 

Este conflicto en la microcirculación intcrvel losa va 

a dar lugar al dcspulimiento de las vellosidades coriales 

y a 1~ activación del sistema plaqucLario, formandosc trombas 

de plaquetas y fibrina, lo cual \"a a aumentar la isqucmia

hipoxiautcroplacentaria, con libcraci6n de sustancias trombo

plásticas, llegandose a formar un círculo vicioso ir1·cve1·si

blc, debido al mayor reconocimiento del aloinjcrto fetal con 

activación de linfocitos destructores que hacen m,ís severo 

el proceso. 

FISIOPATOGENIA: 

Durante el embarazo normal se producen los siguientes 

cambios: Aumento del vol~mcn sanguíneo hi1sta de un 50%, del 

gasto cardíaco de un JO a 40~L un aumento de la filtración 

glomcrular de un JO a 50X y una reducción de la re si str~ncia 

pcrifdrica y de la prcsi6n ilrtcrial l1a5ta de un 40%, 

secundario todo esto a los siguientes cambios: (7) 

E11 la toxcmii1 del embarazo, el daílo inmunológico prod11ci 

do a nivel del endotelio capilar trofoblástico, va a producir 

una disminución en la formaci6n de la prostaciclir1a 1 la cual 

tiene su mayor producción a nivel de los vasos utcroplaccnLa

rios; esto, junto con la activación del sistema plaquctario, 

producida por la falla producción de la protaciclina, va 
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a aument nr la formación de tromboxano plaquPt ,,rio, invi1·ticn-

do el índice tromboxano-prostaciclina. aumuntando la 

agregaci6n plaquctarin y la vasoconstricci~n utcroplacentaria 

con maror reducción del flujo maternofctal. (i) (8) (9)(Fig.J) 

Al disminuir la prostaciclina, también .se rt.•d•1ct' el 

sistema rcninn-angiotensina-aldostcrona y aumenta 1.1 sensi

bilidad a la a11giotcnsina, con lo cual se p1·oducc t1ipnvolcmin 

y vasoconst1·icci6n, que junto con la provocada 1>0t· el 

tromboxano, además de la agregación plaquctaria, aunwnt.n 

más el d.,ño cndotclial, tanto a ni vcl utcroplaccntari 11 como 

en la circulación periférica, manifestándose de ncuerdu .tl 

6rgann afectado, con hipertensión at•tcrial (vasos sanguí11coh) 

protuinuria (glom~rulo), edema (aumento de la pc1·mcabilid,1d 

vascular), convulsiones o coma (uduma y/o hC'morragia c1:1·e

bral) y cpigastralgia (11cmatoma o ruptltra l1cpritica). (J0)(7) 

La anemia fisiol6gica del cmba1·azn, causada por l.1 

hipcrvolcmia, se torna patológica en la toxcmia por la l1umo

conccntración que se produce, aumento de la vi sco.s id ad 

sanguí ne~'\ 1 mayor fragilidad critrocítica, produciPndo 

hcm6lisis do los mismo~ y disminución cada vez mayor de l~ 

hemoglobina y aumento de las bil irrubina.s pudiendo prustrnt..1r

sc ictericia en c~tns p~'lcicntcs. Además t.amhi én disminuyl' 

la vida de las plaquetas, con mayor dustrucci~n de las 

mismas, trombocitopcnia, que junto co11 la anemi;1 1 va11 a dar 

lugar al Síndrome de U.E.L.J .. P. o también llamado Ancmi.'l 

llcmolítica Microangiopdtica. 
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La t.rombncitopenia, junto con la hipoflbrinogi1H·mia 

)' el aumente> d1• los prodt1cttlS líticos <le fibrina van a formar 

el cuadro de coagulaciOn int1'<1.V L'"-CUlar diseminada el cual 

va a producir lwmurragi.1.s múltiplt·~. (ó) (Fig • .t) 

CUADRO CLINICCl: 

l.a tríada clínica cl,ísic.1 de la toxl-'mi.1 del embarazo 

esta formada por hipcrtcnsi6n arterial, prntcinuria y edema. 

(11) 

La l1ipcrtensi6n arterial ~e define e11 base a la p1•csión 

arterial diastólica, ya que es menos variable que la 

sistólica, considcr.'indosc así cui\ndo ésta es igual o mayor 

de 90 mmllg en la fase 5 de los ruidos de Korotkoff, tomad.1 

en decúbito semifowlcr y colocando el c.sfigmnman<Ímetrn a 

nivel del corazón de la paciente, en dos o m<Ís ocasiones 

con un intervalo de 4 a 6 horas. 

La ansiedad, excitación y l., tensión, pueden Ci\tt:·wr 

elevaciones t.t·ansitorias de la presión arterial en mujcrt~s: 

sanas y solteras, por lo que u1M sola toma no es dia~nóstica, 

al menos que las cifl'.,S se,,n igual1~s o mayores a 110 mml!g. 

La presión artc1·ial sufre una caída dP t 5 mmllg PO 1.·1 

diastólica en el primero y segundo trime::.tre del í'mhara1n, 

tanto en lí1s pacient.es normolensas como en las hipcr·tPnsas, 

un estas última~ ocultándose el Clwdr•n previo al •~ml>arazo. 

Esto ha ll<:vado a algunos autort~s a considPrar (!l aument.n 

fisiológico do l,, presión arterial en el tcrc<~1· trimest1·t_• 
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como datos de hipertensión en forma errónea, En estudios 

realizados por Sclson, sugiel'en que la mortalidad perinatal 

esta rel~1cionada o va en aumento con presiones di.1$tÓlicas 

mayores de 90 mmHg. ( 11) 

La prott:inuria se define en ba!"ie a L1 concentración 

de proteínas en orina igual o m.iyor de JOO m~. :va sc<l en 

2-t horas de orina r.•colcctada, o m1~dida por tiras reactivas 

en dos tomas rqnsccuti\·.1s con un tiempo de separación de 

4 a 6 horas. 1.as tiras reactivas pueden dar falsos negativos 

cuando la ar ina c:;ta muy di luida ( dcn.s id.ul mL'nor de l . O t O) 

y falHoK positivos cuando la orina esta muy concentrada 

(densidad mcyor de 1.030} o muy .1lc.1lina (pll mayor de 8) 

o cuando estd contaminada con amonia, clorl1cxidina o descarga 

vaginal en un 25{, cuando los resultados son huellas y un 

6$ cuando nos da i' siendo un valor· significativo (•n estos 

casos o más. (11) 

El edema ocurn~ en un SO.~ de todos los cmbar'.17.0S y 

generalmente es un signo favorable, no es de significancia 

pronóstica cuando se asocia a la hipertensión y ~l l.1 prntcin~ 

ria. Se mide de acuerdo al si~no de Gcdctll! o profundidad 

de la fóvea producida por la prcsilm con un cfrdo a nivel 

del maléolo interno. o también po1· l.l extensión del mismn, 

considcrándosl· cua11do se ex, it!ll~c l1asta la~ roclil\;1~ 

Gcdcttc mm, hasta muslos o Gt•dett e~ de 

i'i't gcnerali.tando o Gedcttc mayor de ~ mm y 

llega a la anasarc.i. (5) 

" mm, 

cuando Sl" 
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CLASIFJCACION DE LA TOXEMIA 

GRADO O SIND:>llA TENSIDN ARTERIAL ALBUMINURIA ECEMA 

O!ASTOLICA (irntlg) (G/l o T.R.) (GEDETEJ 

LEVE 90 a 99 300 a l. 5 gil 

11 MODERADA 100 a 109 l. 5 a 3 gil ++ 
111 SEVERA (no corr¡J 1 icada) 110 a 119 3 a 5 gil +++ 

IV INMINENCIA ECLAMPSIA 120 O m.ls 5 gil O mls t+H 

V ECLAMPSIA CUALQUIER GRADO ANTERIOR MAS CONVULSIONES O Cüt'A 

Cuadro 11 

Rt•cientementt·, Ocnnis Dave) ian ,'l.icGilli\'ray en 

Cape Tmm, Sudáfrica, rf•por·t aron de .1cucrdo con el comi tP. 

de bicnt.:star materno anwricano el de termi11ología, 

una mw\·a clasificación d1! los cuadros hipertensivos f~fl el 

embarazo, la cu.11 .~f· b.i:-.,1 Únj cami!nte en los signos dn hiper-

tensión y protci11uriit guia diagncística: ( 11) (Ctrndr·n #t) 

La hipcrtens.ibn gi·staci.on.•l es la que p1·t~sent.1 

dur~1nte el cmbara.tn, el tt'itbajn de parto o el puerpt!rio sin 

protcinuri.i., en muj1·r1:s prt!\'iamtrntt.• normot.cnsas, forma 

Coincidenlal y CS c¡1usada ¡1ur~lmcnte p01' e} mihmO, 

L~1 hipt:rtcnsión induciU.1 por el cmb.ira..:o, es la que 

presenta en pacientes jovt>nt~s, primigestas, tiene tr~nden-

cia la hipcrter1si6n esencial, la cual Stl desencadena 

mayormente en multípara~ no jnv~ncs. 
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La hipertensión crónica se diagnostica cuando en la 

primera visita se toman cifras tcnsionalcs diast6licas 

iguales o mayor~s de 90mmHg antes dt~ la semana 20 en ausc11cia 

de enfermedad trofnhlástica, en cualquier ctap<:1 del embarazo 

con hipertensión crónic;\ conocida o (1 semanas después del 

parto, por pc1·sistcncia de la misma, 

La protcinuria gcstacional es la que se p1·escnta durante 

el embarazo, el trabajo de parto o el puerperio sin hiper-

tensión, en mujeres normoprotc inúricas (menos de t Smmllg) 

en forma coincidcntal y es causada por el mismo. Puede pro-

<lucirse por cambios posturalcs, piuria inducida por el cmba-

raza, enfermedad rcna l aguda o cr1lnica o por t..ubcrculósis 

renal. 

La enfermedad renal crónica su diagnostica en proscncia 

de protcinuria con o sin hipcrtcnsi1)n en la primera visita 

a la consulta, anlcs de la semana 20 del t!mbarazo en al1sc11cia 

de cnformedad lrofobldstica, en cualquie1· cl;1pa clcl cmbat·azo 

con nefropatía crónicn conocida, o 6 st~manas dcsput'•s del 

parto por biopsia renal. 

la hipc1•le11sión p1·ntein~ri<:a es un sin6nimo <lt~ pre-

cclampsin o toxemia del embarazo. 

FRECUENCIA Y MORTALIDAD PERINATAL DE LA TOXEMIA EN MEXICO 

GRADO TOXEMIA FRECUE!;CJA MORTAL! DAD MATERNA MORTALIDAD PERINATAL 

Leve 5 % o% o % 
Moderada 2 .5 t o % 10 % 
Severa 0.8 % 1 % 20 % 
Eclampsia 0.2 % 10 1 20 % 

TOTALES 8 % 11 % 50 % 

Cuadro #2 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

l.a toxcmia ¡1ura se debt! diferenciar de la hipc1·tcnsi6n 

arterial crdnica, a razón. de que en ~sta última hay ausencia 

de protcinuria en 1.1 mayoría c(e las veces, además de datos 

de rctinopatía hipcrtensiva crónica 110 obscr\'ados en la 

t.oxemia, en la cual solo se ven dat1:s de espasmo arteriolar 

generalizado¡ por último en el EKG se pueden obscr\·ar datos 

de crecimiento ventricular por proceso hipcrtcnsivo ct•ónico. 

(6) 

Otros procesos a descartar, serían el feocromocitoma, la 

coartación de la aorta, la estenosis de las arterias rt!nalcs, 

la l1ipcrtcnsión a1•t.1•1•ial esencial y nefropatías cr6nicas 

agudizadas como la llípica, la pieloncfritis y la glomcrulo

ncfritis, que casi siempre van dsociadas a l1ipcrtensi6n 

crónica. 

la eclampsia Sl' debe diferenciar de la epilepsia y de 

la cisticercosis cerebral, por la presencia de crisis convul

sivas en al1Scncia de cifras tcnsionales clcvadds. 

Al igual, los csl.1dns com.1losos de la toxcmia se deben 

diferenci;tr del acci<h~nte vascul,1r cerebral, metabólico y 

urdmico ¡1nr los il11tt•ccdcntes mismos de la paciente. 

TRATAMIENTO: 

En primer lugar, la dieta, la cual dcbt• SPr igual en 

la mujer 1~mb.1razada normal qtw en la tt>xt'•mica: JOperprnl.eíca 

(60 ;1 70 g. de protcnínas), normosódica (SO hipo . ..,ódir,1 como 
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se recomendaba antes, debido a que complicaría más el cuadro, 

ya que la baja de sodio estimula el sistema rcnina angio

tcnsina aldostcrona), y normacalóricat durante todo el tiempo 

de la gestación. (6) 

Sin embargo, tanto o mAs importante que la alimentación 

de la madre durante los nueve meses de gc~tación, es la nutr!_ 

ción de ese organismo materno durante toda su evolución y 

desarrollo. Es decir, si la madre llega al embarazo con las 

consecuencias de una desnutrición crónica desde la infancia 

o incluso, desde su propia vida intrauterina, es muy poco 

lo que puede esperarse de una alimentación óptima en el corto 

tiempo que dura dicho embarazo. 

Bclizán y cols., demostraron que la baja ingcsta de 

calcio durante el embarazo predispone a 1 a toxcmia, ya que 

la hipocalcemia estimula la producción de par.1thormona 1 la 

cual aumenta el calcio intracelular· con la consiguiente 

clcvacidn de la ruactividad muscula1· e incremento de la 

tensión arterial. Ellos rccomendaro11, una ingcsta diaria 

de calcio de 1. 5 a 2 g, durante todo el embarazo. Además 

señalan, qué". el cfcct.o antihipt~rtt!nsivo en la tnxcmia de 

los antagonistas de c.1lcio como la nifcdipina y el sulfato 

de magnesio sea por este mecanismo. (12) 

En segundo lugar, el reposo, de prcfcrt•ncia en d1~clÍhilo 

lateral o scmilat.cral izquierdo, ya que mejora la rwrfusicln 

uteroplaccntaria y renal oponiéndose cs1•ncialment1! las 

alteraciones patogénicas centrales, disminuyendo la tcn~itln 
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arterial,, aumentando la diuresis y reducicndosc la prote!_ 

nuria y el edema, sin ser esto una forma completa ni 

permanente. (6) 

En tercer lugar, la scdaci6n superficial, co11 fcnobarb! 

tal oral 100 mg. cada 12 o 24 hr. en casos leves o moderados, 

n por vía parcnteral en casos suveros a dósis de 333 mg. 

cada 8 horas. En caso de conculsiones, se deben yugular con 

diazcpan intravenoso. 

En cuarto lugar, la hidratación intravascular, para 

disminuir la hemoconccntración y favorecer la micropcrfusi6n 

tisular, con soluciones glucosadas al 5%, de acuerdo a la 

presión venosa central medida por catéter central y a la 

diuresis horaria medida por sonda de Folcy, de preferencia 

en una Unidad de Cuidados Intcnsi vos, esto para los casos 

de mayclr severidad. 

En quinto lugar, la mcdicaci611 antil\ipertcnsiva de 

respuesta grnduablt.>, el cual es el punto más polémico en 

el manejo de la t.oxemia, y,, que existen muchos puntos de 

vista y varios mcdicament.os todavía en estudio. 

Entre los m;ís estudiados y uti liz;1dos por años 1 sin 

encontrarse algún problema mat.c1·nofctal y sí buena respuest.a 

al manejo, están, la alfamet i ldopa y la hidralacina. En casos 

leves y moderados, no se debe utilizar ningún antihipertensi

vo, ya que una de nuestras principah~s guías en la progresión 

de la toxcmia, es la t~lcvación de Lls cifras LPnsion.1lcs 

lo cual estaría ocultado por la medicación. En los casos 
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soveros, se debe instituir, como sigue: alfamctildopa SOOmg. 

cada 6 u 8 horas e hidralacina 50mg. cada 6 u 8 hora~, con 

vías de interrumpir el embarazo a corto plazo. (5) 

García Cáccrcs y cols., el el Hospital "Luis Castclazo 

Ayala'', estudiaron el uso de la cloropromazi11a en la toxemia 

severa, tanto como sedante superficial, como antihipcrtcnsivo 

por efecto de antagonista alfa adrc116rgica, pro<lucicn<ll) vaso

dilatación periférica y disminución de la tensión arterial 

diastólica. Ello~ la utilizaron a dósis de 12.5 mg. int1·a

muscular, con buen~ respuesta en el manejo inicial de 6stas 

pacicnt..cs 1 siendo usada desde hace algunos años r.n este 

hospital con buenos resultados pcrinatales. (13) 

Ot1•os medicamentos, como el 11itrop1·usiato de sodio, 

el cual se i11actíva con la luz ambiente, amerita goteo 

estricto y pierde su efecto en pocos segu11dos, resulLa 

peligroso su manejo en estas pacientes; al igual que el dia

zóxido, el cual puede causar hipotensión intensa con reper

cusión importante sobre la oxigcnacilln del producto y en 

ocasiones de la madre. Por dltimo, aunque muy bien comprobado 

su efecto y bastante útil, es la hidral¡1zinn intravenosa, 

poro no está disponible en nuestro país. 

El sulfato de mag11usio He Ita usado por afios como sc<la11tc 

superficial y antihipertcnsivo por su efecto bloqueador dt! 

calcio y estimulador de la producción de pPnsLaciclina, 

combinado con otros ant ihipcrtcnsj vos como la hidra lnzirrn 

parcntcral, con buenos resultados pcrinatalcs. (t.t) (IS) 
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Rf!Cicntemcnte, se está estudiando la posibilidad del 

manejo con prostaglandinas del tipo A, como antihipcrlensivo 

y a su vez inductor del trabajo de parto, con mejores result! 

dos qltc el manejo convencional m~s oxitocina. (16) 

Los diur~ticos, como el furoscmide, solo se deben 

utilizar en L1 toxemia, en caso de edema agudo de pulmón, 

insuficiencia renal aguda, edema cerebral, con inminencia 

de ruptura vascular y en casos de anasarca con insuficic11cia 

cardíaca congcsti va. S"o se deben emplear en otros casos de 

toxemia, ya que producen mayor hemoconccnt ración, acentúan 

la viscosidad san~uínea y dificultan la din~mica circl1latoria 

con empeoramiento del cuadro. (6) 

Por ~!timo, hay que valorar la intcrrupci6n del embarazo, 

la cual es propicia, posterior a la cstabilizaci6n o compens! 

ci6n de la misma con los siguientes datos positivos: 11ivcl de 

sedaci6n adcc11ada 1 suspenci6n de las convulsiones, desapari

ción de la excitación motora y tf'nsión arterial diast6lica 

cstabiliz.1da alrededor de 105 mmHg. por un tiempo de.¡ a 

8 horas, junto con pruebas de laboratorio satist'actorias 

(biometría hem.itica, plaquetas, tiempo de prot.rombina, 

química sanguínea y c.xamr.n general de orina). (5) 

El manejo cr~3ervador de la tnxcmia en cmbaraLns jt1ve11cs, 

se debe 1·ealizar en los casos leves y moderados con t~stricla 

\'igilancia de sus cifras tcnsionalcs, proteinuri.1 y signos 

de vasoespasmo, en la consulta cxter11a y t1nspitalizaci6n 

rcspcctivamentl:, valorandose la interrupción del embarazr1 



- ZI -

después de L1 semana ~6 ~egtín su c\'olución. (Cu.•dro ::2 l 

En los ca.~os severos, 1inic.1mentc debe contt•mplarse la 

continuación del embarazo, par.1 ,,lc.:Htrar viabilidad fetal 

o para inducit• madurez pulmonar fetal, por .tS o 72 horas 

si las condiciones maternofetales lo pcrmit~n, esto con 

vigilancia cst1·ccha clínica, de labn1·atorio, t1lt.rasonog1·Jfica 

y monitorización fetal. {5) 

Sibai y cols., demostraron la alta incidt:>ncia de morbi

mortalidad feL11 hasta un S7% y el aumento del 11ümcro de 

compl icacíones maternas, debidas a t manejo conser\',1dor de 

los casos severos de toxcmia, en un estudio rc~rospcctivn 

en el cual prolongaron los embarazos entre lS r z¡ semanas, 

un tiempo promedio entre 3 y ~O días. (17) 

La vía de interrupciOn se valora de acucJ•dn tt la edad 

y t.'.lmaño del feto: antes. de L1s ZS scman'1.s o 1w¡;;o mPnor de 

850 gr. por \'Ía vaginal, entre las 28 y 3-t s.cm.-ut.1s o peso 

entre 850 y 1500 gr. por vía abdominal, rt•alí7..ll\dosc ce~Jrca 

corporal en caso de nn encontrar segmentcJ utPJ'Íf\O adecuado; 

de 35 semanas o m~N o peso mayor de JSOO ~r·. ¡l1,r vi~ vaginal. 

si las condiciones cervicales son adecuadas pai·a int~1·rumpir

lo ~ corto tiempo. 

tl sufrimiento f1·tal no justifica la l'jccuci1ln de 1;1 

cesA1·ca en p1Pna c·tapn de tlcscompcnsaci~n mat.1•rna. 

PROFILAXIS: 

D~ acuerdo al t?~quema de Lcabell y Clark. la prev1~nci1~n 
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primaria.¡ c~taría encilminada a la promocic1n de la salud: 

orientación y alcance nutricinnal para tod()S, en especial 

a la mujer embarazada, educación scxua l, consejo gcnét íco, 

control prenatal adecuado, nwdida.-. de saneamiento ambiental, 

etc~ También a la protección C!'>pccífica, como la detección 

oportuna y tratami1·nto dt.· los c;urns de alto riesgo, como 

5on dl .1béticas, ncfrópatas, hipertcnsas 1 ele, ( 5} 

La prevcnci6n secundaria, se realiza por medio del 

diganóstico temprano, rt.~lacion.:i.ndolo con los factores de 

riesgo: cad rnt·nor de 20 años o mayor de 35, primigcst,1s o 

grandes multíparas, enfermedades del trofoblasto, diabetes. 

gcstacion.11, polhidrilmnios, embarazo múltiple 1 prueba de 

la rodada o del roll ovcr-test, etc, Efectuando un tratamien

to oportuno por medio de un control prenatal más estricto. 
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EL USO DEL ACIDO ACETIL SALICILICO 

EN LA TOXEMIA DEL EMBARAZO 

Desde 1978, Goodlin y cols., iniciaron los estudios 

sobre el efecto del ácido acetil salicílico (AAS) en la inci

dencia de la toxemia del embarazo. Ellos compararon retros

pccti vamente dos grupos: el primero, de 98 pacientes sin 

historia de haber ingerido AAS durante el embarazo y el 

segundo con historia positiva de haber ingerido AAS en varias 

ocasiones durante el embarazo, obtenicndosc una incidencia 

del 16% de toxcmia en el primer grupos mayor que en el segun

do con 4%, lo que atribuyeron a la inhibición de la act.iva

ción plaquctaria por el AAS y que forma parte de la fisio

patogcnia de la toxemia. ( 18) 

En 1981, Patrignani y cols,, demostraron la inhibición 

selectiva del tromboxano, por acción del AAS a dósis bajas 

(12 a 100 mg.) sobre la tromboxano sintctasa, sin modifica

ción del resto de la serie prostaglandínica. (2) 

Estudios dirigidos a la inhibici6n de la tromboxann 

sintetasa han sido realizados, como el de Van Assche y cols. 

en 1984; ellos utilizaron un medicamento de experimentación 

llamado da:zoxibcn a d1lsis de 100 a 200 mg. cuatro veces al 

día en pacientes con hipertensión inducida por el embarazo 

con resultados poco significattivos, ya qttc solo prt·scntaron 

dos casos. ( 19) 

Bcaufils y cols., en 1985, realizaron un estudio 



pro.specLivo, seleccionando 102 pacientes con factores de 

riesgo vascular y las dividieron en dos grupos: el primero 

recibió 300 mg. de dipiridamol y 150 mg. de AAS a partir 

del tercer mes de embarazo, en form,'\ diaria, hasta el final 

del embarazo. El segundo grupo sir\'iÓ de grupo control, no 

ingiriendo medicamento alguno. f,l grupo dt! estudio no 

presentó casos de toxcmia sobreagregada, en cambio el grupo 

control pr1~scntó seis casos de toxcmia y nueve casos de 

retardo en el crecimiento intrauterino. (20) 

La prueba de Gant o de la respuesta prcsora a la angio

tcnsina l 1, selecciona a las pacientes en dos grupm:; ,11 

aplicar la infusión de angiotensina II, entre l.'\ semana 28 

y 32 dc!l embarazo: el primero, presenta la rcspuostn prcsora 

(elevación de 20 mmHg. en la diastólic.1) después de 8 ng 

de angiotensina 11 por Kg/min 1 las cuales van a cursar u11 

cmbaraz.o normotcnsivo en un 91 %. El segundo grupo, prestmta 

la respuusta presora, antes de llegar a los 8 ng/Kg/min, 

las cuales desarrollan hipcrtcnsidn inducidn del embarazo 

en un 90%. (21) 

\\allcmburg y cols., en 1986, realizaron un estudio 

seleccionando de 200 embarazadas, a 46 pacientes con prueba 

de Gant positiva a las 28 semanas de gefiLación, di\'idicndolas 

en dos grupos, <-~n un estudio prospectivo doble cicg:o: el 

primer grupo in~iricl AAS a dósis de 60 mg. diarios hasLa 

el final del embarazo y el segundo g1•upn un plac1:bn. El grupo 

de estudio presentó \Ínicamcntc dos caso:; de hiperlensión 

inducida del embarazo, micnt,rns que el grupo placebo prcscnt.6 
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cuatro casos del mismo cuadro, siete de pre-eclampsia y una 

con eclampsia, con resultados significativos. 

Otros dos estudios, realizados por Gant y cols. en t9SS 

y Sánchcz Ramos y cols. en 1987, demostraron que el AAS a 

ddsis bajas disminuye la respuesta presora de la anginte11sin~l 

II (incrementando su refractaridad), dos horas dt.~spués de 

su administración en pacientes primigcstas c11 el tc1•ce1· 

trimt!slrc del embarazo. (23) (24) 

Wallcmburg y cols., en 1987 1 realizaron otro estudio, 

seleccionando dos grupos de mujeres embarazadas con antece

dentes de haber presentado retardo en el crecimiento intra

uterino en sus gest:.~1ciones antcriorc~: el primer grupo, 24 

multíparas con JO embarazos, fut:ro11 manejadas co11 AAS a d6sis 

de l a 2 mg/Kg y dipiridamol 225 m~. diariamente entre las 

semanas 16 y 34, y el segundo grupo, 24 multíparas con 27 

embarazadas sin tratamiento. El grupo de cstudi11 solo 

prcsent6 un 13% de retardo en el crecimiento fetal ~rado leve 

a modcrado 1 en comparación con un 6t% del grupo cnnt..rnl del 

cual el 27% fueron de grado s1!Vcro, (25) 

Rittcr y cols., en 19S7 1 estudiaron 18 pacientes 

emb<lr,1zadas tratadas con AAS a dósis de 37. 5 mg. en forma 

diaria por tln mes, dem11strando la r·educci611 del trombllxartcl íl~ 

medido por radiojnmunocnsayo en las plaquetas matt~rnas, ~in 

modificarse ~ste, un las plaquetas fetales. (26) 

Thorp Y cols., en 19S8, estudiaron la inhibicicln sclt·r

tiva del tromboxano, a nivel de las arterias umbilicalus 
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de pl.1c-cntn.~ humanas en medios de conscr\'aciOn. Elll>S demo:-.

traron Qlll' a bajas dósis de AAS, St.~ inhibe la producción 

de tromboxann, sin modificación dr la p1'nstaciclina, alÍn 

agrt•g;,1ndo .1ngiotcnsina JI a .-stas placentas. ('!.7) 

Otro ~studio, realizado en Finlandia, demostró l~ 

diferente acción del AAS a dósi;.; de 100 y 500 mg. sobre el 

balance t romboxano/prostaci el ina. Las dósis baj.1s de :\AS dl~ 

100 rng. inhiben scll!Ctivamente al tromboxano, sin afectar 

los nivele;; de p1·n.,;;t.icic-lin,i.. Pero dósis de 500 mg, reduce 

los niveles de tromboxano, como de prostaciclina. (~S) 

Como hemos pndido obscr\'ar, l•l halanct.• prostaciclinai 

tr11mboxann es imprlrtantc para la rcgulaci6n del flujo utcro

placcntario. Una inclinación dt• este balance en favor del 

tromboxano intc1·fit'l'e con l.i. circul.1ci6n materna y la 

.i.daptaci()n fisiológica du la madre al embara10, llcgandose 

prescnt,i.r clínicamente hipPrtl~nsilin inclucicLi. por l:l 

embarazo o pre-eclampsia. (29) (30) 

Las d6sis bajas de AAS d~ 100 mg. l1an demostrado inl1ibir 

selcclivamcnte al 'lrombo'Cano, evitando r¡ue SI' presente lit 

toxcmia, en pacientes con f.:1ctores de riesgo vascular, con 

antl•ccdcntcs de toxPmi a o retardo en 1_•l crecimiento intra-

uterino en gt?stacionl'S .rnteriores y t~n pacit•nt.cs cnn prttt~ba 

de Gant positiva, con valores sig11ific¡1Livc1~. 

El propósito de eRte est11dir1, fue t!l de valo1•ar el papel 

del ácido act~til salicílico a <lósis ch~ 100 m~. diarios, a 

p.1rtir del di.i.gnOstico de to:\emi.1 leve en faSt'S t l'mpr.'lnas 
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del embarazo, con el fin de evitar su progresión a grados 

mayores de la enfermedad. 
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H E T O O O S 

de toxemias, provenientes del :-'icrvicin de admisil)n o de la 

consulta externa, del llospital 11 Luis Castclazn Ayala'' du1·antc 

el pcriódo del primero de en1~ro al 30 de junio dt.~ t9S9 dt> 

acuerdo a lns siguientes criterios: 

CRITERIOS DE ISCLUS!OS: 

t.- Embarazo mayor de 2-l scmat1as y mcnt>I" de 36 scrna11as. 

2.- Sin patología subyacc11te (diabetes, hi¡lcrtcnsi611 

o nefropat ía). 

J.- Que prcscnt.c los siguit!llt~s si~nos rn <los ocasiones, 

con intervalo ent.re .f y ó ho1·as: 

a) Tcnsi~n arterial diast~lica igual 

90 mmHg, p1~ro menor de 1 00 mmllg. 

mayor dt• 

b) Albuminuria igual o mayor de 300 mg/l rwru menor 

de 1. 5 g-/1, mt•didas con ti r.1 J'('ar.t i \'il. 

CRITERIO DE EXCLU~Jns: 

J.- Embara1ns menores de :!.$ SPmanas o m;iyores tlt• :;6 sem • 

., - Pacientes t.o:xcmi .1 moderad.1, :->n\'L'ra n sobre-

agregad.a. 

J.- P;1rient~·..., ql1t' in¡_:tÍl!ran ;icido .1ceti 1 salicil ico por 

al;.run.1 ra11·~n. 

5.- Pacient.l•s qut.• te11g.111 algun.t r:onl rainclicaci1'111 para su 

uso. 



CRITERIOS DE ELI~JSACIOS: 

l.- Que abi1ndonen el estudio en iorma voluntaria . 

•• - Que nn in~icran el medicamento en forma adecuada. 

J.- Que la toxer:ti.l. evolucione a grados se\·cros en corto 

ti~mpo de su ingre~o al estudio, o que por cualquier 

otra c:iusc1 obstétrica se tcng.1 qut• interrumpir el 

emb<\razo antes <le cumplir dos scm~i.nas del t i-.1L1-

micntocon ~cido acctil salicílico. 

Las pacit:ntcs se dividicrnn en d1J~ g1·upos al azar: 

~ r.1cícntes que ingirieron 100 mg de ácido .1cet i l 

salicílico pf1r vía oral, en la maílana antes del 

desayuno, pre\'Í a toma del tiempo de sangr-.1do, 

desde su captacihn J1asta el final del cmbar.1~c1. 

~ r.1cient.es que no r·ecibit..•1·on medicamento alguno 

y sirvit•rnn como grupo control. 

Ambos grupos fueron citados cada semana a l.l consult.:1 

externa a partir de .su c¡1pta.ción, crrn mPdicioncs de la 1en,..íclrt 

arterial y de la protcinuria. :\demás. el grupo de Pst.u<lin 

era. c\'aluado por medio dt'·l t..iempn de .sangrado. 

La progresión d1;- 1.1 t.oxcmia hacia una f.1sc más sevcr<1 

fue medida de la sigui t~nt.c manera: 

a} Tcnsi1ln artc1·i.1l diasul1 ica igu<il o m,"lynr de lúl' mmH{Z 

en dos ocasiorws en u11 intt-•rv-alo de .t a 6 hor·,1s. 

b} Albuminuria igu.11 o rnayot· de 1. 5 g:/l en dos OCil.-.Ínncs. 

en un inte1·valo de tiempr1 de 4 a 6 l11>ras. 
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Post1~rior al nacimiento del producto, fue cvalu~1do ~Hlr 

el :tcrvicio de pediatría de lcl unidad 1 descart,;in.dosc algml<l 

anomalía congénita secundaria al medicamento y midiendosc 

el t,iempo de s.1ngrado en las primeras .t8 horas úc rwcido, 

t~sto únicament.c tm el grupo de estudio. 



EDAD: (años) 

~ Frecuencia 

16 - 20 3 
21 - 35 5 
26 - JO 8 
31 - 35 4 
36 - 40 o 

20 
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R E S U L T A D O S 

Porcentaje frecuencia 

15 % 
25 % 
40 % 
20 % 
o % 2 

100 % 20 

Porccnt.ajc 

40 % 
40 % 

5 % 
5 % 

10 % 

100 % 

En el grupo de estudio (A), la edad máxima fue de 35 

aílos y la mínima de 20 con un rango d(! 16 y un promedio do 

26.2. En el grupo control (B), la edad m~xima fue de JQ aílos 

y la mínima de t 6 con un rango de 23 y un promedio de 23. 2. 

~ ~ ~ 

N~ Frecuencia Pol'centajc Frecuencia Porcentaje 

1 6 30 % 10 50 % 
2 8 40 % 6 30 % 
3 4 20 % 5 % 
4 2 10 % 15 % 

20 100 % 20 100 % 

En ambos grupos se encontró el mayo1· porcentaje en 

pacientes primigcstas y sccundigcstas, con un 70% y 80% 

respectivamente. No Sl~ encontraron antecedentes de toxcmia 

en gestaciones previas en ninguna de la.s pacientes, 
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EDAD (inicial) 

GESTACIOXAL: 

Semanas Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

31 5 % 15 % 
32 20 % 20 % 
33 15 % 5 % 
34 15 ~ 30 % .< 

35 35 % 15 % 
36 10 % 15 % 

20 100 5 20 100 % 

En ambos grupos 1 el 60% de las pacientes fueron 

captadas entre las semanas 34 y 36, siendo solo un 40% entre 

la semana Jl y 34. Esto era de esperarse debido al bajo 

porcentaje de la toxcmia pura en etapas tempranas del cmbara-

zo. En el servicio de toxcmias del Hospital ''Luis Castelazo 

Ayala", el porcentaje de ingresos de toxcmia leve mensual, 

fue del 67. JX ( 35 casos) durante el periódo del estudio, 

correspondiendo ~nicamcntc al t~.2% (5 casos) mensuales, 

a embarazos menores de 36 semanas. 

TENSION ARTERIAL 

DIASTOLICA (final) Grupo A Grupo B 

~ Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

;o o o % 1 o % 
80 5 25 % 5 % 
90 7 35 % 20 % 

100 6 30 % 25 % 
11 o 2 10 % 40 % 

20 100 X 20 100 :& 
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En ambos grupos, la tensión arterial diastólica de 

captación fue de 90 mmHg en todas las pacientes. La progre-

sión a la severidad de la toxemia con respecto a las cifras 

tcnsionalcs, fue mcno1· on ol grupo de estudio con un promedio 

de 92.5 mmHg, que en el grupo control, con un promedio de 

98 mmHg fueron evaluados estos resultados en forma cstadís-

tica por medio de la prueba "t", obteniendose una 11 p 11 m<iyor 

de 0.05, lo que significa que no hay diferencias estadística-

mente significativas para aceptar la hip6tcsis. 

PROTEillURIA 

(final): 

mg/l Frecuencia 

o- 300 11 
301-1000 7 

1001-1500 1 
1501-3000 o 
3001-5000 

20 

Porcentaje 

55 % 
35 % 

5 % 
o % 
5 % 

100 % 

Grupo B 

Frecuencia 

9 
5 
o 
2 
4 

20 

Porcenta.ic 

45 % 
25 % 
o % 

10 % 
20 % 

100 % 

fn ambos grupos, la proteinuria de c.1pt.1ción fue de 

300 mg/l en todas las pacientes. La progresión a la severidad 

de la toxemia con respecto a la protcinuria, fue menor en 

el grupo de cstudi.o con un 5% de las pacientes que en el 

grupo control, con un JO% de las pacientes. 



EDAD (final) 

GESTAC!OSAI.: 

Scm;1n.;1n frcCUl'tlC i Íl 

34 35 
JÓ - 37 .. ~ - 39 
40 - 41 

20 
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Porcentaje 

1 o % 
20 % 
45 % 
25 % 

100 % 

Frecuencia 

20 

Porcenta iu 

5 % 
1 5 % 
40 % 
40 % 

100 % 

En ambos grupos, la mayor parle de los embarazos, el 

80% llegaron « término. 

INTERVALO DE 

SEGUIMIENTO 

Semanas frecuencia 

2 - 3 4 
4 - 5 13 
6 - 7 2 
g 9 

20 

Porcentaje 

20 % 
65 % 
10 % 

% 

100 

Frecuencia 

12 
4 

20 

Porccntaj1~ 

10 % 
60 % 
20 % 
10 % 

100 % 

rn ambos grupos, el 75% y el 80% rcspcclivamcntc, 

fue vigilada la toxcmia, dt1rant1~ 4 a 7 semanas. 

GRADO (final\ 
DE TOXEMIA: 

~ Frccuenc i ;1 

LEVE 12 
MOllERADO 
SEVERO 

20 

Pnrcenl.;1jü Frecuencia 

60 % 
35 % 

5 % 9 

100 % 20 

Porcentaje 

35 '.! 
20 % 
4 5 ~ 

100 % 
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Las pacientes en su totalidad fueron captadas como 

toxcmia leve, permaneciendo e11 este grado al fi11al del 

estudio un 60~ en el grl1po tratado con ácido acetil 

salicjlico, mayor que el 35% del grupo control. Se nbs<~rvó 

t.1mbién una progresión a grados mayores, moderado y SC\'cro 

en s6lo el 40% de l~s pacientes del grt1po de <!studio y mucho 

mayor en un 65% en el grupo control. 

VTA DE 

INTERRUPCIOS: 

Vía Frecuencia 

VAGINAL 10 
ABDOMINAL 1 O 

Porccnta ie 

so % 
50 % 

Frecuencia 

12 
40 % 
60 % 

La frncucncia de cesáreas en el Hospital ''Luis 

Castel.izo Ayal~1 11 es del 35%. Debido a que el manejo de los 

grado severos de toxemia, debe ser, inLcr1·upci6n del embarazo 

a corto plazo, muchos culminan en cc~árcas, por lo que era 

de esperarse el allo porcentaje en este cstudi(>. 

SEXO (R. N, ) : 

MASCULINO 13 
FEHENINO 

Porccntaic 

65 % 
35 % 

frecuencia 

14 

Porcentaje 

70 'J. 
JO % 

No se sabe:- la razón hasta la fPi..:ha, pero en difert·n-

tes estudios se l1a c11contrado una mayor fr·ccucncia del seAo 

masculino, en los recién nacidos de madres toxcmicas. 



PESO Al. NACER 

~ f1•ccucnc i .1 

1501-2000 
2001-2500 
2501-3000 
3001-3500 
3501-4000 

20 

- 36 -

Porcentaie 

5 d 
~ 

25 % 
35 % 
25 % 
1 o % 

100 % 

frt.!cucncia 

o 

Pnrn~nta je 

o % 
1 5 % 
35 % 
.tO ·'t: 
1 o ·r 

100 % 

En el 70% )' en t.~l S5% rcspL•ctivamcntu, fue encontrado 

un peso adecuado entre ~500 Kg. y .t Kg. en ambos grupos. 

Unicamcnte se observó un caso menor de 2 Kg. en el grupo 

de estudio, el cual ~l' obtuvo de un cmb,1razo de 3.t st>m.-inan, 

intervenida por cesárea por toxemia moderada. refractaria 

al tratamiento; ésta paciente no ingirió .1dccuadamC"ntc el 

Acido acctil salicílico. En el grupo de cst11dio se encnntrd 

un 25% de retardo en el crecimiento intrauterino, mayor q11e 

el 15% encontrado en el grt1pn control. 

El t.icmpo de sangrado, tanto en la madro dur.1ntc su 

vigilancia prenatal, como en el rcci~n nacidcl, ~e cncontra1·on 

en limite~ normales, entre l y 3 minutos. 

APGAR A LOS 

5 MINUTOS: 

ó 
7 
8 
9 

frt'CUencia 

1 
o 
s 
9 

Porccnt,1 je 

5 % 
o % 

40 % 
45 % 

100 % 

frccucnr: i ,, 

1 
6 

12 

20 

Porcentaje 

5 % 
5 % 

30 % 
60 % 

100 % 
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En el S5~ y en el 90% respectivamente, en ambos grupos 

se encontró una \'aloración adecuada del recién nacido en 

el grupo de estudio se cncontro un caso de Apgar de 6 a lo~ 

5 minutos, siendo la causa el .sufrimiento fetal agudo, por 

lo que se int1-~r,·ino .i. l.1 p;icientc de ccs1írea. E.n el grupo 

control, t.a.mbién se encontró un caso de Apgar de 6 1 siendo 

la toxemia severa 1 por lo que fue intervenida de cesár<~a 

a la paciente. 

Unicamcntc, .se observó un c.1so de un rcei én n.1cido 

con mtiltiples malform<1cin.nt•s congénita:::. del tipo del mcningo

celc lumbosacro, criptotorquidia bilateral y pnlidactilia 

en el pie, no atribuibles al ácido· acetil salicílico. E.1 

resto de los recién nacidos, se encnnt r;\t·nn "" 1~·. •11'rm:l1.id;ul. 
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e o N e L u s l o N E s 

1.- El uso del ácido acctil salicílico a dllsis bajas 

h."l dúmostrado en difercnt,cs estudios su utilidild en 101 

prevcnci6n de la toxcmia, ~ob1·etodo en pacientes con facto1·cs 

de riusgo vascular o con prueba de Gant positiva, cuando 

se administra desde etapas tempranas del embarazo, sin 

producir efectos adversos perinatalos. 

2.- El balance tromboxano/prostaciclina os un factor 

~istémico de gran importancia para 1.1 regulación del flujo 

utcroplaccntario. La inc-linación de este balance en favor 

del tromboxano, facilita el dosar1·ollo del síndrome tox~mico, 

J.- El ácido acctil salicílico a d6sis entre 12 y 100 mg 

produce una inhibición selectiva del tromboxano, de un 30% 

hasta tin 100% respectivamente, sin modificaci~n de los 

valores tlu la prostaciclina. 

4,- El manejo de la toxcmia del embarazo. en sus etapas 

iniciales en fases tempranas de la gestaci6n cor\ ácido acctil 

salicílico a dósis de 100 mg, diarios, redujo de manera 

imp~rtante la progresión a la severidad de 111 ln)..cmi.1, pero 

sin alcanzar valores ~stadísticamcnt.e significativos. 

5·- En estudios previos, había observ.1do una 
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disminución del retardo en el crecimiento intrauterino en 

pacientes toxémicas tratadas con ácido accti l salicílico. 

En este estudio resultd contrario, ya que el grupo de estudio 

presetltÓ mayo1· incidencia de retardo c11 el crecimiento fetal 

que el grupo control. 

6. - El mayor conocimiento de l.'\ fisiopatología de la 

toxcmia y su relación con los nuevos mcc.1ni.smos de .1cción 

descubiertos del ácido acctil salicílico a dósis bajas nos 

llevará en un futuro cercano al mejor e antro l, y por que 

no, a la prevención de los cuadro tox~micos. Pero, para esto, 

se necesita mayor número de investigaciones, que esclarezcan 

el todavía panorama sombrío de su etiología. 
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