%

lSSSTE México, D. F.

/

| 21 F

TOXEMIA:

FACULTAD DE MEDICINA

2= UNIVERSIDAD NAGIONAL ~~Ali;T4[l’NI]MA IE MEXIGO

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO ~

LS. S S TE

TRATAMIENTO

TESIS DE POSTGRADO

QUE PARA OBTENER EL TITULO EN:
LA ESPECIALIDAD DE
GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA
P R E S E N T A

DR. DANIEL KAVANAGH SUAREZ

TESIS CON
FALLA DE ORiGEN

Hospital Regional “Gral. Ignacio Zaragoza” Q\'f

FACTORES DE RIESGO Y

1991



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



I.S8.S.S.T.E.
HOSPITAL REGIONAL
“GRAL. I. ZARAGOZA" .
TOXEMIA: FACTORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO

-—-INDICE~-

INTRODUCCION 4 vuvevannosernoesnovsesnsnsionnnerssssiiseil

CLASIFICACION. 1 v vvvvsvs'sss,

FISIOPATOLOGIA...cosivse

DIAGNOSTICO eevcoesrasnioes
JUSTIFICACION. «vveean -
HIPOTESIS.ceeseossacansass
OBJETIVOS. . eueenavesnase
MATERIALYME'IODOS....’.".
RESULTADOS . « +veuvevesases
ANALISIS vieies.56

Jeeleieentien .59

CRITERIOS DE INCLUSION A LA CLINICA' DE HIPERTENSION

SEGUN LOS RIESGOS....seevssa™ sreeteseasss60

BIBLIOGRAFIA.  v1veeeecrcresnncasorsonssarsossacsannssanssbl



-1~
INTRODUCCION

En la mayor parte del mundo la Toxemia del BEmwbarazo continfGa
siendo la principal causa de muertes maternas ,y su contribucidn
. a la morbi-mortalidad perinatal no ha dejado de ser tanto o -
mds importante que sus repercusiones en la madre.4,7,27.

Comunmente la hipertensidn se define , como una presidn ar-~
terial periférica de 140/50 mmHg & mayor.Sin embargo nungln nivel
inico cubre todas las variaciones epidemioldgicas entre las di--
versas poblaciones humanas.A este hecho y a los diferentes crite
rios utilizados para el diagndstico se debe que la incidencia de
la Pre-eclampsia varie extensamente. (11l. 40).

En E.U.A. la incidencia varia entre el 6-7%.En escocia Mac-
Gillibray, encontrd un 24 % en primigestas y 8 ¢ en multiparas,-
en México Lopez-Llera reporta aproximadamente un 8% en todos los
embarazos. (2,7,29)

Estadisticas Nacionales reportan una mortalidad materna por
Pre-eclampsia de 39%. Desde el punto de vista fetal el Centro Mé
dico la Raza reporta un 19% como causa de Prematurez ,y , como -
causa de muerte fetal un 25-30%. ( 7,40).

En nuestro pais, la Enfermedad Hipertensiva del embarazo -
( EHE ) es un verdadero problema de salud, ya que:

a) Es una de las principales causas de mortalidad perinatal.

b) Es la segunda causa de muerte materna, sdlo precedida -

por la hemorragia .

c) Condiciona Retraso en el Crecimiento Intrauterino (RCIU)

d) Favorece el desarrollo de secuelas neurolégicas en los -

necnatos scobrevivientes.

e) Es la principal causa de ingresos a la Unidad de Cuida--
dos Intensivos de los Hospitales de Gineco-Obstetricia; dandole
asi un duro golpe a la esfera social, familiar y econdmica de -
nuestro pais. (31).
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GENERALIDADES

Se utilizan los t&minos de Pre-eclampsia, Toxemia ,Enferme
dad Hipertensiva del Embarazo { E.H.E. ) & Hipertensidn inducida
por el Embarazo, para describir una condicidn en un gran nimero—
de pacientes , quienes, pueden tener sdlo minimas elevaciones en
la Tensidn arterial sistémica & Hipertensidn severa con disfun—-
cidn organica miiltiple, estos té@rminos se utilizaran indistinta-
mente a lo largo del presente trabajo.( 2,11,12,20 ).

lLa toxemia se caracteriza por la aparicidn de edema, hiper-
tensidn, proteinuria ,y en los casos mds graves por crisis con—-
vulsivas tonico cldnicas generalizadas & estado de camma, y, que
ocurre en una mujer con mis de 24 semanas de gestacidn & en las.
primeras horas de puerperio. (4,14)

La ComisisSn Norte Americana de G.0. recomendd tomar como -
limite superior normal de T.A. valores de 130/80 en cualquier &-
poca del embarazo , pero que se considere anormal todo aumento -
de 30mmHg de tensidn arterial sistdlica & de 15 mm Hg la diastd-
lica durante el embarazo cualesquiera gue sean los valores abso-
lutos obtenidos .Asi también la presidn arterial media (PAM) i--
gual & mayor de 90 debe considerarse para el diagndstico de toxe
mia . {41)

La orina debe contener mas de 300 mg de proteinas por litro
en una coleccidn de 24 horas O 1 gr por litro en dos muestras al
azar con 6 horas de diferencia .En una tira bililabstix una de—-
terminacidn incluso de huellas a 30 mg/dl no es de despreciarse-
ya que puede no ser importante en &se mamento ,sin embargo en -
las etapas iniciales de la pre-eclampsia puede ser minima.La pro
teinuria aparece después de la hipertensidn y del edema , y es -
de mal prondstico cuando se sobrepone a los otros dos razgos.La-
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proteinuria puede ser tan grande como la que se aprecia en el --
sindrome nefrético y la preeclampsia es la causa mds comin del -
sindrome durante el embarazo. (2,7,11,27,41)

El desarrollo de edema representa la disrupcidn del trabajo
de las fuerzas de Starling para mentener secos los tejidos a tra
vés de las membranas capilares semipermeables .El edema se desa~
rrolla ya sea por la disminucion de las proteinas séricas duran-
te el embarazo 6 por el aumento de la presidn arterial sistémica.
Oian y Cols . midieron la presidn oncotica del edema en las pa--
cientes con pre-eclampsia moderada y severa. Ellos encontraron -
muy altas las presiones en ambos grupos siendo mis elevadas en -
los casos de enfermedad severa. (42). El aumento de la presidn -
oncdyica en el intersticio ,asociado con una disminucidn oncdti-
ca del plasma sugieren pérdidas de proteinas plasmiticas al in-
tersticio y ruptura de membranas capilares. (12,22,39)

La incidencia de la Toxemia es mids comln en pacientes primi
gestas ,primigestas afiosas y grandes multiparas.Factores racia--
les , geograficos y étnicos pueden desempefiar un papel importante
(2,6,11 ). :

Se considera una patologia que ocurre principalmente en pa-
cientes de nivel sociocecondmico bajo.A &ste respecto Wilson men-
ciona una incidencia del 10% en nivel socioeconémico bajo y 2% ~
en nivel sociecondmico medio bajo.Chesley ,Annito y Cosgrove es—
tudiaron el factor familiar encontrando una incidencia de pre-e-
clampsia en 26% en hijas de madres preecldmpticas , lo que hace-
suponer una predisposicidn familiar importante .Baha M. Sibal en
contrd que de 406 pacientes con preeclampsia severa se presento—
en un 46.8% en un segundo embarazo, y la incidencia de hiperten—
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sidn cronica fué del 14.8%. ( 4,11,12,21)

Conociendo lo anterior es necesario entender que la enferme
dad tiene un periodo PRODROMICO por abajo del horizonte clinico-
de la enfermedad , y, representa el periodo mis grande de la mis
ma ( en si toda la primera mitad del embarazo }, es donde se pue
de influir favorablemente en ella, bajo una investigacidn exahus
tiva de algin fondo patolégico no evidente de patologia previa -
al embarazo de causas genéticas. Un periodo PATOGENICO propiamen
te cuando la enfermedad rebasa el horizonte clinico.Es un perié-
do sin limite de demarcacidn alguna , de ahi el peligro de que -
exista' y la necesidad de prevenir y estar prevenidos ante esta -
patologia tan severa y de tantas repercusiones en nuestro medio.,
(40).
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CLASIFICACION

La Hipertensidn en diferentes estudios tiene tasas tan ba
jas como del 1.5 % (Andersh y cols.) d tasas tan altas como -~
las de Rubin 1983 de un 25 % de todos los embarazos .Estas di-
ferencias reflejan los conceptos diferentes de hipertensidn ,~
su prevalencia racial y el nivel socivceconfmico de la poblacidn
asi como la edad y paridad. (41)

La controversia continla para definir la hipertensién du-
rante el embarazo ,y lo que es mds, la definisién de Hiperten-
sién Inducida por el Embarazo .Mucho de @sta controversia se -~
origina debido a que la presidn sanguinea usualmente disminuye
en los dos primeros trimestres de la gestacidn .De &sta forma-
muchas de las hipertensas crdnicas desconocidas serian normoten
sas hasta el tercer trimestre y de ésta forma serdn cataloga--
das camo pacientes con hipertensidn inducida por el embarazo.

En 1971 Chesley con el concepto de Hipertensidén Inducida
por el Embarazo ( H.I.E. ) emitid una clasificacidn que poste-
riomento modificsé Gant en 1980. (11,12)

1.~ Hipertensién Inducida por el Bmbarazo

a) Pre eclampsia leve 0 Severa
b) Eclampsia

2.~ Hipertensidn crénica que precede al embarazo

3.- Hipertensidn crdnica que se asocia al embarazo

4.~ Hipertensidn tardia & transitoria. .

En 1981 Lopez-Llera propone otra clasificasion la cual di
ferencia a la toxemia pura de la impura,refiriendose en el pri
mer caso a la que no se asocia a enfermedad -subyacente & agra-
vante cdmo hipertensidn crénica o nefropatia y que generalmente
se presenta en primigestas teniendo un buen prondstico materno
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fetal Yy es raro que se repita en nuevos embarazos. (27)

ILa toxemia impura se asocia o la complica otra enfermedad
se presenta en multigestas,tiende a recidivar en otros embara-
20s y presenta mayor morbi-mortalidad para el binomio.

También la clasifica seglin su severidad:

grado de toxemia T.A. proteinas edema
Leve 120-140/90 1.5 g/1 +
Moderada 140-160/90-110 1.5-3 g/1 +
Severa 160/110 + 3 g/1 +H+
Convulsiva

Comatosa

Como se puede observar el ./diagndstico de (E.H.E.) y su -
severidad estd basada en las determinaciones de T.A. sanguinea
materna ,lo cual puede alterarse por diferentes factores ,entre
los que se encuentran : ’

~Esfigmamanometro utilizado - Tamafio del manguito - Dura -
cifén del periodo de descanzo -Posicidén de la paciente -brazo —
utilizado - Fase de Korotkoff utilizada para medir la presidn-
diastdlica , ademis de que las determinaciones de presién san-
guinea depende de los estados de dolor,ansiedad de la paciente
asi como del ejercicio,hdbito de fumar y del ruido en el momen
to de la exploracidn.A éste respecto se recomienda:

~Evitar el uso de equipo que no esté perfectamente calibra
do en zero.

-Usar un manguito de tamafio adecuado, evitar uno muy pe--—

fio que nos eleve anormalmente la presidn & uno demasiado grande
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que resulte en una determinacién anormalmente baja.

- La T.A. no debe medirse inmediatamente después de fumar ,
y ademis la paciente debe tener un periodo de descanso de cuando
menos 10 minutos.

-El brazo debe estar siempre a nivel del &area cardiaca .

-La paciente debe de estar sentada.

~En lo que se refiere a la presidn diastdlica algunos auto-
res (los Americancs) prefieren considerar la fase V ,cuando des
aparece el sonido ,mientras que los Europeos prefieren la fase -
IV cuando el sonido se hace mds sordo , dando una diferencia a-
proximada de entre 5-10 nmHg. 42.
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FISIOPATOLOGIA

1a presidn sanguinea es baja durante la primera mitad del
embarazo normal con un retorno gradual a los niveles de presidn
fuera del embarazo durante el tercer trimestre.BEn un estudio -
prospectivo en el curso del embarazo que incluyd al rededor de
38 mil mujeres se notd un incremento de las tasas de morbi-mor
talidad cuando se notd presiones snaguineas diastdlicas de al-
rededor de 84 nmmHg en cualquier edad gestacional .Al mismo -
tiempo se observd un aumento de la mortalidad cuando la protei
nuria acampafi®d a la presidn sanguinea elevada.De forma similar
entre 15,000 mujeres en quienes la presidn sanguinea fué regis
trada entre el 5to. y 6to. mes de embarazo, la mortalidad peri
natal aumentd progresivamente por cada S5 mmig por arriba de la
presidn arterial media calculada .Aguellas con una presidn ar-
terial media durante el segundo trimestre de 90 muHg ,refleja
lecturas como 110/80 ,120/75 & 130/70 se encontrd un mayor -—-
riesgo para 8bitos ,crecimiento uterino retardado y progreso -
hacia la hipertensién inducida por el embarazo.(7,9,17,32)

Aquellas destinadas a desarrollar Hipertensidn inducida -
por el Bubarazo pueden tener presiones levementa mis elevadas-—
alin sin situarse en los rangos de hipertensidn .Entre 808 muje
res primigrividas estudiadas durante el embarazo, , las 46 que
desarrollaron (EHE) tuvieron significativamente presiones mas-
altas entre las 9-12 semanas aungue se alcanzaron los niveles-
de hipertensién después de las 32-33 semanas .Aquellas con pre
5ién arriba de 110/75 a las 17-20 semanas de gestacidn desa--
rrollaron (EHE) con mayor oportunidad. (32)

CAMBIOS HEMODINAMICOS
Ia caida normal de la presidn esti asociada a una disminu
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cibn de las resistencias periféricas ,particularmente debida -
al volumen plasmitico y la tasa del gasto cardiaco.la expan--—
si6n del volumen plasmitico se piensa compensard la desviacidn
del volumen de sangre efectivo a través del circuito de baja -
resistencia uteroplacentario ,mientras el aumento de los gldbu
los rojos es consecuencia del efecto eritropoyéticode la samato
mamotrofina coridnica ,progesterona y quizds prolactina .EL re
sultado final es la formacidn de un mecanismo de retroalimenta
cifén fetomaterna a través de la glandula adrenal fetal con la-
consiguiente adaptacidn cardiovascular al embarazo que asegura
un adecuado crecimiento y desarrollo fetul posterior.(l4’26’32)

El mecanismo de retensidn de sodic estd alterado durante
el embarazo,lc que refleja la interaccidn de muchas fuerzas --
algunas de las cuales aumentan la pérdida de sodio; (39,41)

- aumento de la filtracién glamerular

- disminucién de la resistencia vascular renal

- la accidn natriurética de la progesterona

~la disminucidn de la presidn oncStica del plasma

~la secresidn fetal de liquido amnidtico.

Otros factores que tienden a causar retensién de sodio:

- aumento de estrdgenos los cuales pueden actuar por si -
solos o bien por causar un aumento de los niveles plasmiticos-—
de renina los cuales pueden ser reséonsables del aumento de la
aldosterona plasmitica .

- una disminucidn del volumen de sangre efectiva debida a
un incremento de la distensibilidad venosa;esta puede estar re
lacionada en su momento con un aumento de la prostaglandina E
y prostaciclina. (9,13,17,18,36)

Ademas el crecimiento uterino interfiere con el retorno -
venosos al corazdn y aumenta la formacién de edema cuando'la —
mujer adopta la posicidn supina o la posicidn de pie durante —~



~10-

el Gltimo trimestre del embarazo .Camo un resultado final del
embarazo con estos factores, aparece edema de miembros inferio
res en el 35% de todos los embarazos aunque la presidn se en--
cuentre normla .El edema es generalizado en el 15 % y pedio en
el 20 $. (27,41)

FUNCION RENAL

El flujo sanguineo renal y la filtracidn glomerular se e~
leva ai redeor del 50 % en etapas tempranas del embarazo ,con-
un progresivo retorno a los niveles pregestacionales en el fi-
nal del embarazo .lLa funsidn renal aumentada, asi camo la ex--
pansidn del volumen plasmitico ,causa disminucidn de los nive-
les normales de urea, acido Grico y creatinina.los rangos nor-
males de creatinina sérica dentro del embarazo es de 0.46 .
0.06 mg/dl en contraposicidn a los 0.67 ¥ o. 07 mg/dl en la mu
jer no embarazada. (7,8,23)

SISTEMA RENINA ANGIOTENSINA ALDOSTERONA

Los niveles plasmiticos de renina, ambos, activa e inacti
va y su sustrato estin aumentadas en el embarazo normal .Medi-
das seriadas hechas por Sealy et. al. en 16 mujeres normales -
hechas en diferentes momentos de la gestacidn ,muestra que los
niveles de concentracidn de renina activada se encuentran au—-
mentados ,en parte como una consecuencia de la estimulacién in
ducida por los estrigenos los cuales aumentan el sustrato al -
rededor de 6 veces los valores normales . (12,17,24,31)

Otros dos factores contribuyentes son:

a) Los cambios hemodindmicos y renales tendientes a acti-
var la liberacién de renina,incluyendo la disminucién de la -
presidn sanguinea ,la dilatacidn de lecho vascular ,la accidn-
natriurética de la progesterona y el aumento de la prostaglan-
dina E y la Prostaciclina . (9,26)
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b) La contribucidn de renina hecha por las células trofo-
blasticas y las células epiteliales del amnios.

La importancia probable de los niveles altos de renina-an
giotensina es mantener la presién sanguinea y el flujo uterino
durante el embarazo normal ,soportada por el descubrimiento -
que cuando la enzima convertidora es bloqueada por el captopril
en los conejos produce una caida de la presidn asi como una -
disminucidn del flujo sanguineo uterino de 32 a 21 ml/min.(14)

Los niveles aumentados de angiotensina II en la circula--
cién materna incrementa la secresién de aldosterona posiblemen
te te para campensar los varios factores perdedores de sal du-
rante el embarazo,cuando su secresidn es inhibida ocurre un --
desperdicio de sal.No sGlo se encuentra aumentada la aldostero
na durante el embarazo sini asi también la concentracidn de -
deoxicosterona .El aumento de DOCA aparece al aumentar la 21 -~
hidroxilacién extra adrenal de prgesterona plasmitica. (41,39)

Estas grandes cantidades de mineralocorticoides potentes
estindestinadas a mantener los niveles de sodio a expensas de
la pérdida renal de potasic , y aln asi la mujer es normokalig
mica durante el embarazo debido al efecto antagdnico de la pro
gesterona a la aldosterona.Esto explica porqué en una mujer -~
con aldosteronismo primario la hipokaliemia puede ser aminora-
da durante el embarazo.

OTRAS HORMONAS

Niveles de cortisol plasmitico se encuentra aumentados du
rante el embarazo reflejando un aumento de la globulina fijado
ra de corticosteroides .La ACTH plasmitica es mds baja que en-
las mujeres no embarazadas pero se nota un incremento lento du
rante la gestacidn .las catecolaminas plasmidticas se encuentran
sin modificaciones .aungue las catecolaminas amnidticas aumen-
tan en la mitad del tiempo de la gestacién. (8,27)
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Casi todas la variaciones en los cambios hemodindmicos , -
cambios renales y renina angiotensina aldosterona en el embarazo
normal se encuentran alterados en la Toxemia.

EMBARAZO PRE ECLAMPSIA
NORMAL.
Volumen Plasmitico Expandido Disminuido
Excresidn de Sodio Aumentado Disminuido
Gasto Cardiaco Aumentado Disminuido
Resistencias Periféricas Reducidas Aumentadas
Reactividad vascular a la
Norepinefrina Sin cambios Aumentadas
Reactividad vascular a la
Angiotensina Reducida Aumentada
Funcidn renal Aumentada Reducida
Acido lrico plasmitico Disminuido Aumentado
CAMBIOS HORMONALES:
Sustrato de Renina Plasmitica Aumentada Sin cambio
Actividad de renina plasmitica Aumentada Disminuida
Angiotensina II plasmitica Aumentada Disminuida
Aldosterona plasmitica ’ Aumentada Disminuida
Deoxicosterona plasmitica Aumentada Disminuida.

La anormalidad bisica parece ser un amplio y a menudo un -
intenso vasoespasmo , fendmeno reconocido por Volhard en 1918 ,-
y m3s tarde mis ampliamente estudiado y confirmado tanto en es-~
tructura como en funcidn. (37,38).

Este espasmo puede verse en los lechos ungiieales , en ret:
nas y arterias coronarias. La hipoxia resultante de este vasoes-
pasmo es responsable de varios cambios en cuanto a estructura y
funsidn de los tejidos. Los depdsitos de fibrina o sus produc-
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tos estd ampliamente distribuida y puede jugar un papel muy im
portante en la disminucidn del flujo sanguinec.En 1987 T.Y. -
Khong et al. estudiaron 39 pacientes con pre eclampsia severa-
relacicando los factores matermos, resultados fetales y descu-
brimientos histoldgicos en relacidn a la presencia o ausencia-
de aterosis aguda, encontrando gue no tenia relacidn alguna con
la paridad ,grado de proteinuria ,severidad y la duracidn de -
la hipertensidén o la terapia antihipertensiva usada y slo in
fluia en forma inconstante en cuanto al resultado fetal. (38)
HIPOPERFUSION PLACENTARIA

La hipoperfusién uteroplacentaria parece ser un evento im
portante para el desarrcllo de la E.H.E..Spielgelbergh en su -
libro de Obstetricia en 1978 ,fué el primero en mencionar la -
relacidn entre el Gtero y la toxémia del embarazo.Sugirid que-
la irritacidn del nervios uterinos produce posiblemente vasoces
pasno arterial renal. En 1914 Joung y posteriormente otros au-
tores propusieron que el proceso estaba asociado a un dafio pla
centario ya que productos formados de la autolisis placentaria
inyectadas a cerdas embarazadas desarrollaron proteinuria e hi
pertensidn. En 19292 Becker en holanda colocando en la arteria
uterina bario en forma selectiva notd una disminucidn importan
te en el calibre de los vasos en las primigestas guienes desa-
rrollaren toxemia. (11,14,22)

El Gtero no es indispensable preumiblemente ya que la pre
eclampsia ocurre también en mujeres con embarazos ectdpicos {
hndersdn et al ,1976 ). (41)

Este desequilibrio puede originarse cuando la masa placen
taria es relativamente mis grande ejempli: embarazo miltiple-
y mola hidatiforme O cuando el flujo sanguineo uterino estd -
camprametido ejemplo: Hipertensidn arterial crdnica, diabetes.
Esta disminucidn en el flujo sanguineo utercplacentario se ha
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determinado por la tasa de aclaracifn del sulfato de Dehidroiso
androsterona .
Algunas otras evidencias de Hipoperfusidn uteroplacentaria.

-La EHE puede ser producida en conejas y ovejas al ser ex--
puestas a una isquemia uterina crénica . (7)

~El estudio utero arteriografico muestra un empobrecimiento
marcado en cuanto al flujo sanguineo.

~El flujo sanguineo uteroplacentario medido por USG Doppler
estd reducido consistentemente con vaso espasmo en el arbol ar
terial uterino .

-El flujo sanguineo uteroplacentarioc medidas por curvas de-
acumulacidn isotdpica se encuentra disminuida.

Cuando ocurre la hipoperfusién uterina se observan 2 con-
secuencias fundamentales en la patologla de preeclampsia :a) -
Degeneracidn trofobldstica y aumento en la liberacidn en de la
renina uterina .Cuando el trofoblasto degenra se libera trombo
plastina,resultante en depdsitos de fibrina y fibrindgeno den-
tro del glamerulo renal .Estos depSsitos producen proteinuria-
y reducen la £iltracidén glamerular por 1o tanto aumentan la re
tensidn renal de sodio y aumentan el volumen de ligquido corpo-
ral .Por lo tanto aparece el edema y la hipertensién constitu-
yendo la triada de la preeclampsia..Con el aumento de la reten
cidn renal de sodio ,la reabsorcitn de acido Grico esta también
aumentada ,resu ltando en el aumento del &cido Grico plasmiti-
co. b} Otra de las consecuencias de la hipoperfusidn es el au-
mento de la liberacién de renina uterina .A nivel local, &sta
renina produce angiotensina la cual a nivel de lecho uterino -
produce vasodilatacidn a diferencia del efecto vasoconstrictor
a cualquier otro nivel vascular .Este efecto es debido a que -
se produce liberacion de prostaglandina E.De esta forma la res
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puesta compensatoria es adecuada para intentar restituir ade—-
cuadamente el flujo sanguineo. (9,17)
DESEQUILIBRIO EN LAS PROSTAGLANDINAS ¢

las prostaciclinas son acidos grasos de 20 carbonos dota-
das de un anillo de ciclopentanc .Su precursor es el acido ara
quiddnico que puede obtenerse de fosfolipidos y triglicéridos-
de la membrana celular .El dcido araquidfnico se metaboliza por
una enzima llamada ciclooxigenasa microsdmica en PGH,, {metabo~
lito intermedio),que puede convertirse en prostaciclina (PGI 2
vasodilatadora potente que puede medirse a través de su metabo
lito 6-oxo-FI alfa. en Endoperdxidos (EZ,DZ,FZ—alfa). y en trom
boxano que interviene en la adehesividad plaguetaria .{17,18,26)

La preeclampsia se caracteriza por una elevada vasocons--
triccién frecuentemente asociada con un aumento en la agrega--
ciGn plaquetaria junto con la disminucidn del flujo uterocpla—-
centario .La prostaciclina es un potente vasodilatador e inhi-
bidor de la agregacidn plaguetaria y por lo tanto antagoniza -
la accidn de tramboxano A2. (17,30}

En un estudio realizado por Walsh y cols.campard la produc
cidn plaguetaria de PG12 en 12 placentas de mujeres normotensas
y 12 con preeclampsia .No hubo diferencias importantes en los
pesos placentarios ,pesos de los nifios y semanas de gestacidn
en el momento del parto ,la PGI2 fué significativamente menor-
en el tejido placentario de mujeres con preeclampsia(2.7pg/mg/
hr) que en placentas normales (7.22pg/mg/hr) con diferencia -
estadisticamente significativa .

la producciSn de BPGI2 tanto en placentas normales como en
toxémicas fué inhibido por la indometacina .Hav reportes de ca
sos en los cuales pacientes quienes son tratadas con inhibido-
res de prstaglandinas desarrollan EHE. (3,7)
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La tolerancia al efecto de la angiotensina II en el emba-
razo normal se ha atribuido a un incremento en la sintesis de-
prostaciclina (PGI2) .En consecuencia se ha inferido que en la

pre eclampsia ,una deficiencia de PGI, pudiera ser una de las-

causas de hipertensidn arterial. (3,9?11,17,25)

En EHE es posible demostrar un estado subclinico de coagqu
lacidn intravascular .Su lugar en la secuencia de eventos fi--
siopatogénicos es anterior a las manifestasiones clinicas del-
padecimiento .Bonar y cols. demostraro de que a partir de las-
18 semanas de gestacidn existid una tendencia a abatirse la -
cuenta plaguetaria con aumento progresivo de los productos de-
fragmentacién de la fibrina en aquellas pacientes quienes desa .
rrollaron la enfermedad.Ademids se ha informado disminucidn de-
la cuenta plaquetaria y datos de laboratorio compatibles con -
coagulacidén intravascular en pacientes embarazadas con hiperten
sidn arterial sin otros datos de gestosis. (1,4,17,22,26)

(10) Otra de las alteraciones hematoldgicas es la presncia de-
hemdlisis la cual es del tipo hemolitico microangiopdtico tipi
camente caracterizado por esferocitosis o esquistocitos forma-
dos presumible,mente por la laceracidn de las membranas celula
res al pasar por pequefios vasos con dafio endotelial y depbsi--
tos de fibrina.Una de las consecuencias de la destruccién de -
células rojas ya sea por, causas fisioldgicas y patoldgicas es-
la degradacidn de la molécula de Heme,lo cual resulta en la 1i
beracidn de mondxido de carbono.Bajo condiciones normales este
representa un 75 % de la produccidn del mondxido de carbono en
dégeno ,esta proporcién aumenta en estados patolSgicos que des
truyen células rojas.El mondxido de carbono difunde intacto --
dentro del torrente circulatorio y compite con el oxigeno en -
los sitios de unidn de las células rojas,dando como resultado-
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carboxihemoglobina . Debido a la afinidad la cuil es mids amplia-
que la del oxigeno, aproximadamente unas 200 veces ,cualquier au
mento de la carboxihemoglobina reduce importantemente el trans--
porte de oxigeno .Una consecuencia posterior a la carboxihemo--
globina es el desplazamiento de la curva de disociacién hacia la
izquierda ya que el oxigeno se encuentra ligadc mids estrechamen-
te al heme restante reduciendose asi la presidn parcial de oxige
no tisular.Estudios recientes informan que cuando &sta alteracidn
actiia durante un corto periodo de tiempo no tiene efectos en los
productos en cambio se contempla el tratamiento con oxigeno para
desplazar el mondxido de carbono de los sitios de recepcidn.(35)

Sindrome de HELLP., Desde 1982 Weistein observd una triada -
caracterizada por Preeclampsia severa , enzimas hepiticas eleva-
das,hemblisis y plaquetopenia. Este sindrome no debe considerar-
se como una entidad por separado Sino camo una triada con signos
de alarma gue anuncian severidad extrema del trastorno aungue no
existan datos que la clasifiquen como grave. Baha M. Sibai en--
contrd que ante la presencia de un verdadero sindrome de HELLP -
el resultado materno-perinatal es pobre y aconseja la pronta in
terrupcidn del embarazo . {4,10,20.8)

Hisanori Minakami y cols. en 1988 estudiaron 41 muestras de
bipsia hepatica relacionando la preeclampsia , el Sindrome de -
HELLP y la falla hepdtica por higado graso del embarazc, encon--
trando que &stas tres entidade camparten muchas anormalidades de
laboratorio y clinicas pudiendo constituir un mismo sindrome en
el cual la falla hepitica aguda sea su forma mis grave. Los da--
tos observados en las biopsias son los depdsitos de grasa que -
pueden ser microvesiculares & de grandes gotas de grasa. (20)
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REPERCUCIONES FETALES

El feto humano vive ,crece y se desarrolla dentro del fitero
por medio de una comunicacidn en su entorno por medio de la pla-
centa. La placenta es un drgano que interviene en el intercambio
de gases, aporte de nutrientes y en produccidn de hormonas que -
interrelaciona el binomio madre-feto. (4,35)

Las alteraciones tensionales durante la gestacidén motivan -
disfuncidén placentaria que clinicamente se traduce desde anoma--
lias indiagnosticables hasta la muerte del feto. (25)

La hipoperfusién placentaria es un rasgo caracteristico de
la P.E. La medicién del flujo placentario humano se ha duficulta
do por varios obstdculos,entre ellos la inaccesibilidad de la -
placenta ,la camplejidad de su emisario venoso y la reticencia a
a utilizar ciertas técnica de investigacién en humanos.

A pesar de la dificultad para medir la perfusidn placentaria
los hallazgos informados son uniformes eh cuanto a que en la PE-
la perfusién estd camprametida .

Estudios mds recientes que han utilizado otros métodos de in
vestigacidn reportan resultados concordantes como el de Brosen -
que encontrd que el diametro medio de las arterias espirales en-
el miometrio de mujeres embarazadas normales era de 500 Um; la -
misma medicion en 36 mujeres PE fué de 200 Unm. (31)

El resultado perinatal de embarazos camplicados por EHE se-
ve ensombrecido por una alta morbi-mortalidad que generalmente-
varia en proporcidn de la severidad del trastorno y con la edad
gestacional .las principales complicaciones perinatales son: pre
maturez ,asfixia necnatal y retardo en el crecimiento intrauteri
no. (1,11,19,23)
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Varios resultados demuestran que un embarazo del segundo -
trimestre complicado con PE severa deberd interumpirse el embara
independientemente de la edad gestacional pués la posibilidad de

~ supervivencia fetal es muy baja y aunque en éste trabajo no hubo
mortalidad materna ,el prolongar el embarazo arriesga en mucho -
la vida de la madre.

Existen pocos estudios de sequimientos de recién nacidos de
madres con PE, en 1983 Sibai publicd el resultado perinatal de -
recién nacidos de madre eclampticas y a los sobrevivientes se les
siguid prospectivamente durante un lapso de 28-50 meses.Se inclu
yeron 75 pacientes en quienes se presentd eclampsiaanteparto..Se
hizo un grupo control camparable en edad de la paciente ,paridad
edad gestacional pero siendo un embarazo sin ninguna complicacién.
No encontrd diferencia significativa entre ambos grupos en rela-
cidn al peso ,Apgar hallazgos de laboratorio (bilirrubinas,calcio
plaguetas ,hb,hto.) camplicaciones neonatales (hipotensidn,hipo-
termia ,septicemia,enterocolitis necrotizante ).La evaluacidn de
crecimiento y desarrollo se vio alterada directamente en relacidn
a aquellos qgue tenian antecedente de RCIU,prematurez y asfixia -
perinatal.Las pruebas para determinar el grado de crecimiento y-
desarrollo son cuestionables pués dificil controlar variables -~ -
inherentes al mediio social,familiar & geografico. (6)

La PE también repercute sobre la maduracidén de algunos &rga
nos en el feto.Se ha postulado que el estress crdnico producido-
por la hipertensidn provoca una aceleracién de la maduracién pul
monar y cerebral que en cierta forma ayuda a que el recién nacid
tenga una mejor respuesta al nacimiento.Sin olvidar que existan
otros factores que actuando sinérgicamente producen mis dafio gue
beneficio, (19,27)
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DIAGNOSTICO

La ganancia exagerada de peso es el primer indicador que de
be tenerse en cuenta dentro del contexto del peso esperado de la
mujer de acuerdo a la edad gestacional en que se encuentra, sin-
que exista problema hipertensivo con edema .A partir de la sema-
na 20 de embarazo la elevacidn de las cifras tensionales es el -
otro indicador a seguir bajo los siguientes criterios: (31,41,28)

1.-Conocer con certeza los valores de presién arterial previos
a la gestacidn.

2.~ Cifras diastblicas de 75 mmHg en el segqundo trimestre y -
85 mmHg en el tercer trimestre serian los limites de normalidad. -

3.-Una cifra de presidn arterial media por arriba de 90 mmHg-
es definitivamente anormal.

4.-La presencia de hipertensién nocturna es un dato de severi
dad. '

5.- El grado de elevacifn tiene mis valor que el dato absoluto.

El diagndstico es problemitico en las pacientes indingentes
con cuidados médicos minimos , ya que el registro de la presidn-~
arterial previa al embarazo & al inicio de &ste a menudc no serd
posible.Chesley y Annito notaron que en el trimestre medic la -
presidn sanguinea se encontraba en el rango normal en el 39 % de
las mujeres quienes cursaban con hipertensién severa antes de la
gestacidn .Observaciones similares fueron observadas por Sibai y
cols.De ahi que muchas mujeres hipertensas crdnicas sean diagnos
ticadas camo EHE al retornar a los valores pre gestacionales.

Un aumento en la presidn sanguinea de = & + 30 mmHg de sis-
t=olica © igual & mayor de 15 mm Hg de presidn diatdlica con -
respecto a valores previos registrados en un memento temprano en
el embarazo ha sido utilizado por muchos autores en el diagndsti
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co de preeclampsia.MacGillvray y cols.encontraron un incremento
de la presidn sanguinea mayor a 15 mmHg estd presente en cerca-
del 73 % de las pacientes primigestas normotensas, y el incremen
to es mayor a 20 mm Hg en el 57 % de &stas pacientes,Mis recien-
temente Moutquin y cols. siguid prospectivamente a 751 mujeres -
primigestas en forma consecutiva en quienes la presidn arterial-
fué registrada en cada visita prenatal hasta el periodo post-par
to .Notaron que la sensibilidad de un aumento de 30 wm Hg la sis
tolica para predecir la futura preeclampsia ,tenia un rango de -
6.8% a 22.7 %, mientras que la elevaciSn de 15 mm Hg & mayor pa-
ra predecir preeclampsia varid de 20.5 a 52.3 %. (32,28,31)
TEST PREDICTORES DE PREECLAMPSIA

Mis de 100 test clinicos, biofisicos y biogquimicos se han -
reportado en la literatura mundial para predecir el futuro desa-
rrollo de preeclampsia ,sin embargo no hay ninguno que sea 100%-
efectivo en cuanto a sensibilidad y especificidad.

Multiples reportes sugieren el uso de la presidn arterial -
media durante el segundo trimestre para predecir el lfuturo desa~-
rrollo de preeclampsia .Chesley y Sibai revisaron el valor pre—-
dictivo de una presién arterial media durante el segundo trimes-
tre de 90 mmHg & mayor en 39,876 casos de preeclampsia y 207 ca-
sos de eclampsia .El rango de sensibilidad fué de 0% a 92 % y la
especificdad varid de 53 % a 97 %.(15)

El valor de la prueba supina presora para predecir la pree--
clampsia fué estudiada en 12 diferentes reportes.Teniendo un ran
go de sensibilidad de 8 % a 93 % y un rango de especificidad de-
54 % a 93 %.Las falsas positivas se encontraron en un rango tan-
alto como del 90 . (13,15,38)

Se ha estudiado en multiples reportes el valor de la infu--
sién de angiotensina II para predecir la preeclampsia.Este test-
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tiene una especificidad del 90% a 95 % pero la sensibilidad es -
altamente variable con una alta incidencia de falsas positivas.-
Ademds esta prueba se ve influenciada por miltiples factores y -
no es de uso practico clinico.

TOXEMIA LEVE.PARAMETROS.-Aumento de la T¢A sistdlica 30 mm Hg co
mo minimo o 15 mm Hg la diastdlica sobre los niveles previamente
conocidos ,0 bien la camprobacién de una TA de 140/90 , cifras -
que deben registrarse cuando menos dos veces consecutivas con un
intervalo de 6 horas o mas en dos mediciones.Proteinuria en ori-
na de 300 mg a 1.5 gr/litro en 24 horas .Edema distal de miembros
y/o en muiiecas o evaluado en cruces : + a ++ e incremnto de pe
so de 400 a 450 grs por semanas . {31,40)

TOKEMIA MODERADA.PARAMETROS.- T.A sistdlica 140-160 y diastdlica
90-110 .Proteinuria de 1.5 a 3.0 grs/litro en 24 horas ,edema --
abarcando la totalidad del miembro e incluso parte de abdomen y
en ocasiones parte de cara.Evaluando en cruces ++ ++ .Incremen
to de peso corporal de 500 a 600 grs por semana, y en fondo de -~
ojo :flexuosidades arteriales o arterio-venosas en la periferia
y/o vasoespasmo con perdida de relaci=on a/v 1-3 1-4. (31,41)
TONEMIA SEVERA.PARAMETROS .-TA sist=olica mayor de 160 mm Hg y -
diastolica mayor de 110 mm Hg. Proteinuria superior a 3 grs/litro
dia., mientras que el edema reviste caracteristicas clinicas di-
simbolas, pués en algunos casos llega a anasarca,en otros es mi-
nimo © se encuentra ausente {(son los casos mis graves de la en--
fermedad y con mds mal prondsyico). El incremento de peso corpo-
ral es superior de 600 grs por semana y en el fondo de ojo: una-
pérdida de la relacidén A/V 1-4 flexuosidades arteriales impor--
tantes ,entre cruces arteriovenosos centrales y periféricos per
ddida del reflujo luminico arterial con presencia de exudados y-
o hemorragias , edema de papila ,fosfenos vision borrosa.(31,40)
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TRATAMIENTO

El tratamiento de la EHE dependera del grado de severidad -
tipo de transtorno hipertensivo y la presencia o no de complica-
ciones.

Es de vital importancia reconocer tempranamente la instala-
cidn de la hipertensidn inducida por el embarazo y tambien iden-
tificar cuando se esta agravando. (31,40)

Hasta el momento actual no existen unanimidad en relacidn -
al manejo de la PE severa sobre todo cuando se trata de embarazos
preterminos, y esto es una desicidn que pone al obstetra en una
dificil alternativa. Sin embargo, no debemos olvidar los estudios
ya mencionados en capitulos anteriores los cuales demuestran que
la continuacién del embarazo puede colocar a la madre en situa -
ciones que amenazan la vida, y al producto aunque se puedan pro—
longar algunas semanas de vida intrauterina a la posibilidad de
muerte fetal. (6,12,25,29)

En base a la fisiopatologia de la EHE debera de emprender -
el tratamiento.

Una vez hecho el diagnostico de PE severa deberan internar-
se las pacientes para su estabilizacidn y deteccidn de camplica-
ciones. La administracién de liquidos en especial soluciones hi-
pertonicas camo glucosa al 10% con la finalidad de disminuir la
hemoconcentracién y por gradiente de presidn acarrear liquidos -
del espacio intersticial al vascular. Para la administracidn de
cantidades adecuadas, se sugiere colocar un cateter de PVC; si
no hay perdida extraordinarias los requerimientos son de 60 a —
120 por hora. En caso de no encontrarse edema importante se reco
mienda glucosa y ringer lactato alternadas.(31,36,37,39)
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SEDANTES

La administracién de estos farmacos tiene objeto de no au -
mentar la irritabilidad del SNC y propociar un estado convulsivo
proteccidn de la membrana de la célula nerviosa al estabilizar -
el potencial de la misma y disminuir el consumo de oxigéno por -~
el cerebro. Se recomienda el uso de fenobarbital IM 100 mg cada-
8 a 12 hrs, con una carga inicial de 300 mg IV. Algunos informes
mencionan que ejerce efecto depresor sobre el recien nacido, sin
embargo, comparado con otros farmacos es el gue quiza tenga menos
accién sobre el producto.

En algunos hospitales se utiliza diacepam. CREE y cols, ha;
documentado bajo puntuaje de apgar, apnea varias horas despues
del nacimiento, hipotonia, letargo y respuesta metabolica deterio
rada al enfriamento. Tambi€n se han detectado concentraciones en
el recien nacido hasta 21 dias despues de su administracién.

FENOBARBITAL.- Fué el primer agente antiepiléptico orgdnicoe
efectivo.Su toxixidad es relativamente baja.Casi todos los barbi
turicos tienen efecto anticonvulsivante, pero la capacidad de al
gunos de estos agentes como el fenobarbital,, para ejercer acci-
6n anticonvulsivas mixima en désis menores que las requeridas pa
ra la hipndsis determina su utilidad clinica como antiepiléptico.
Limita la difusidn de la actividad de las crisis y también eleva
el umbral de crisis.la absorcidn cral del fenobarbital es comple
ta pero algo lenta;las concentraciones plasmiticas aparecen va--
rias horas después de una inica ddsis estd ligado en un 40-60% -
a las proteinas plasmiticas y en el mismo grado en los tejidos,-
incluso en el encéfalo.Hasta el 25%del farmaco se elimina por ex
cresidn renal dependiente del pH;el resto es inactivado por las-
enzimas microsomales hepdticas.El principal metabolito, parahi--
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drofenilico,es inactivo y se excreta por la orina en parte como
sulfato conjugado. La vida media plasmidtica es unas 90 horas.

la toxicidad se manifiesta por sedacidn el cual es efecto -
indeseable mds frecuente del fenobarbital, es evidente hasta -~
cierto punto en todos los pacientes al iniciar el tratamiento,pe
ro se desarrolla tolerancia durante la medicacidn crénica.Se ha-
observado hipoprotrambinemia con henorragia en R.N. de madres -
que han recibido fenobarbital durante el embarazo. DSsis de 1 a-
5 mgX Kg (60-200mg) V.O. & IM.

CLOROPROMAZINA.-Es el prototipo del grupo de las Fenotiazi-
nas con efectos antipsicéticos, sedante y antihipertensivo.En el
sistema cardiovascular las funciones dela cloropromazina son com
plejas porque la droga produce efectos directos sobre el corazdn
y los vasos sanguineos,y también en forma indirecta mediante ac-
ciones sobre el SNC y los reflejos autSnomos.En el hombre normal
la administracidn IV causa hipotensidn ortostitica debide a una-
conbinacidn de aciones centrales y bloqueo alfaadrenérgico peri-
férico y taquicardia refleja.la droga tiene acién vasodilatadora
debida a su accidn scbre el sistems nervioso auténamo y una ac-—
cibn directa sobre los vasos sanguineos .En rifién la cloroproma-
zina tiene efectos diuréticos débiles en animales y personas de-
bido a una accidn depresiva sobre la secresidn de la hormona anti
diuréticad a la inhibicién de la reabsorcién de aguay electroli-
tos por accidn directa sobre el tiblo renal § ambas cosas..la li
gera caida de la presidn arterial que produce la cloropramacina-
no tiene relacidn con ninglin cambio significativo en la veloci--
dad defiltracidn glamerular, en relidad, hay un aumento discreto
del flujo sanguineo renal.lLa cloropromazina es muy lipofilica,y-
estd muy unida a membranas y proteinas y se acumula en el encéfa
lo pulmdn y otros tejidos de gran irrigacidén .las principales —-
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vias de eliminacidn metabdlica son los procesos oxidativos media
dos en gran parte por enzimas microsomales hepiticasy otras meta
bolizadoras de drogas.la conjugacién con acido glucordnico es -
una via metabOlica muy importante, los metabolitos hidrofilicos-
de esta droga se secretan por orina y en cierta medida por bilis
Las ddsis terap@ticas de las fenotiazinas pueden causar debili--
dad, palpitaciones, molestias nasales, sequedad bucal. y un lige
ro estrefiimiento,

El efecto mds importante es la hipotensidn ortostatica que-
puede desembocar en un sincope . :

Disis de 12.5 a 25 mg . IM. IV. VO cada 6 a 8 horas . Se re
comienda en padecimineto leves.

DIFENILHIDANTOINA O FENITOINA.~ ES una droga primaria para
todos los tipos de epilépsia escepto para las crisi de ausencia.
La fenitoina ejerce su actividad antiepilética sin causar depre-
sidn del SNC.( 16 ) En d5sis tdxicas puede producir signos de -
exitacién y a niveles letales un tipo de rigidez de descerebra--
cipon .La fenitoina tien capacidad de limitar el desarrollo de -
la actividad maxima de las crisisy para reducir la difusidn del-
proceso de las crisis desde un foco activo.Posee un efecto esta-
bilizador de todas las membranas neuronales incluso la de los -
nervios periféricos , y probablemente en todas las membranas exi
tables y no exitables. En diferentes sistemas se ha observado --

que la fenitoina disminuye el flujo en reposo de los iones deNa®
y de las corrientes de sodio que fluyen durante los potenciales-—

de accidén & de polarizacidn , quimicamente inducida.

Tiene poca hidrosolubilidad y su eliminacidn es dependiente
de la dGsis.Su inactivacidn por el sistema enzimitico microsomal
hepdtico es susceptible de inhibicifn por otras drogas.los efec-
tos téxicos del medicamento dependen de la via y la duracidn de
la exposicién.
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Cuando se administra por via IV a velocidad excesiva para -
el tratamiento de arritmias cardiacas o estado epiléptico, los -
signos tdxicos mis notables son colapso cardiovascular y depre--
sidn de SNC. Otros como nistagmus, vertigo, diplopia, cambios en
la conducta ,hirsutismo, osteamalacia,e hiperplasia gingival son
a casusa de dosis crdnicas y excesivas..

Las dosis de la fenitoina inicial diaria es de 3-4 mgXKg. (
100 mg/2 veces por dia.).

La ddsis IV no debe exceder de 50 mg por minuto.la adminis-

tracidén IM no se recomineda.
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ANTIHIPERTENSIVOS

El empleo de antihipertensivos tiene camo finalidad disminu
ir la resistencia periferica a niveles moderados para disminuir
la posibilidad de un accidente vascular cerebral, sin peligrode
disminuir la perfusién placentaria.

HIDRALACTINA, Tiene un mecanismo de accidn hipotensora me-
diante la reduccifn de la resistencia vascular periferica por me
dio de relajacidn directa de misculo liso arteriolar. Segun KOCH
WESER la vasodilatacidn no es uniforme por cuanto la resistencia
vascular disminuye mis en los vasos coronarios, cerebrales, es-
plenicos y renales que en el misculo y piel. El efecto de la hi~.
dralacina sobre el flujo sanguineo uterino y la pe:iggssién placen
taria en la mujer al final del embarazo no es claro. La extensa-
experiencia clinica de algunos toctlogos implica gue por lo mencs
una caida aguda de presién arterial sistemica medida en la arte-
ria braqueal reduce la perfusién placentaria con la probabilidad
de dafio fetal. Ia hidralacina no ejerce ningun efecto sobre la -
concentracién de prostaglandinas. Quiza el aumento global del -
flujo uterino no se debe a que la hidralacina incrementa la libe
racidn de catecolaminas y probablemente estimule receptores alfa
adrenergicos de las arterias espirales, los efectos hemodinami-—
cos de éstos farmacos en mujeres embarazadas han sido escaSos
; esto es debido a que casi todos los medios son invasivos y por
lo tanto con un uso limitado en el embarazo. (23,24)

existen otros farmacos que se han utilizado con antihiper -
tensivos. Entre ellos el sulfato de magnesio que tiene propieda-
des vasodilatadores, sin embargo no debe considerarse un antihi
pertensivo o anticonvulsivante. (5)

En afios reciantes se ha demostrado que este medicamento au-
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menta la PGI por lo tanto disminuye la agregacién plaquetaria, -
mejora el dafio endotelial y actlia camo tocdlitico, ¢uando la PE
se acompafia de hiperdinemia uterina puede ser de utilidad. (5,27)

El Diazdxido se utiliza en algunas terapias intensivas cuan
do la hipertensidn es de dificil manejo y no se dispone de hidra
lacina IV¢ Se utiliza en bolo de 300 mg o infusién lenta en 1 a
2 min. Estudios mas recientes demuestran que &éste farmaco puede
ejercer accién directa sobre la FCF y por lo tanto comprometer —
su respuesta al medio externo al momento del nacimiento.

Por otro lado, los agentes B blogueadores han sido emplea -
dos en la PE. No obstante, existen muchos informes que indican -
efectos potenciales adversos. El atenolol se ha utilizado en es~
tuwdios a doble ciego en 120 mujeres con PE moderada y se encon —
tro una disminucidn significativa en la presidn arterial y un me
nor numerc de internamientos.

El empleo de diureticos en la PE ha sido materia de contro-
versia debido a que el edema estd generalmente, presente, parece
logico utilizarlos. Un argumento en contra de su uso es porque -
la PE cursa con hemoconcentracidn por lo tanto su adninistr:acién
empeoraria el volimen intravascular de por si ya contraido. Sus
indicaciones se limitan a insuficiencis cardiaca, insuficiencia
renal con retencidn de azoados y edema agido del pilmon.
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ALFAMETILDOPA.- Esta antihipertensivo actua mediantemecanis
mo central .Ia droga entra en el SNC muy facilmente y se decarbo
xila a alfa metil dopamina y se betahidroxila a alfametilnoradre
nalina en las neuronas adrenérgicas centrales.la alfa metilnora-
drenalina liberada de éstas neurosnas es un potente agonista en
los alfareceptores del SNC y en alguna forma inhibe la descarga-
simpatica central. Sus efectos hemodindmicos concistenm en signi
ficativas reducciones de presidn arterial y resistencia periféri
ca total,con el mantenimiento del gasto cardiaco y del flujo san
guineo renal, con disminucidn ligera de la secresidn de renina -
El grado de absorcidn es de sdlo el 25% y muestra considerable -
variabilidad.la excresidn renal explica al rededor de las 2 5 3.
partes de la depuracién de la droga del plasma.

Toxicidad.~ Causa generalemnte sedacidn,laxitud persisten--

te somolensia representan los efectos secundarios mis important
tes.Otros efectos secundarios en SNC son: vértigo, signos extra-
piramidales y depresidn psiquica, algunas molestias gastrointes-—
tinales pero son ocasionalmente severa.Retencidn de sal y agua -
con aunento de peso y edema.
Dsis la dosis oral diaria es de lgr en dodas divididas cada 8 ~
horas, la ddsis parenteral tnica es de 500 mgs & 1 grgeneralment
en infusién IV ajustandose a las necesidades individuales de la-
paciente.

PROPANOLOL. - Agente bloqueador de los receptores betaadre-—
nérgicos que se administra junto con la hidralazina para contra-
restar su efecto cardioldgico.Este bloqueador beta dsiminuye no-
8dlo la frecuencia cardiaca sino también la contractilidad del -
miocardio contribuyendo a una re4duccidn aproximada del 18-20%en
el gasto cardiaco previniendo edema, y la taguicardia refleja in
ducida porla hidralazina.la insuficiencia cardiaca puede desarro
llarse sGbita o lentsamente por lo general en pacientes cuyos co
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razones estin severamente comprometidos por enfer,medad & por -—-
otras drogas ( anestésicos ). '

Algunos pacientes pueden exprimentar una severa exacervacion
de los ataques anginosos. Otro problema importante es el aumento
de la resistencia de la via aérea que puede ser de riesgo mortal
en los asmiticos.

Posologia.—~ La dbsis inicial es generalmente de 40 mg 2 ve-
ces por dia y se aumenta gradualmente hasta un nivel de 160 a --
480 mg/ dia.
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SULFATO DE MAGNESIO

Se recamienda cuando existen datos de irritabilidad del SNC
con objeto de prevenir la aparicidn de convulsiones o disminuir
la frecuencia de las mismas. la acci6n farmacologica y el benefi
cio de su empleo ha sido materia de controversia. (s5,16)

El. protocolo manejo en el Parkland Memorial Hospital es:
una inyeccidn IV de 20cc al 20%(4 gr) durante no menos de 3 min.
Estos seguidos de 20 cc de solucidn al 50% inyectado profundamen
te por via IM en cada Gliteo, Posteriormente se aplica 5 gr IM -
cada 4 hrs pero solo de evaluar; a) que exista reflejo rotuliano
b) diuresis mayor de 40 cc por hora, o gue la respiracidn no se
encuentre deprimida. (5)

El i6n magnesio se distribuye esencialmente en el liquido ~
extracelular de la madre y el feto y es rapidamente eliminado ~--
por los rifiones maternos a menos que la funcién renal estd com -
prametido. El magnesio no unido a proteinas se filtra por los -~
glamerulos y en condiciones normales casi todo se reabsorbe por
los tubiilos. Niveles de magnesio hasta 7 meg/l no se acampafia
de toxisidad. El primer signo de intoxicacién en la madre es la
perdida del reflejo rotuliano a concentraciones aproximadas de 7
-1 meg/l. La ausencia de éste reflejo es indicacién para suspen
der el medicamento. si la concentracidn plasmatica se encuentra
por encima de éstos valores puede deprimir el centro respirato—-
rio, incluso llegar al paro respiratorio en grado extremo.

La aplicacidn de gluconato de'calcio. 10 cc al 10% inyecta-
dos sostenidamente durante 3 min, es un antidoto efectivo cuando
se ha inducido depresidn respiratoria por hipermagnesemia.

Un estudio realizado por Sibai en 50 pacientes, 36 de ellas
con PE y 14 con E comparados con un grupo control. A todas se --
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les tomo electroencefalograma (EBEG) antes del parto y en el puer
perio inmediato.se empleo sulfato de magnesio a dosis para man -
tener constante la concentracidn plasmatica de 4-8 meg/l. Se to-
maron electrolitos sericos para descartar desequilibrio del mis-
mo; tambien se monitorizo MAP. Se encontro alteraciones en los -
EEG en el50% de las PE y 75% de las E con diferencia significati
va. No se encontro diferencia antes o despues de la administra -
cion de sulfato de magnesio. La MAP en pacientes con alteracio -
nes en EBG no fué estadisticamente diferente comparada con a --
quellas pacientes con EEG normales.

En terminos generales cabe resumir que para un manejo Optiw
mo de la PE severa debera; detectarse en forma oportuna, identi-
ficar complicaciones que pueden compromer cualgquier intervencidn
medica, estabilizacidn relativa de sus condiciones e interrup --
cidn temprano del embaraza, siendo la via de eleccidn de acuerdo
a las condiciones cervicales.

Respecto a la madre, el reposo es fundamentalmente. La medi
cidn de la presidn arterial, peso materno y si es posible la --
cuantificacién de diuresis por via, ayudandonos a diagnosticar -
en forma oportuna cuando la enfermedad se &sta agravando. La uti
lizacidn de antihipertensivos se indica cuando la presion arte -
rial es mayor o igual a 100 nmHg.Tarmbien deberan realizarse per-
files biogquimicos con la frecuencia que se considere pertinente.

En ellos BGO, proteinas en crina de 24 hrs, BHj Os, PFH, --
tiempos de coagulacidn y plaquetas. no se debe olvidar que éstos
es solo ayuda diagnostica y que la valoracién clinica integral,
asi como la.identificacidn de factores de riesgo reproductivo ~—
son de mayor utilidad en el aspecto preventivo de la enfermedad.

El manejo perinatologico es fundamental para mejorar el pro
nostico fetal y evitar complicaciones potenciales letales para el

binomio.
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JUSTIFICACION

Tomando en consideracidn que la Enfermedad Hipertensiva del
Embarazo ocupa en M8xico y en latincamérica el primer lugar de -
Mortalidad Materna (30%), que, junto con el 20% de sangrados, -~
dentro de los cuales la Hipertensidn juega un papel importante -
tenemos el 50% de &stas.Por lo tanto es obligatorio gue existan—
lineamineto justificados para su estudio y tratamiento ,siendo -
en el servicio de Ginecologia y Obstetricia del H.R. "Gral. Ig-
nacio Zaragoza" I.S.S.S.T.E. el segundo de &stos diversificado
por:

-La experiencia de los médicos adscritos.

-Criterios no obstdtricos en caso de médicos internistas & °
terapistas.

-No existir un protocolo propio de manejo.

Esto nos hace justificar en forma obligada el presente tra-
bajo.

HIPOTESIS

En el Sistema de Evaluacién de Riesgo Perinatal (PREVENISSSTE)

especificamente PREVENISSSTE II codificacidn 30-31 se considera

a la Hipertensidn un factor de mediano y alto riesgo de acuerdo—
a si se encuentra en forma controlada 6 activa.Para poder dar un
peso especifico a &ste padecimiento se Sistematizan los factores
de riesgo en forma concreta del mismo y se establecen gradualmen
te protocolos de manejo de acuerdo a la gravedad del problema,ho
logando criterios de estudio y tratamiento con la consiguiente —

disminucidn de la morbi-mortalidad materna y perinatal.
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OBJETIVOS

Los objetivos a corto plazo son:

1.-Sistematizar el estudio de &ste tipo de patologia

2.-Corroborar la Sensibilidad Especificdad y Predectibilidad de-
los formatos de estudio para dar un valor especifico al ries-
go de la Hipertensidndel Bmbarazo.

3.-Establecer en virtud al peso especifico del riesgo igualmente
un tratamiento especifico y gradual ,de acuerdo al valor del-
riesgo antes mencionado.

4.- Disminuir la morbi mortalidad materno infantil.

Los cobjetivos a mediano plazo son:

1.-Bomologar criterios de estudio y tratamiento de ésta patolo--
gia en el Servicio de Ginecologia y Obstetricia del Hospital
Regional 'Gral. I. Zaragoza ' ISSSTE.

2.-Detectar limitaciones de tratamiento de acuerdo a recursos -
para sustentar la posibilidad de atencidn y/o referencias de-
pacientes a otros servicios o Unidades Hospitalarias .

3.-Establecer la incidencia y prevalencia de &sta patologia para
brindar estadisticas reales y realizar estudios longitudina—-
les y continuar con ésta linea de investigacidn.
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MATERTAL Y METODOS

Se registraron durante el afio de 1990 un total de 5329 naci
mientos de los cuales, 360 correspondieron a hijos de madres to-
xémicas. Para fines de éste estudio s6lo se incluyeron a 87 pa--
cientes quienes ingresaron al servicio de Ginecologia y Obstetri
cia en el periodo camprendido del 17 de Julio al 1 de Diciembre-
de 1990.

La tensidn arterial fué tamada con la paciente sentada en -
el brazo izquierdo con un Esfigmomanémetro mercurial convensional
asi también el tamafio del manguito es estandard para adulto, con
la apciente sentada y el manguito colocado en el brazo izquierdo.
procurando determinar las cifras de T.A. fuera de actividad ute-
rina.Una vez detectada la Hipertensidén la paciente permanecia en
en admisién por un lapso de 1 a 3“horas para descartar que los -
estimulos & la fatiga fisica estuvieran influyendo en las cifras
de presidn arterial obtenidas.

1a determinacién de proteinuria a su ingreso se realizd en-
forma semicuantitativa con tiras reactivas tomando como positivo
los valores desde huellas hasta mias de 2000 mg/dl.

El edema se valord en forma subjetiva con crucez tamando en
consideracién que ( + ) correspondia a tercio inferior de la --
pierna ,( + ) en el cual el edema abrcaba tercio superior de -
la pierna y'( ++t+ )} cuando el edema incluia el abdamen o genera
lizado.

Una vez determinado y clasificado el tipo de hipertensién -
se valord los factores de riesgo de acuerdo al formato anexo. y
se ingresd posteriormente a un protocolo de estudic y tratamien-
to de acuerdo a la severidad del cuadro clinico.El control de --
este padecimiento se anotd en la hoja correspondiente .(anexo V)
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HOSPITAL REGIONAL ™ GRAL I. ZARAGOZA ™
COORDINACION DE GINECOOBSTETRICIA
PROTOCOLO DE ESTUDIO Y TRATAMIENTO DE LA
ENFERMEDAD UIPERTENSIVA DEL EMBARAZQ.

FACTORES DE RIESGO. PREVENISSSTE 99.
ANTECEDENTES
1.-MADRE HIPERTENSA NO s1
2.-MADRE PREECLAMPTICA NO SsI
3.-PREECLAMPSIA EN EMBARAZOANTERIOR NO s1
4.~T.A. ANTES DEL EMBARAZO 120/80 o - 130/90 o +
5.-TCMA DE ANTICONCEPTIVOS CRALES NO SI
6.~CONFLICTOS EMOSIONALES ACTURLES 3o} sI

7.-D.P.P.N.I. EN EMBARAZO ANTERIOR NO SI

28-33SEM.

-29 & + DE 35 cm.

~120 6 + de 170 lat X'

+21% &6 - 10%

ALTERACIONEN RELACION ARTERIA/VENA

34-40sEM.
30-34 an,
+ 120 lat Xx*

13.-EDEMA

14,-REFLEJOS OSTED TENDINOSOS (ROTS)
15,-CONDICIONES CERVICALES
16.~DOLOR EPIGASTRICO

ANOTAR

TENSION AR'I‘BUAL DIASTOLICA ST AUMENTA
TENSION ARTERIAL SISTOLICA SI AUMENTA

A

EXAMENES DE LABORATORIO

20, -#ULTISTIX TRAZAS + 2000 mg/dl.
90-104 mg/dl. + 105 mg/dl.
20~40 mg/dl,

23.~CREATININA 1 - 1.5 my/dl. + 1.6 mg/dl.
24,- ACIDO URICO 5-8 mg/dl. + 9 mg/dl.
25.~HEMCGLOBINA 12 gr s, - 12 gr %,
26.~TIEMPO DE PROTROMBINA + 70 9. -7 % .
27.-TlEMPO DE TROMBOPLASTINA PARCIAL +708%. ~ 70 %,
28. ~PLAQUET: + 100 mil. ~ 100 mil.
29,.-T.G.P. 20 - 100 u/l. +100 U/,
30.-~THG. 20 - 100 W/1. +100 U/1.
31.-BILIRRUBINA DIRECTA 1-1,5 U.I. + 1.6 U,I.
32.-BILIRRUBINA INDIRECTA 1-1.5 U.I. + 1.6 U.I,
33, ~FIBRINOGENO + 200 mg % - 200 mg %.

NOMBRE. EDAD

CEDULA DX.

MEDICQO .
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&

HOSPITAL REGIONAL "GRAL.!. 24RAGOZA"
PROTOCOLO DE ESTUDIO Y TRATAMIENTO DE LA

ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL EMBARAZ0.

RUTA CRITICA

PRE ECLAMPSIA LE

PROTEINAS
SINTOMAS V. E.

T. A, 120/90 - 140/90
HUELLAS A 1.5 g/L

+

T.A, C/-1% min X

O8SERVACION EN ADMISION

163 e

FONBOQ DE QJO

MEJOR!A Y/O
ESTABIL | ZACION

DOMICILIO

D{ETA HIPERPROT.
NORMOSODICA
WFENOBARBITAL &0 mp. VO
CADA 12 HRS.
EXAMENES DE LAB.

BH 0S EGO TP TPT
DEP CREATININA

% OPCIONAL

$IN MEJORIA O
INESTABILIDAD DE T. &

VER CUADRO
1

PARTQ O CESAREA
BAJO BPD O
ANESTESIA GRAL,

PLANIFICACION

FAMILIAR
CITa A PERINATOLOGIA

EXAMEN CLINICO SEMANAL
EVALUAR CURSO DE HIPER—
TENSION ARTERIAL
EVALUAR GRADO DE PROTE~
INURIA

CURVA PONDERAL

EX, LAB.

CONDICION FETAL
CONDICION OBSTETRICA

Cuadro t



1.5.5.8.T.E.

HOSPITAL REGIONAL " GRAL. I. ZARAGOZA "
PROTOOOLO

RUTA CRITICA

PRE ECLAMPSIA MODERADA

ANTECEDENTE DE
PRE ECLAMPSIA
LEVE SIN CONTROL

T.A 1450/91 a 160/109
PROTEINURIA DE 1.5 a 3gr/litro.
SINTOMAS VASCULOESPASMODICOS

+ - b,

HOSPITALIZACION CON INTERCONSULTA A

QJO. - REPOSO ABSOLUTO EN DECUBITO LA-

TERAL IZQUIERDO.

SOLUCION HARTMANN 60-120 ml/hr. &

SOLUCION GLUCOSADA 10 ¢ &

ALBUMINA HUMANA 12.5 gr.I1.V. CADA 6 HR &
1 PAQUETE CADA 4-6 HRS. &

SOLUCION FISIOLOGICA 60-120 ml/hr.

FENOBERBITAL 100 ng. VIA ORAL CADA 8

HR. 6 .333 mg 1.M. CADA 12 HRS, &

CLOROPROMAZINA 12,5 mg. I1.M. CADA 12 Hrs.

HIDRALAZINA 30-50 MG V.O. CADA 5 HRS.6

10 mg. 1.V. CADA 15 MIN, X 3 DOSIS ¥

10 mg. 1.V. CADA 4 HRS. Y/O ALFAMETILDOPA

500 mg CADA B HRS.

ISOXUPRINA 5 amp. EN SOLUCION GLUCOSADA

AL 5 % DOSIS RESPUESTA CON BOMBA DE INFU-

SION,

CONTROL DE LIQUIDOS

ACIUALIZAR EXAMENES DE LABORATORIO:

BH. OS. PLAQUETAS . TP. TPT. DEPURACION

DE CREATININA . PFH. AC. URICO. ELECTROLITROS.

m%nua—!;—m

sI —1
rmmw MENOR DE 33 SEMANAS | \—I——J 1

DOMICILIO CON TRATAMIENTO
)

EMBARAZO IGUAL Of
MAYOR DE 34 SEM.

PERINATOLOGIA

EXAMEN CLINICO CADA 3-4 DIAS
VIGILAR CURSO DE HIPERTENSION

VALORAR PROCTEINURIA
CURVA PONDERAL

CONDICION FETAL Y CONDICION

OBSTETRICA.
EXAMENES DE LABORATORIO

PLANIFICACION FAMILIAR
CUADRO II.




1.5.8.S.T.E.
HOSPITAL REGIONAL " GRAL. 1. ZARAGOZA *

RUTA CRITICA.
PRE ECLAMPSIA SEVERA-BECLAMPSIA

T.A. 160/110 & MAYOR
PROTEINAS MAS DE 3 gr./LITRO 4
CEFALEA, AMAUROSIS, VOMITO ,TEMBLOR, EXI
TACION, OLIGURIA, DOLOR EPIGASTRICO, DISH
NEA , ICTERICIA, HEMORRAGIA, COMMA, CONVUI
SIONES.

HOSPITALLZACION
REPOSO ABSOLUTO SIN ESTIMULOS
FENOBARBITAL . 333 grs I.M, CADA 8 HORAS &
CLOROPROMAZINA 12,5 mg. I.M. CADA 12 HRS.
SULFATO DE MAGNESIO 4 gr. 1.V. DILUIDOS EN
50 cc. DE SOL. GLUCOSA 5% PASAR EN 20 MIN.
POSTERIORMENTE PASAR 1 gr. X HORA.
HIDRALAZINA 15 mg. [.V. CADA 15 MIN.X 3 -
DOSIS Y POSTERIORMENTE 10 mg. I.V. CADA 4
HRS. & HIDRALAZINA 50 mg V.O. CADA 6 HRS.
SOLUCIONES DE ACUERDO A CUADRO 11.
PLASMA 1 PAQUETE EN DUS HORAS CADA 4 HRS.
6 ALBUMINA HUMANA 12.5 gr, 1.V. EN 1 HR .
CADA 6 HRS.
COLOCAR SONDA FOLEY -CONIROL ESTRICTO DE-
LIQUIDOS, COLOCAR CATETER DE PVC Y MANTE-
NER PVC ENTRE 8-12 mmH,O .
VIGILAR: DIURESIS HORARIA { 30 cc X HORA)
DATOS DE INSUFICIENCIA RESPIRATCRIA. ESTA
0O DE CONCIENCIA.
EXAMENES DE LABORATCRIQ (VER CUADRO II).

INTERCONSULTA A TERPIA INTENSIVA,

ISIS HIPERTENSIVAS ;
EIDRALAZINA IV SEGUN -
OR &

NIFEDIPINA SUB.LINGUAL
10 MG.CADA 15 MIN, MA~-
XIMO 3 DOSIS. & ISOXU-
RINA  SEGUN CUADRO 11
*NITROPRUSIATO Y DIAZO

ANSUFICIENCIA

CRISIS CONVULSIVAS
FENOBARBITAL 0.333
gr. IV. HASTA YUGU
LAR IAS CRISIS & ~
DIACEPAM 10 MG. 1V
HASTA YUGULAR LAS-
CRISIS ,M\XIMD 50

MG, 1.V,

*OPCIONALES

PLANIFTCACION l ' PUERPERIO

FAMILIAR EN UCIL.

Cuuadro 111




HOSPITAL REGIONAL "GENERAL IGNACIO ZARAGOZA"

DE ETRICIA
HOJA DE CONTROL DE LA ENFERMEDAD HIPERTENSMA DEL EMBARAZO

PREVENISSSTE (1)

NQOMBRE' EDAD:. CEDULAL
[H (3 Al ci [IH
FECHA ISEM. F.g.F
T.A £C TEMP PESO | EDEMA| ROTS | TTCG \ JRATAMIENTO
RESOLI DEL [BARAZO

FECHA ¥ RESULYADOS DE LABORATOMOS CESAREA [ PARTO EUT [——J PARTO CON FORCEPS
FECHA HORA
SEX0 F "
PESO APGAR
INGRESO A:
FISIOLOGICO INTERMEDIO UCIN
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I.S8.S8.8.T.E.
HOSPITAL REGIONAL
" GRAL. I. ZARAGOZA "
SERVICIO DE GINECO-OBSTETRICIA

TOXEMIA : FACTORES DE REISGO Y TRATAMIENTO

i
CIASIFICACION DE LA TOXEMIA.

TIPO No. DE CASOS £
LEVE 21 24.1
MODERADA 39 44.8
SEVERA 24 27.5
ECLAMPSIA 3 3.4

TOTAL 87 100

FUENTE .-Hoja de recoleccién~ de datos.



I.5.5.S.T.E.
HOSPITAL REGIONAL
"GRAL. I. ZARAGOZA ".

TOXEMTA: FACTORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO.

CUADRO II.-Distribucidn de las pacientes estudiadas segiin la edad
de la madre .

EDAD No. de Casos %
10-14 afios 0 0
15-19 afios 6 6.8
20-24 afios 24 27.5
25-29 afios 20 22.9
30-34 afios 15 17.2
35-39 afios 19 21.8
40-44 afios 3 3.4
TOTAL 87 100.0

NOTA * X 28.4 + 5.3 afios

CUADRO III.- DistriBucidn EDAD - SEVERIDAD .

LEVE MODERADA SEVERA ECLAMPSIA

10-14 afios 0 0 0 0
15-19 afios 1 4 1 o]
20-24 afios 8 10 6 0
25~29 afios 6 6 7 1
30-34 afios 2 7 5 1
35-39 afios 2 12 4 1
40-44 afios 2 0 1 0

TOTAL 21 39 24 3

* FUENTE .- Hoja de recoleccitn de datos.
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I.S.5.8.T.E.
HOSPITAL REGIONAL
"GRAL. I. ZARAGOZA".
TOXEMIA: FACTORES DE RIESGO Y TRATAMIENIO

CUADRO IV.- Antecedentes de gestas y Toxemia

Num. Gestas Num. Casos L)
I 31 35.6
II 24 27.5
III 10 11.4
IV &6 mas 22 25.2
TOTAL 87 100.0

CURDRO V.~ Relacién entre el nimero de gestas previas y grado de
severidad de toxemia.

Num. de Gestas LEVE MODERADA SEVERA ECLAMPSIA
I 9 14 8 0
1T 5 13 4 2
I1I 2 4 4 0
IV & mas 5 8 8 1
TOTAL 21 39 24 3

*FUENTE .-Cédula de recoleccidn de datos.

-39~
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I.8.8.5.T.E.
HOSPITAL REGIONAL
"GRAL. I. ZARAGOZA"
TOXEMIA: FACTORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO.

CURADRO VI.- Toxemia y edad gestacional.

FEdad gestacional Num. Casos 13
26 semanas & menor 0 0
27-28 semanas 2 2.2
29-30 semanas 6 6.8
31-32 semanas 4 4.5
33-34 semanas 6 6.8
35-36 semanas 9 10.3
37-38 semanas 17 19.5
39-40 semanas 38 43.6
41-42 semanas 5 5.7
TOTAL 87 100.0

NOTA * EL 30.6 % de todos los embarazos eran de menos de 37 sema
nas ( Pretéminos ).

CUADRO VII.- Toxemia: Via de terminacién del embarazo

VIA NUM. CASOS %
PARTOS 23 26.7
CESAREAS 63 73.2

TOTAL 86 100 ¢

NOTA: 3 SON EMBARAZOS GEMELARES
SE ENVIO UNA PACIENTE AL HOSPITAL LOPEZ MATEOS POR FALTA -
DE ANESTESIOLOGO.
NUMERO TOTAL DE NACIDOS 89.

* Fuente hoja de recoleccidn de datos.
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I.5.8.58.T.E.
HOPITAL REGIONAL
"GRAL. I. ZARAGOZA"
TOXEMIA: FACTORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO

CUADRO VIII.- TOXEMIA Y PESO DE PRODUCTOS AL NACIMIENTO

PESO AL NACER NUM.CASOS %
900 grs. O menor 3 3.3
1000-1499 grs. 6 6.7
1500-1999 grs. 6 6.7
2000-2499 grs. 13 14.6
2500-2999 grs 15 16.8
3000~3499 grs. 22 24.7
3500~3999 grs. 16 17.9
4000-4499 grs. 3 3.3
4500-4999 grs. 2 2.2
S000 grs. & mas 2 2.2
Sin determinar el peso 1 1.2
TOTAL 89 100. &

* NOTA; E1 31.3 % de todos los R.N. pesd menos de 2500 grs.

CUADRO IX.- Toxemia y calificacién de Apgar al minuto y a los -
cinco minutos del nacimiento.

CALIFICACION DE 1' 3 5* 3
0-3 7 7.86 5 5.61
4-6 11 12.35 6 6.74
7-10 71 79.77 78 87.64
TOTAL 89 100. 0 89 100. O

* Fuente hojas de recoleccidn de datos .
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I.S.S.5.T.E.
HOSPITAL REGIONAL
“GRAL. I. Z2ARAGOZA".
TOXEMIA:FACTORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO

CUADRO X.- Toxemia y sexo de los productos.

SEXO Num. de casos %
MASCULINOS 49 55.05
FEMENINOS 40 44.94
TOTAL 89 100 &

CUADRO XI.- Toxemia y Muertes perinatales.

EDAD GESTACIONAL Num. Muertes [
26 semanas & menor 0 0
*27-28 semanas 2 20
*29~-30 semanas 4 40
31-32 semanas 1 10
33-34 semanas 0 0
35-36 semanas 1 10
*37-38 semanas 2 20
39-40 semanas 0 0
41-42 semanas 0 0
TOTAL 10 100 %

* Se ingresaron 3 cbitos al servicio correpondiendo a los grupos
de edad sefialados

CUADRO XI a .- Diagndstico de Muertes Perinatalas.
Interrupcidn de la circulacién Fetomaterna 3
Enfermedad de Membrana Hialina 1
Aspiracién de Ligquido meconial 1
Inmadurez orgénica 2
Hipertensidn Pulmonar 1
Shock Séptico 1
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I.5.5.8.T.E.
HOSPITAL REGIONAL
"GRAL. I . ZARAGOZA"
TOXEMIA: FACTORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO.

CUADRO XII.- Toxemia y muertes maternas y perinatales

Num, Total de Pac. %
Muertes Maternas 1 87 1.14
Muertes Fetales 10 89 11.24
Sexc de los Productos :
Masculinos 8 49 16.32
Femeninos 2 40 5.00

* FUENTE .-Cédula de recoleccidn de datos.
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I.S.5.8.T.E.
HOSPITAL REGIONAL
“GRAL. I. ZARAGOZA",

TOXEMIA: FACTORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO.

CUADRO XIII.-Factores de Riesgo mis frecuentes encontrados.por

Hoja de valoracidn de riesqo.

# Codificacidn Factor de Riesgo Num. Pacientes 3
15 Condicion Cervical - 6 am. 67 77
9 Fondo Uterino -29 & + 35 em. 43 49
20 Proteinuria + 2000 33 37
1 Madre Ripertensa 32 36
19 Roll Over Test 27 31
11 Incremento ponderal +21 & - 10% 25 28
5 Toma de Anticonceptivos 24 27
13 Edema ++ & general 24 27
18 T.A.= & mayor 160/110 24 27
25 Hemoglobina menor de 12 gr.%. 21 24
8 Bdad del embarazo - 33 sem. 18 20
3 Pre eclampsia en embarazo ant. 17 19
16 Dolor Epigastrico 16 18
14 ROTS ++ 15 17
6 Conflctos emosionales actuales 14 16
21 Glucosa en sangre + de 105 mg/dl.14 16
4 T.A. antes del embarazo 130/90 + 12 13
10 F.C.F. menor de 120 8 9
2 Madre pre eclamptica 5 5
22 Urea mayor de 41 mg/dl. 4 4
12 Alteracidn en fondo de ojo 3 3
7 D.P.N.I. en embarazo anterior 2 2
17 Ictericia 2 2
23 Creatinina mayor de 1.6 mg/dl. 2 2
24 Acido (rico mayor de 9mg/dl. 1 1
28 Plaquetas menor de 100 mil 1 1
30 T.G.0. mayo de 100 U/1 .1 1
31 Bilirrubina directa + 1.6 U.I. 1 1
32 Bilirrubina indirecta + 1.6 U.I. 1 1

* FUENTE.- C&dula de recoleccidn de datos .
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I.5.S.8.T.E.
HOSPITAL REGIONAL
"GRAL. I. ZARAGOZA".
TOXEMIA:FACTORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO.

CUADRC XIV.- Pre-eclampsia leve : Tratamiento impartido.

MEDICAMENTO Num. de Pacientes %
Fenobarbital 3 14.2
Clorpromacina 4« 1 4.7
Hidralazina 7 33.3
Sin Medicamento 10 47.6
TOTAL 21 100.0

** Se aplicd el medicamento sin ahber indicacién precisa ,fuera
de protocolo de manejo.
CUADRO XV.~ Pre eclampsia leve:lHoras transcurridas desde su in--
greso hasta la terminacidn del embarazo. .

Num. de Horas Num. de Pacientes k)
1-2 horas 3 14.2
3-6 horas 10 47.6
7-12 horas . 5 23.8
mayor de 12 hrs. 3 14.2
TOTAL 21 100.0

NOTA* X = 3.65 + 1.9 horas
CUADRO XVI.- Pre-eclampsia leve:Apgar de los productos al nacer.

APGAR T T 57 %
0-3 0 0 0 0
4-6 ) 3 14.2 0 0
7-10 18 85.7 21 100.0

TOTAL 21 100.0 21 100.0
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I.S.5.5.T.E.
HOSPITAL REGIONAL
"GRAL. I. ZARAGOZA".
TOXEMIA: FACTORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO

CUADRO XVII.-Pre eclampsia Moderada: Manejo impartido.

MEDICAMENTOS UTILIZADOS Num. Pacientes %
Hidralazina + Fenobarbital 24 61.5
Hidralazina 10 25.6
Fenobarbital-Clorpromazina-Hidralazina 2 5.1
Alfametildopa+Hidralazina 2 5.1
- Hidralazina+alfametildopa+Fenobarbital 1 2.5
TOTAL 39 100.0

* En 8 pacientes se utilizd Nifedipina S.L. por haber presentado
cifras de T.A. diastdlicas igual & mayor a 110.

* 2 pacientes se transfundieron con 1 Unidad de plasma cada una

* 1 paciente se transfundid con 1 Unidad de paquete globular.

CUADRO XVIII.- Pre-eclampsia Moderada:Horas transcurridas desde
su ingreso hasta la terminacion del embarazo.

Numero de Horas. Numero de pacientes L)
1-2 horas 11 28.2
3-5 horas 11 28.2
6-12 horas 14 35.8
13 horas 6 mas 2 5.1
TOTAL 38 98.3

* Una paciente se envid al Hospital Ldpez Mateos por falta de a-
nestesiologo. X =4.23 + 1.6 horas.

CUADRO XIX.- Pre-eclampsia Moderada y Apgar de los productog al

nacer.
APGAR 1 3 5° %
0-3 3 7.6 3 7.6
4-6 2 5.1 1 2.5
7-10 34 87.1 35 89.7
TOTAL 33 100.0 39 100.0

* Se encontrd una paciente con embarazo gemelar
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I.5.8.8.T.E.
HOSPITAL REGIONAL
"GRAL. I. ZARAGOZA".
TOXEMIA: FACTORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO

CUADRO XX .- Pre-eclampsia Severa-Eclampsia:Manejo impartido.

MEDICAMENTOS Num. de Pacientes %
S0,Mg + Hidralazina + Fenobarbital 18 66.6
Hié.ralazina + S0 4 14.8
Hidralazina + Fenobarbital 2 7.4
Hidralazina+Cloropromazina+SO 4Mg+17-\LVID 2 7.4
Hidralazina +Clorpromazina 1 3.7
TOTAL 27 100.0

* A 6 Pacientes se les administrd Nifedipina SL por haber presen
tado T.A. diastSlica igual & mayor 110 & sea al 22.22%

* 1 paciente se manejé con Furosemide por Insuficiencia renal.

* 2 pacientes se manejaron con Diacepan por crisis tonico-cldni-
cas.

CUADRO XXI.- Pre eclampsia severa-eclampsia :manejo con produc--
tos de la sangre.

NUMEROC DE PAQUETES PLASMA SANGRE NUM. DE PACIENTES.

s -
1 Paguete X 3 11.1
2 Paguetes X 7 25.9
3 Paquetes X 3 11.1
4 Paquetes X 2 14.8
3 paquetes X 1 3.7
4 Paquetes X 1 3.7

* El manejo de medicamentos y productos de la sangre no incluye
el manejo establecido en la UCI de las pacientes que ameritaron
el ingreso a ése servicio. :

CUADRO XII.- Pre-eclampsia severa—eclampsia y Apgar de los pro--
ductos al nacer .

APGAR 1t 1) 5°* $
o-3 4 13.7 2 6.89
4-6 6 20.6 5 17.24
7-10 19 65.5 22 75.86
TOTAL 29 100.0 29 100.00

* 2 son embarazos gemelares.
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I.5.5.5.T.E.
HOSPITAL REGIONAL
"GRAL. I. ZARAGOZA".
TOXEMIA:FACTORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO

CUADRO XXIII.-Toxemia: Morbilidad Materna.

MORBILIDAD MATERNA Num,Casos %
D.P.P.N.T. 1 1.14
Atonia Uterina 1 1.14
Sindrome de HELLP. 2 2.29
Hematoma Subcapsular Hepitico 2 2.29
Hipertensid de Dificil Control 1 1.14
Desciduoendometritis ** 1 1.14

TOTAL 8 9.14%

**+ Al momento del egreso la paciente fué manejada con Penicilina
G. Procainica. D3sis 800 000 U Cada 12 hrs.

CUADRO XXIV.-Toxemia: Mortalidad Materna

MORTALIDAD MATERNA Num.Casos %
CAUSAS
Paro Cardiorrespiratorio
irreversible 1 1.14
TOTAL 1 1.14%

* FUENTE.- Cedula de recoleccidn de datos
Archivo de la U.C.I.
NOTA.- Sin estudio de Patologia en el caso de muerte materna.
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I.S.S8.8.T.E.
HOSPITAL REGIONAL
“GRAL. I. ZARAGOZA".
TOXEMIA : FACTORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO.

CUADRO XXV.-Toxemia y dias estancia maternos.

GRADO DE Num.de dias Num.de Promedio

TOXEMIA Casos de dias )]
LEVE 1-3 18 2.6 20.6
4-6 3 ° 3.4

MODERADA 1-3 23 26.4
4-6 15 3.4 17.2

7-9 1 : 1.1

SEVERA 1-3 6 6.8
4-6 10 i 11.4

7-9 6 6.8

10-12 2 5.3, 2.2
ECLAMPSIA * 1-3 1 1.1
4-6 1 7.5 1.1
7-9 1 1.1
TOTAL 87 100.0

* 1 paciente eclémptica murid el misme dia de su ingreso por lo
gue el promedio de dias se realizd en base a las pacientes -
sobrevivientes.
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RESULTADOS

El presente estudio se llevd a cabo en el servicio de Gine-
cologia y Obstetricia del Hospital Regional “Gral.I. Zaragoza" -
I1.5.5.8.T.E. durante el periodo camprendido entre el 17 de Julio
al 1 de Diciembre de 1990.

Durante el afio de 1990, hubo 5329 nacimientos de los cuales

360 fueron de madres tox&micas 1o gue hace una frecuencia del
6.7% .Para efectos de éste estudio s6lo se estudiaron 87 pacien
tes las cuales ingresaron al servicio en el perjodo antes sefiala
do.

De las 87 pacientes en estudio , y utilizando la clasifica-
cién de Lipez -Llera (Leve,Moderada,Severa y eclampsia) se encon
trd que 21 pacientes (24.1%) ingresaron con diagndstico de Pree-
clampsia leve, 39 pacientes (44%) ingresaron con diagndstico de-
Preeclampsia moderada, 24 pacientes (27.5%) con diagnéstico de -
Pre eclampsia severa y 3 (3.4%) con Eclampsia.Como se puede apre
ciar la forma moderada se presentd en forma mids frecuente en es-
te estudi ( CUADRO I ).

La distribucidn de las pacientes estudiadas segiin la edad -
de la madre sefiala (CUADRO II) que 24 pacientes (27.5%) se encon
traron estre los 20 y 24 afios, 20 (22.9%) entre los 25 y 29 afios
19 (21.8%) entre los 35-39 afios , 15 (17.2%) entre los 30-34 a——
fios , 6 (6.8%) entre los 15-19 afios y 3 (3.4%) entre los 40-44 -
afios, la maior incidencia entre los 20-29 afios se explica a que-
en nuestra poblacidn los embarazos son mis frecuentes en 8sa e~—
dad.Sin embargo relacionando la edad-severidad (CUADRO II) vemos
que de las 19 pacientes entre 35-39 afios 19 pacientes se encontra
ron en el grupo de preeclampsia moderada y severa y 1 paciente -
ecldmptica, en cambio de las 24 pacientes entre los 20-24 afios -
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afios 86lo 16 ( 60% ) se encontraron con preeclampsia moderada-se
vera.

Tanto la edad como el niimero de gestas influyen en la seve-
ridad de la toxemia. En los cuadros IV-V se analiza el nimero de
gestas-severidad .31 pacientes (35.6%) son primigestas ,24(27.5%)
secundigestas, 22 (25.2%) tienen IV embarazos & mis y 10 (11.4%)
son tercigestas.las primigestas contribuyeron con 22 pacientes -
con Pre eclampsia moderada-Severa, las secundigesats contribuye-
ron con 17 pacientes con toxemia moderada-severa y 2 eclampticas
las tecigestas con 8 pacientes con toxemia moderada-severa.y lasg
Gestas IV & mds con 16 pacientes con toxemia moderada-severa y 1
eclamptica lo cual concuerda con las estadisticas mundiales en -
las cuales las primigestas asi como las multigestas son las mis-
afectadas sin embargo se nota una seria afecccidn en pacientes -
secundigesatas.

En cuanto a la edad del embarazo al momento de presentarse-
la toxemia tenemos que el 30.6% son embarazos preterminos de los
cuales 2 (2.2%) se encuentran entre la semana 27-28 de gestacidn
6 (6.8%) entre las 29-30 semanas,4 osea {(4.5%) entre las 31-32 -
semanas ,6 (6.8%) entre las 33-34 semanas y 9 (10.3%) entre las-
35-36 semanas. El otro 70% de los embarazos son embarazos de tér
mino: 17 (19.5%) entre las 37-38 semanas,38(43.6%) entre las 39-
40 semanas y 5 (5.7%) entre las 41-42 semanas (CUADRO VI).

Ios pesos de los productos se ubican de la siguiente forma-
900 grs. o menor 3 casos (3.3%),1000-1499 grs 6 casos (6.7%) .de
15001999 6 casos (6.7%) ,2000-2499 13 casos (14.6%) 2500-2999 ~
grs. 15 (16.8%), 3000-3499 grs. 22 casos (24.7%), 3500-3999 grs-
16 casos (17.9%) 4000-4999 3 caos (3.3%), 4500-4999 2 casos ( 2.
2%) 5000 grs 6 mds 2 casos (2.2%) y sin haber determinado el pe
1 caso (1.2%) .
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Como vemos el indice de prematuros (~37 semans) es elevado-
al igual que los nifios con pesoc menor a los 2500 grs (CUADRO VIII
De las 87 pacientes estudiadas se obtuvieron un total de 89
nacimientos (3 embarazos gemelares), de los cuales 23 (26.7%)
fueron partos y 63 (73.2 %) cesdreas. De &stos 89 nacimientos 49

(55.05%) fueron masculinos y 40 (44.95%) fueron femeninos.CUA --
DROS VIII y X.

En el cuadro IX podemos apreciar las calificaciones de ap--
gar al minuto y a los 5 minutos del nacimiento. 0-3 al minuto se
encontraron 7 productos {7.86%) y a los 5 minutos 5 (5.61%) de -
0-4 al minuto 11 producros (12.35%) y a los 5 minutos 6 produc--
tos (6.74%) ,de 7-10 al minuto se encontraron 71 productos (79.77
%) y a los 5 minutos 78 (87.64%) en realidad no se aprecia dife-'
rencia con los productos sin agresidn tox&mica.

CUADRO XI-XII.-Toxemia y muertes maternas y perinatales .-
En el estudio se observaron 10 muertes fetales lo que representa
(11.24%) de los nacimientos lo cual es bajo en comparacidn de es
tadisticas nacionales (30%).Lla distribucidn por edades en que se
presentd la muerte perinatal fué la siguiente: 27-28 semanas 2 -
(20%8) 29-30 semanas4 (40%) ,31-32 semanas 1 (10%), 35-36 semanas
1 (10%), 37-38 semanas 2 (20%).Estos datos coinciden con los re-
portados por varios autores en cuanto al mal prondstico de los -
productos de madres toxémicas en guienes aparece el sindrome an-
tes de las 30 semanas .Al servicio se ingresaron 3 Obitos gue co
rrepondian a los grupos de edad 27-28 semanas 29-30 semanas , 37
~38 semanas respectiva,mente.

Solo se presentd una muerte materna que representa el 1.14%
bajo en comparacidn de otras estadisticas (30%) lo cual refleja-
el hecho que sea un estudio que incluya unicamente toxémicas y -
por un corto pericdo de tiempo.
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Los productos masculino contribuyeron con el 80% de las muer
tes perinatales , y los fe,meninos con 2 (20%).De entre los pro-
ductos masculinos se murieron el 16,.32%, y de los productos feme
ninos s6lo se murieron el 5%.

Los factores de riesgo mds frecuentes encontrados al mamento
del ingreso fueron: CUADRO XIII.

67 pacientes (77%) con fondo uterina de menos de 29cm O ma-
yor de 35 am,43 pacientes (49%)con proteinuria mayor de 2000 grs
dl., 33 pacientes (37%) oon madre Hipertensa , 32 pacientes {36%)
con roll-over-test positivo, 27 pacientes (31%) con un incremen-
to ponderal mas del 21% 6 menor del 10%, 25 pacientes (28%) con
antecedente de tama de A.H.O. ,24 psacientes (27%) con edema +++
6 general. ,24 pacientes (27%) con T.A. igual o mayor 160/110 mm
Hg al momento de su ingreso.,24 pacientes(27%) con Hb .menor de-
12 gr %. ,21 pacientes (24%) con edad del embarazomenor de 33 se
manas ,18 pacientes (20%) con antecedente de Pre eclampsia en el
embarazo anterior, 17 pacientes (19%) con dolor epigdstrico,16 -
pacientes (18%) ROTS ++ ,15 pacientes (17%) con conflictos emo-
sionales actuales, 14 pacientes (16%) con Glucemia mayor 105 mg/
dl., 14 pacientes (16%} , Hipertensidn cronica 12 pacientes(13%)
con madre preeclamptica 5 pacientes (5%) y con FCF menor a 120 L'
8 pacientes (9%).

El cuadro XIV nos esquematiza los medicamentos utilizados -
en el tratamiento de la preeclampsia leve .En el 43% de las pa--
cientes (10) permanecieron sdlo en cbservacidn y reposo, en el -
33.3 % de las pacientes se utilizd la hidralazina ,en 14.2% (3)-
se utilizd unicamente Fenobarbital y en el 4.7% (1) pacientes se
utilizd la clorpramazina.Cabe destacar que la indicacién de la -
Clorpramacina no estaba bien definida sin embargo su evolucifn -
fué favorable.



El tiempo transcurrido en horas de' ~ su ingreso 4 la termi-
nacidn del embarazo en estas pacientes se esquematiza en el Cua-~
dro XV. 10 pacientes (47.6%) se resolvid el embarazd entre las -
3-6 horas ,5 pacientes(23.8%) entre las 7-12 horas, 3 pacientes-
(14.2%) entre 1-2 horas y 3 paciente (14.2%) en un periodo mayor
de 12 horas.

las calificaciones de Apgar en los R.N. de madre con toxe--
mia leveson: 0-3 al minuto y alos 5 minutos 0 pacientes 4-6 al -
minuto 3 pacientes (14.2%) y 0 pacientes a los 5 minutos; 7-10 -
18 pacientes (85.7%) y 21 {100%) a los 5 minutos.

En la toxemia moderada el manejo medicamentoso mas frecuente
mente usado fué la cambinacidn de dos medicamentos ,Hidralazina+
Fenobarbital en el 61.5% de los casos (24 pacientes),Hidralazina
sola en el 25.6% de los casos (10 pacientes),Fenobarbital+Hidra-
lazinatclorpramazina 2 pacientes (5.1%),hidralazina+Alfametildc-
pa +Fencbarbital 1 paciente (2.5%).A 8 pacientes se les aplicd -
Nifedipina SL por haber presentado cifras de T.A. diastdlica i--~
gual amayor a 110.Dos pacientes se transfundieron con 1 U. de -
plasma cada una y otra se transfundié con 1 paquete glcbular por
sangrado transoperatorio..CUADRO XVII.

El tiempo transcurrido en horas desde el ingreso hasta la -
resolucidn del embarazo en las pacientes con toxemia moderada :-~
en el 35.8% (14 pacientes)entre las 6-12 horas, 11 pacientes o -
sea 28.2% tehninaron su embarazo entre 1-2 horas de su ingreso -
otras 11 pacientes (28.2%) entre 3-5 horas y 2pacientes (5.1%) -
con un tiempo mayor a 13 horas.Se debe hacer destacar que estas-
2 pacientes se encontraban en control perinatoldgico.Se envid —-
una paciente ai Hospital Adolfo Lopez Mateos por falta de aneste

siélogo .
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Las calificaciones de Apgar en los hijos de madres con toxe
mia moderada se ubicaron de la siguiente manera.0-3 al minuto 3
RN (7.6%) y alos 5 minutos3 pacientes (7.6%) de 4-6 al minuto 2
RN (5.1%) y alos 5 minutos 1 paciente (2.5%),de 7-10 al minuto——
se encontrron 34 RN (87.1%) y alos 5 minutos 35 paciente (89.7%)
debemos destacar gue los Apagr 0-3 correspondieron a 2 obitos.

En la Pre eclampsia severa-eclampsia 18 pacientes (66.6%) -
se manejaron con SO4Mg+Hidralazina+Fenobarbital, 4 pacientes se-
manejaron (14.8%) con Hidralazina+SO4Mg, 2 pacientes (7.4%) se~--
manejaron con Hidralazina +Fenobarbital, 2 pacientes (7.4%) se -
manejaron con Hidx:alazinawloroprmvazina+SO4Mg+Alfametildopa+ y-
1 paciente (3.7%) se manejd con HidralazinatCloropromazina.A 6 -
pacientes e les administrd Nifedipina SL por haber presentado -
una T.A. DiastSlica igual o mayor de 110 lo cual representa un
22.22% de las pacientes. 2 pacientes se manejaron con Diacepam -
por crisis convulsivas tdnico clonicas.

El manejo con productos de la sangre CUADRO XXI.- A 7 pacien
tes (25.9%)se les transfundid 2 Unidades de plasma,a 3 pacientes
(11.1%) se les transfundid® 1 paquete de plasma, 3 pacientes (1l.
1%) se manejaron con 3 paguetes de plasma, y 2 pacientes(7.40%)-
se les transfundid 4 paquetes de plasma.l paciente (3.7%) se -—
transfundid con 3 paquetes globulares y otra paciente (3.7%) se-~
transfundid con 4 paquetes globulares. Las indicaciones de éstas
Gltimas transfusiones fueron: Atonia uterina con Shock Hipovolé-
mico secundario y DPPNI.

Las calificaciones de Apgar al naciminetose aprecian en el-
cuadro XII.0-3 1' 4 RN (13.7%) 5' 2 RN (6.89%), 4-6 1' 6 RN (20.
6%) 5' 5 RN (7.24%),7-10 1'19 RN (65%) 5' 22 (75.86%).
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El Sindrome de HELLP ocupd un lugra importante en la morbi-
lidad materna con 2 casos (2,29%) al igual que el Hematoma sub-
capsular hepitico 2 casos (2.29%) el Desprendimiento prematuro -
de Placenta Normoincerta 1 caso (1.14%), la Hipertensidn de difi
cil control 1 caso (1.14%) , la desciduendometritis 1 caso (1.14%)
dindo un total de 9.14 %.

La Gnica muerte materna se debid a paro cardiorrespiratorio
irreversible (1.14%), sin embargo no se obtuvo el apoyo de Pato-
logia para el diagndstico definitivo.

Con respecto a los dias estancia de las pacientes toxémicas
se hace notar que en pramedio cuando la enfermedad se presenta -
en forma leve permanecieron en el hospital un promedio de 2.6 - -
dias , en la forma moderada permacieron 3.4 dias y con toxemia -
severa y eclampsia 5.5 y 7.5 dias respectivamente .

ANALISIS

La toxemia sigue siendo una de las principales causas de -
morbi-mortalidad materna y perinatal de los embarazos complicados.
En nuestro estudio encontramos que la toxemia moderada es la for
ma como mds frecuentemente se diagnostica éste padecimiento con
un 48% seguida de la severa con 27% de casos,lo que refleja el -
hecho de la falta de un estudio sistematizado en laspacie;ltes -
con riesgo para la enfermeda y al momento de su ingreso al Hospi
tal se encuentran en una fase activa delpadecimiento con la posi
bilidad de evolucionar a un estado critico.

Dentro de los factores de riesgo estudiados observamos que-
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las primigestas independientemente de su edad desarrollan la en-
fermedad en el 35,6% de todos los casos ,asi también cuando se -
presentd en mujeres de mds de 35 afios observamos que la gravedad
fué extrema, lo que nos hace suponer una relacidn directa edad-

severidad.

El supuesto efecto protector inmunoldgico en las pacientes
con mas de 1 embarazo no se hizo presente ya que se observé en -
secundigestas en el 27.5% de los casos estudiados.

En el 36% de los casos tenian como antecedente familiar la
'hipertensién materna presumiendo la predisposicidn familiar de -
esta grave alteracién .la toma de Anticonceptivos Hormonales Ora
les (AHO) como antececente se cobservd en el 27%, asi también se
aprecié el caracter repetitivo en las pacientes con toxemia pre
via en sus anteriores embarazos con 19% .

Los conflictos emosionales juegan un papel importante para
el desarrollo de Hiperteﬁsién y se presentd en el 16% de las pa-
cientes .

Las enfermedades concomitantes como la diabetes (16%) y la-
Hipertensién previa al embarazo (13%) tienen un caracter predis-
ponente y agravante de la toxemia.

La alteracidn en el crecimiento uterino se presentd en 49%-
de los casos.El roll-over test vuelve a ocupar un lugar importan
te alin cuando la enfermedad ya estd establecida 31%. Un incremen
to ponderal inadecuado se observd en el 28% de los casos.El ede-
ma fué de +++ O general en el 27% de las pacientes, lo cual nos-
hace suponer que sis se hace presente juﬁto con la ganacia de pe
so exagerada o en pacientes desnutridas tendremos un 55% de pa-
cientes potencialmente toxémicas.
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El dolor epigdstrico fué un sintama de gravedad y se presen
t6 en el 18% de los casos 1o que nos debe alertar si éste se ha-
ce presente para evitar diagnésticos equivocados de trastornos -
gastrointestinales o hepdticos como ya se ha reportado en la -
literatura.

La proteinuria merece un apartado especial ya que en el 37%
de las pacientes se encontrd una proteinuria de mas de 2000mg/dl
lo que nos debe alertar ante cualquier paciente con proteinuria-
por minima que &sta sea. La hemoglobina de menos de 12 gry se -—-
presentd en un 24% , sin embargo las bilirrubinas elevadas solo-
estuvieron presentes en el 1 % de las pacientes creemos que esto
se deba a una deficiencia alimentaria .

El tratamiento continuard siendo controversial mientras
no se conosca con exactitud la etiologia y fisiopatologia de la-
toxemia . A pesar de todo con el Protocolo de Estudio y tratamien
to propuesto en base a los factores de riesgo y severidad del —-
cuadro toxémico y a juzgar por los resultados donde sdlo se tu-
vo una muertematerna , baja en camparacidn con otros estudios ,-
creemos que estamos en la ruta de un manejo satisfactorio. Sin -
embargo para valorarlo adecuadamente se tendrd que hace con un -
nimero mayor de pacientes y por un ﬁiempo prolongado.

La toxemia fué causa de un 32 % de Recién nacidos prematu--
ros lo cual es alto en comparacidn del 19% reportado por el Cen-
tro Médico La Raza IMSS.
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CONCLUSIONES

~ En nuestro medio la toxemia tiene una frecuencia aproxima
da del 6.7% , similar a estadisticas Nacionales.

- La toxemia se detecta en un estado avanzado del padecimien
to.

- Tiene efectos nocivos serios tanto para la madre camo pa-
ra el producto debido a problemas hipdxicos , dando un gran por-
centaje de defectos al nacimiento.

- Mientras existan muertes maternas por un trastorno hiper-
tensivo y no se conozca la fisiopatologia de éstas graves altera
ciones no habr3 un tratamiento ideal. Sin embargo conociendo que
la enfermedad tiene un periodo prepatogénico dentro del cuil los
factores de riesgo juegan un papel proponderante para detectar -
a las pacientes con posibilidades de desarrollar la toxemia y, -
conociendo la premisa que dice; PREVENIR ES MEJOR QUE CURAR ,pro
ponemos , lo siguiente:

a) Establecer una clinica de Hipertensidn.

b} Elaborar una guia de valoracidn de riesgo para la toxemia.

( anexo I ).

c) Seguir rutas criticas de estudio y tratamiento segln ane
xos II III IV.

Con lo cual tendremos la oportunidad de detectar en forma -
temprana y oportuna a las pacientes tox&micas dindoles un manejo
adecuado para evitar complicaciones , limitar el dafio y disminuir
la morbi-mortalidad materna y perinatal.
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I.S.5.8.T.E.
HOSPITAL REGIONAL
“GRAL. I. ZARAGOZA".
DIVISION DE GINECOLOGIA Y OBSTETRICIA
CRITERIOS DE INCLUSION A LA CLNICA
DE HIPERTENSION SEGUN LOS RIESGOS
PREVENISSSTE 99

FACTORES DE RIESGO.

ANTECEDENTES

1 .-PRIMIGESTA SI NO
2 .~PRIMIGESTA AROSA 51 NO
3 .-MULTIPARA SI NO
4 .-SOLTERA SI NO
5 ,-TRABAJADORA SI NO
6 .-DESNUTRIDA CRONICA SI NO
7 .-ANEMICA CRONICA SI NO
8 .-MADRE HIPERTENSA sI NO
9 .-MADRE PREECLAMPTICA SI NO
10.-DESPRENDIMIENTO PREMATURO DE PLACENTA

EN EMBARAZO ANTERIOR s1 NO
11.-OBITO PREVIOC 18 NO .
12.-HIPERTENSA CRONICA SI NO
13.~-CARDIOPATA SI NO
14 .-NEFROPATA SI NO
15.~INSUFICIENCIA RESPIRATORIA CRONICA sI NO
16.~CONFLICTOS EMOSIONALES ACTUALES sI NO
17.~DIABETES MELLITUS SI NO
18.-TOMA DE ANTICONCEPTIVOS HORMONALES 54 NO
EMBARAZO ACTUAL
19.~EMBARAZO GEMELAR ST NO
20.-FONDO UTERINO MAYOR AL ESPERADO ST NO
21.-FONDO UTERINO MENOR AL ESPERADO SI NO
22,~INCREMNTO PONDERAL MAYOR DE 400grs.SBM. SI NO
23.-INCREMNTO PONDERAL MENCR DE 200grs.SEM. SI NO
24.-EDEMA ++ O GENERAL SI NO
25.~F.C. MATERNA MAYOR DE 100X*' EN REPOSO SI NO
26.~ F.R. MAYOR DE 30 X' EN REPOSO SI NO
27.- T.A. 130/80 EN 2do.TRIMESTRE s1 NO
28.- ROLL OVER TEST POSITIVO (26-32 SEM) sI NO
29.-DOLCR EPIGASTRICO 539 NO
30.-DESPRENDIMIENTO DE PLACENTA ACTUAL 51 NO
31.-0OBITO ACTUAL SI NO
LABORATORIO
32,-HEMOGLOBINA MENCR DE 12% SI N QO
33,-GLUCOSA MAYCR DE 105 mg/dl sI NO
34.-UREA MAYOR DE 41 mg/dl SI NO
35.-CREATININA MAYOR DE 1.5mg/dl sI NO
36.~PLAQUETAS MENOR DE 50000 SI NO
37.-PROTEINURIA HUELLA sI e)
38.-LEUCOCITURIA { +10 X C) SI NO
39.-CILINDRIURIA SI NO

NO

40.-GLUCOSURIA SsI
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HOSPITAL REGIONAL ™ GRAL I. ZARAGOZA *
COORDINACION DE GINECOOBSTETRICIA
PROTOCOLO DE ESTUDIO Y TRATAMIENTO DE LA
ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL EMBARAZO.

FACTORES DE RIESGO. PREVENISSSTE 99.
ANTECEDENTES
1.-MADRE HIPERTENSA NO St
2.-MADRE PREECLAMPTICA NO 51
3,-PREECLAMPSIA EN EMBARAZCANTERIOR NO SI
4.-T.A. ANTES DEl, EMBARAZO 120/80 o - 130/90 o +
5.-TOMA DE ANTICONCEPTIVOS ORALES NO S1
6. ~CONFLICTOS EMOSIONALES ACTUALES N 5I
7.-D.P.P.N.I. EN EMBARAZO ANTERIOR NO SI
8.-EDAD DEL, EMBARAZO J4-405EM. 28-3355‘1.
9,-FONDO UTERINO 30-34 am. =29 & + DE 35 am.
10.~FRECUENCIA CARDIACA FETAL + 120 lat X* ~120 & + de 170 lat X'
11,-INCREMENTO PONDERAL 11-20% +21% & - 10%
12.-FONDO DE QIO SIN ALTERACION ALTERACTONEN RELACION ARTERIA/VENA
Y/0 EXUDADO
13,-EDEMA + - ++ 5 GENERAL
14.~REFLEJOS OSTED TENDINOSOS (ROTS) + = s haad
15,-CONDICIONES CERVICALES 7 @n.& mayor 6 um. & mener,
16.~DOLOR EPIGASTRICO No ST
17.-ICTERICIA o s1
18.-T.A. ACTUAL ANJTAR
19.-ROLL OVER TEST -
TENSION ARTERIAL DIASTOLICA SI AUMENTA (O ~15 nmig 8 + 15 mmbg
TENSION ARTERIAL SISTOLICA SI AUMENTA =30 mmkg + 30 mmHg
EXAMENES DE IABORATORIO
20.-MULTISTIX TRAZAS + 2000 mg/dl.
21.~GLUCOSA EN SANGRE 90-104 mg/dl, + 105 mgs/dl.
22 ,~UREA . 20-40 mg/dl. + 41 mg/dl.
23,-CREATININA 1 - 1,5mg/dl.. + 1.6 mg/al.
24,~ ACIDO URICO 5-8 mg/dl, + 9 mg/dl.
25, -HEMOGLOBINA l2grs. -12gr %,
26.~TIEMPO DE PROTROMBINA + 70 8. -70%.
27 .~TIEMPG DE TROMBOPLASTINA PARCIAL +70 %, - 70 8.
28.~PLAQUETAS + 100 mil. - 100 mil.
29.-T.G.P. 20 - 100 U/L. +100 U/1.
0.-T.G.O. 20 - 100 w/l. +100 U/L.
31.-BILIRRUBINA DIRECTA 1-1,5 U.1. + 1.6 U.I.
J32.-BILIRRUBINA INDIRECTA 1-1.5 U.I. +1.6 U.I,
33.-FIBRINOGENO + 200 mg % - 200 my %,
NOMBRE EDAD
CEDULA DX,

MEDICO .




1SS STE.

HOSPITAL REGIONAL "GRAL.!. ZARAGOZA"
PROTOCOLO DE ESTUDIC Y TRATAMIENTO DE LA
ENFERMEDAD HIPERTENSIVA DEL EMBARAZO.

RUTA CRITICA

PRE ECLAMPBIA LE

T. A 120/90 - 140/90
PROTEINAS HUELLAS A 1.5 ¢/L
SINTOMAS V E. -+

OBSERVACION EN ADMIBION
T.A. C/-18 min. X 1 a3 ks
FONDO Of 0JO

MEJORIA Y/O
E£STABILIZACION

SIN MEJORIA O
INESTABILIDAD OE T.A.

. _{m = a7 szu.l l vsn“:umno]
N

PARTO O CESAREA
BAJO BPD O
ANESTESIA QRMAL.

ANIFICACION
FAMILIAN

DOMICILIO

DIETA H)IPERPROT.
NORMOSOQDICA
@FENOBARBITAL 60mg VO
CADA 12 HRS.
EXAMENES DE LAG.

8H Q8 EGO TP TPT
DEP CREATININA

CITA A PERINATOLOGIA
EXAMEN CLINICO SEMANAL
EVALUAR CURSO DE HIPER-
TENSION ARTERIAL
EVALUAR GRADO DE PROTE-
INURIA

CUAVA PONDERAL

EX, LAB, B
CONDICION FETAL
CONDICION OBSTETRICA

# OPCIONAL

Cuodso 1



1.5.5.S8.T.E.
HOSPITAL REGIONAL ™ GRAL. I. ZARAGOZA "
PROTOOOLO DE ESTUDIO Y 'mnmmn DE LA

ENF ) HIP \Z0

RUTA CRITICA

PRE ECLAMPSIA MODERADA

ANTECEDENTE DE

PRE BCLAMPSIA
LEVE SIN CONTROL

T.A 140/91 a 160/109
PROTEINURIA DE 1.5 a 3gr/litro,
SINTOMAS VASCULOESPASMODICOS
4o

HOSP!TALIZN:ION CON TNTERCONSULTA A

030, - REPCSO ABSOLUTO EN DECUBITO LA-
TERAL I1ZQUIERDO,

SOLUCION. HARTMANN 60-120 ml/hr [
SOLUCION GLUCOSADA 1
AmmxmmmAlZSg:.lv. CADA 6 HR &
PLASMA 1 PAQUELE CADA 4-6 HRS, &
SOLUCION FISIOLOGICA 60-120 ml/hr.
FENOBERBITAL 100 mg. VIA ORAL CADA

HR. & .333 mg I,M. CADA 12 RS, &
CLOROPROMAZINA 12,5 mg. 1.M. CADA 12 Hrs.
HIDRALAZINA 10-50 MG V.0. CADA § HRS.6
10 mg. I.V. CADA 15 MIN, X J [CSIS Y

10 mg. I.V. CADA 4 HRS. ¥/0 ALFAMETILDOPA
500 mg CADA 8§ HRS.

ISOXUPRINA S amp. EN SOLUCION GLUCCSADA
AL 5 % DOSIS RESPUESTA CON BCMBA DE INFU-
SION.

CONTROL DE LIQUIDOS

ACTUALIZAR EXAMENES DE LABORATORIO:

BH. QS. PLAQUETAS . TP, TPT. DEPURACION

DE CREATININA . PFH. AC. URICO. ELECTROLITROS.

EMBARAZO MENOR DE 33 SEMANAS

DAMICILIO G)NIT.R}\TAMIMO

EMBARAZO IGUAL 0|
MAYOR DE 34 SEM.

PERINATOLOGIA

EXAMEN CLINICO CADA 3-4 DIAS
VIGILAR CURSO DE RIPERTENSION

VALORAR PROTEINURIA
CURVA PONDERAL

CONDICION FETAL Y CONDICION

PLANIFICACION .FAMILIAR
. CUADRO I1.
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