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P R O L O G O

La lucha constante por mantener un nivel profe -

sional médico y humano es el motor de la carrera del mé-

dico. Los beneficios materiales» la condición económica-

y el reconocimiento social son desplazadas por ése firme

motor de la preparación y superación constantes. Que mas

fel ic idad inter ior que sentir el trabajo bien realizado,

con humildad y honestidad superar cada día nuevos obstá-

culos, adquirir nuevos conocimientos» experimentar otras

vivencias, reconocer errores y reasumir el camino que -

mas se acerque a la verdad, conocer y dar apoyo a la pro

pia esencia humana.

Como analogía con el funcionamiento de un automó

v i l , cuando el motor de éste es de caüdads el conductor

viajará seguro, la duración a pesar del de^Q^ste será ma

yor, las reparaciones será'" mt" os frecuentes y a menor -

costO( asi el médico ble" preparado está presto a seguir

con seguridad el canino que el mismo se ha trazado. Si -

el motor de un auto es malo no llegará lejos, dará mu

chas insatisfacciones, requerirá costosas reparaciones y

frecuente ayuda Dará mantenerse apenas subsistiendo.

¿Que importan entonces e l poder, el l u jo , los adornos, -

la vanidad, la soberbia? el recorrido será breve y l i m i -



tado, los fracasos frecuentes y la inconformidad eterna.

Esto podrá desviarse por el afán desmedido por las cosas

materiales como lo exige la sociedad moderna» Los sati-- -

factores ideales mas difundidos están representados pc"~

el status socioeconómico y el poder. Cuidado que éstas -

valores no son eternos» se pierden tan rápido y fácil co

mo pueden obtenerse. Es entonces cuando la condición so—

cial, el humanismo en pleno adquiere los valores espiri-

tuales perennes. La satisfacción de brindar ayuda a per-

sonas que vi ver. t piensan y sufren como uno es indescrip-

tible y sigue siendo la esencia de la profesión médica.

Conjugando pues la responsabilidad de la preparación ade

cuada con la del deseo firme por asistir a semejantes co

mo si fueran nuestros padres o hijos,en el campo de la -

salud.se forma el núcleo de la personalidad del médico -

por vocación.

La residencia médica en cualquiera de las espe—

cialidades representa en sentido figurado el ajuste de -

un motor nuevo. Las piezas del motor las aporta el edu—

cando que después será el conductor; la calibración, los

ajustes, las revisiones frecuentes, la supervisión conti

nuada y las pruebas de esfuerzo son producto del grupo -

multidisciplinario que coordinado logra en la armadora -



de un hospital-escuela entregar finalmente el motor ya -

ensamblado y funcional. Llegada la tarea a su final y su

peradas las evaluaciones se deja al motor listo para em-

prender la marcha conducido ahora libremente de acuera>-

a la formación y personalidad del ya especialista en una

rama de la medicina. Cada motor tiene su propio diseño,—

su potencia y su calidad; bien o mal ensamblado está -

presto a recorrer camino. De aquí en adelante el cuidado

y la vigilancia dependerán del conductor. La carrocería-

que le acompaña^ apenas austera» podrá modificarse ó -

adornarse? el motor ya no, solo irá requiriendo el com—

bustible necesario para mantenerse funcionando. Si las •-

piezas con las cuales se integró son de calidad, si se -

armo ordenada y concienzudamente y el conductor es res—

ponsable y cuidadoso, resistirá la mayoría de los esfuer

zos a que sea sometido de acuerdo a su potencial.

Cuando la residencia médica se termina, finali—

zan con ella planes, ilusiones, satisfacciones y desen—

cantos. El conductor ahora es libre con su nuevo motor ;

le falta transitar caminos. La realidad es cruda, los ca

minos no son rectos ni bien trazados, sino anfractuosos.

Los límites humanos son cada día mas franqueables e im—

precisos. Lo que una vez solo fue un sueño, hoy es reali



dad» Las metas fijadas son ahora los principios de nuevos

caminos. Así en la medicina, toda una flamante ciencia ac

tual se cursa una sinuosa vereda, llena de ilusiones» no-

menos decepciones y fracasos, pero tarde o temprano con -

dedicaciSn y aplomo se llega a la meta previamente traza-

da. En ésta aparente cima se observa un panorama mas am—

plio del que parten múltiples y variados senderos que ha-

brá que recorrer firme y consistentemente, sin quebrantar

el espíritu, sin retroceder, de lo contrario podría de

rrumbarse toda ilusión y caerse en el abismo de la decep-

ción y la apatía.

La especializaron médica es solo una forma de am

pliar cada una de sus ramas, profundizando en ella lo su-

ficiente como dominar sus fundamentos pero sin menospre—

ciar • dejar en el olvido el resto del canu D de la salud.

El especialista no debiera ser definido como "aquel médi-

co que sabe un poco mas, de mucKo menos, de casi nada". -

Nuestra realidad social y cultural exige especialistas —

bien preparados y orientados en su rama que no se desli-

guen del campo de la medicina general, que con gallardía-

y honestidad resuelvan los problemas que fueren plantea—

dos en la medida de sus posibilidades y se interrelacio—

nen en un grupo de trabajo con el objeto de brindar cada-



día mejor y mas eficiente atención.

La Ginecoobstetricia es una de las ramas de esp_e

cialización en medicina que en nuestro país requiere efe -

atención pr io r i ta r ia . Su importancia se realza por las -

características del crecimiento poblacional y su proble-

mática actual. Incluye el cuidado de la salud de las ma-

dres que constituyen el núcleo familiar 3sT como de Ios-

futuros ciudadanos, aún antes de ser engendrados. La

ciencia ha logrado notables e increíbles avances que tam

bié"1 incluyen a ésta rama médicai los cuales han contr i-

buido a revolucionar y mejorar en múltiples formas la ^a

l¡jd er general así como la atención médica que se brinda

a la mujer en las diversas épocas de su ;ida reproducti-

va y la del muy particular binomio madre-hijo.

Me enorgullece haber adquirido los conocimientos¡

destrezas y experiencias básicas dentro de la Ginecoobs-

te t r i c ia de parte de un grupo de personas que además de-

su amplia y reconocida capacidad médica y humana t u v i e -

ron la pacienciai el gusto, e l interés y la satisfacción

de guiarme por e l camino trazado, enseñarme los linea

mientas y fundamentos basados en conocimientos y expe

riendas propias» conducirme por el camino de la supera-

ción constante, evitarme tropiezos dolorosos, compartir-



alegrías y decepcione^' en su momento y contribuir a for-

mar mi espiritu. Larga es la lista de todos aquellos a -

los que agradezca infinitamente su colaboración, instruc

ción, guía y afecto. No por omitir sus nombres los apar-

taré jamás de mi corazón y tendrán siempre de mi parte,-

el justo reconocimiento, admiración y respeto.

Solo quiero terminar esta semblanza realzando a-

quienes fueron piezas básicas dentro del motor que en mi

trabaja. Quienes todo me han brindado sin pedir nada a -

cambio. De quienes siempre he recibido apoyo y cariño,, -

educación, respeto. Quienes me formaron como persona y -

me han dejado volar libremente. A quienes han cimbrado -

mis lágrimas y limitados triunfos. A quienes me une un -

carino entrañable.... a mis padres § ARTEMTÜ y ANA MA-

RÍA, y mis hermanos 5 LLJCY, MARINA y AR1FMI0

mi agradecimiento eterno.

Un paso adelante mas...... seguiré recurriendo -

senderos. "Caminante "O hay camino, se hace camino al a_n

dar".

Dr Fernando S. Gallegos García.



I.- INTRODUCCIÓN

El manejo de la paciente can síndrome toxémica -

en sus diversos grados de severidad es aun muy contro-

vertido (4,6,10,16,17,19,30,38,39,50,54,55,57,58,59). -

La única conducta que termina con el problema hiperten-

sivo agudo y sus repercusiones en madre e hijof es la -

interrupción planeada del embarazo bajo "un riesgo cal-

culado" (18,28,39,40).

En general la vía de resolución para el embarazo

en pacientes con toxemia gravídica, depende de condicia

nes puramente obstétricas (54), sin embargo, dado que -

ya es bien conocido que la contractilidad uterina de -

trabajo de parto puede precipitar una "descompensación"

del cuadro hipertensivo agudo y sus consecuencias multi

viscerales en el organismo materno y de insuficiencia -

feto-placentaria, la severidad de la toxemia puede obli

gar a la interrupción mediante operación cesárea una. -

vez que se haya "compensado" médicamente (28).

La toxemia gravídica afecta en nuestro hospital-

ai 12% de las mujeres embarazadas (28) y representa una

de las principales causas de morbi-mortalidad materna -

y perinatal (25, 26, 45). Estos hechos justifican una -



mayor atención al problema.

Mucho se ha publicado sobre las características-

ele! trabajo de parto en pacientes toxémicas desde media

dos del presente siglo en que CALDEYRO BARCIA y cois me

diante técnicas de registro interno caracterizaron a -

las contracciones como de gran intensidad, con aumento—

en la actividad uterina y una mejor respuesta a la oci-

toxina exógena, como lo cita ¡MORIEGA (35). Este autor -

también comenta otros reportes de WEISS y COBO quienes-

designan a éste aparente aumento en la intensidad de -

las contracciones como "hipercontractiladad uterina", -

conduciendo a una terminología poco o mal definida y -

confusa.

En varios estudios llevados a efecto en el H.G.O.

No. 2 del C.M.Ns sobre algunas de las car^ berísticas -

de la contractilidad uterina sn pacientes con toxemia -

gravídica NORIEGA encontró bajo registro interno una ac

tividad uterina tanto normal como aumentada, requirien-

do en 41.y/o de una serie de eclámpticas en trabajo de -

Parto, estimulación con ocitocina (34).

En nuevos estudios de contractilidad uterina ri-

gurosamente controlados, NORIEGA reconoce como anormali

dad fundamental en pacientes con toxemia9 la aparición-



temprana de patrones de contractilidad asociados a eta-

pas mas avanzadas del embarazo que pudieran precipitar-

una contractilidad de preparto, siendo dependientes de-

la edad, paridad, condiciones cervicales, severidad y -

duración del cuadro. Las contracciones son descritas co

ma de mayor frecuencia, conservándose una actividad ute

riña normal, y observando una sensibilidad disminuida a

la ocitocina cuando se sobre pasaron 4 mU/min. (35}

Otros investigadores mencionan que la toxemia es

causa importante de trabajos de parto prematuros (5), -

a través de una insuficiente circulación útero— placenta

ria, apoyando hasta cierta grado lo reportado por NORIE

GA.

FIELDS y PAfiKER apoyan el uso de ocitocicos en -

el manejo de las pacientes con toxemia reportando bue—

ñas respuestas can acortamiento en la duración del tra-

bajo de parto (12, 37J.

Bajo éstos conceptos hasta cierto punto contra—

dicterios con respecto a las características de las co_n

tracciones uterinas durante el trabajo de parto en pa—

cientes con síndrome toxémico, decidimos comparar me

diante un estudio clínico prospectivo al azar, la dura-



ción de los 2 primeros periodos de un grupo de pacientes

con toxemia no convulsiva, en relación a otro grupo de -

pacientes control (no toxémicas}» una vez analizados una

serie de factores obstétricos, descartando pacientes can

desproporción cefalopélvica posible y aquellas que por -

diversos motivos fueran sometidas a operación cesárea. -

Se analizan también las diferentes repercusiones en ma—

dre y producto e" forma comparativa.

FALLA DE OBIGSN



MATERIAL Y MÉTODOS

En e l H.GeO. No. 2 del I.M.S.S. durante un perío

do de 5 meses en e l ano de 1982 fueron seleccionadas a l -

azar de las pacientes que ingresaban a Is Unidad Toco- -

quirúrgica en trabajo de parto o para inducto-conducción,

aquellas en las que se fundamentaba e l diagnóstico de to

xemia gravídica según c r i t e r i os establecidos (28), Se m

cluyeron para e l estudio pacientes enhre 15 y 35 años de

edad, paridad previa de 3 o menos, con edad gestacional-

mayor de 28 semanas, producto único en presentación cefá

l i c a y en las cuales se excluían factores posibles de -

d is toc ia.

El regist ro i n i c i a l incluías nombres cédula», -

edad, antecedentes gineco-obstétricos, edad gestacional-

por amenorrea y determinación c l ín ica por a l tura de fon-

do uter ino, y la presencia o '"¡o de signos de toxemia (h i

pertensión a r t e r i a l , edema y/o proteinuria) a su ingreso.

Se consignó además e l antecedente de control prenatal —

(considerándolo regular s i l a paciente había sido revis_a

da un mínimo de 3 ocasiones durante e l embarazo) y cual-

quier complicación médica u obstétr ica.

Del Examen Físico i n i c i a l se consideraron los cía

tos generales y exploración obstétr ica completa, desta—



cando las modificaciones cervicaless integridad de las-

membranas ovulares y valoración clínica de la pelvis -

osea. Se descartó cualquier caso en que se pensara en ls

posibilidad de una desproporción cefalopélvica y aqu&- -

líos en que por algún factor obstétrico hubieran de r e —

solverse mediante operación cesárea.

Con la finalidad de precisar el inicio de traba-

jo de parto se consideró éste como el inicio de las con-

tracciones regulares, dolorosas y progresivas acompaña—

das de modificaciones cervicales de por lo menos 2 cm de

dilatación y borramiento completo en nulíparas« y por lo

menos 3 cm de dilatación en multíparas.

En pacientes que ingresaban sin trabajo de parto

y en las cuales se indicaba inducto-conducción por ruptu

ra prematura de membranasf se consideró iniciaba el tra-

bajo de parto cuando se establecía un patrón de contrac-

tilidad constante y progresiva con una frecuencia de por

lo menos 3 contracciones en 10 minutos. Las pacientes —

que cursaban con oligosistolia se consideró fueron aque-

llas con menos de 2 contracciones en 10 minutos durante—

un periodo de por lo menos 2 hs. y en las mismas se indi

có conducción.

Se registraron hora y fecha de ingreso a sala de



labor, inicio de trabajo de parto espontáneo o mtiucto -

conducción, consignando los casos en los que se realizó-

ruptura artificial de las membranas [amniotomia) o bié:'-

ocurría er forma prematura o precoz y su duración hast'-f-

el nacimiento del producto.

Se llevó una gráfica de la evolución del trabajo

de parto que incluias dilatación cervical, descenso de -

la presentación, frecuencia de la contractilidad uterina

frecuencia cardiaca fetal (FCFJ, frecuencia cardiaca (FC

y tensión arterial (TA) maternas, agregando en aquellos-

casos e^ que se requirió u^a inducto-conducción» su ir'di

cación* las dosis empleadas y duración total. Se agrega"1

a la gráfica soluciones, medicamentos o procedimientos -

empleados en e.1 transcurso de la vigilancia del trabajo-

de parto. Las observaciones se hiciera'- peri.ódi:ame"te -

cada 30 a 60 minutos consignándolas en la hoja de regis-

tro.

Todas las pacientes se atendieron de parto, ano-

tando hora de nacimiento, tipo de paito (Eutocia o ins—

trumentado con fórceps), método anestésico empleado, com

plicaciones durante la la. hora de puerperio inmediato ~

cuantificando subjetivamente sangrado de III periodo, y-

en aquellos casos que requirieron aplicación de fórceps-

TESIS COI



o revisión de calidad» sus indicaciones.

Los productos fueron manejados por personal de --

enfermería y médicos pediatras, consignando peso, valora

ción neonatal con métodos de APGAR y 5ILVERMAN a los 5

min, evaluación GÍÍnica de edad gestacional, productos -

con lesiones o malformaciones.

Se integró JM GRUPO CONTROL con la misma metodo-

logíaf excluye1" do e é^trs casos datos de toxenna gra^í-

dica y factores obstétricos de distocia.

Con los datos obtenidos se elaboran cuadros y va
2

loran resultados empleando la Prueba X para análisis es

tadíst ico.

FALLA DE ORIGEN



III. RESULTADOS

Durante un periodo de 5 meses del año de 1982 -

fueron estudiadas en el H.G.O. No. 2 del I.M.S.S. un t>-

tal de 88 pacientes que habían ingresado a la unidad to-

coquirürgica en trabajo de parto o para inducto-conduc—

ción del mismo, con embarazos mayores de 28 semanas, pro

ducto único vivo y en presentación cefálica.

En 46 de ellas se fundamentó el diagnóstico de -

toxemia gravídica de acuerdo a los criterios manejados -

en el hospital (28), mientras en las 42 restantes se ex-

cluyó el mismo, constituyendo el grupo control.

En la totalidad de los casos fueron descartados-

factores obstétricos de distocia, incluyendo la posibili

dad de desproporción cefalopélvica, básicamente mediante

valoración clínica. En el transcurso del estudio se ex—

cluyeron aquellos casos que fueron sometidos a operación

cesárea por múltiples causas que no fueron el motivo del

trabajo.

Se comparó la evolución de los 2 primeros perío-

dos del trabajo de parto, sus repercusiones en madre y -

producto, las complicaciones maternas en la primera hora

postparto y los resultados neonatales inmediatos.
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El Grupo A incluyó a las pacientes con diagnósti

co de toxemia gravídica no convulsiva y trabajo de parto,

de las cuales 27 fueron nulíparas (incluyendo 2 casos -

con cesárea previa) que representaron el 58.7% del grupo,

y 19 habían tenido por lo menos 1 parto previo constitu-

yendo el restante 41.3)6, para un to ta l de 46 casos con -

toxemia.

El Grupo B se integró con pacientes en las que -

se excluyó la posibilidad de toxemia durante el trabajo-

de parto. El 54.8°/o fueron nulíparas (23 casos de los cua

les 1 sola tenía cesárea previa), y 45.25% eran multípa-

ras (19 casos), conjuntando 42 pacientes del grupo con—

t r o l .

La comparación de éstos grupos en cuanto a dive_r

sas variables es el motivo del presente esí jdio, empleajn
2

do para el análisis estadístico la Prueba de la X .

1. SELECCIÓN DE LA MUESTRA.-

La muestra fue obtenida de una población al azar

adscrita al H.GB0. No. 2 del I.M.S.S. en la cd. de Méxi-

co. Las pacientes fueron seleccionadas de acuerdo a para

metros establecidos en cuanto a edad, paridad y edad ges

tacional.

FALLA DE ORIGEN
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a) Grupos de Edad.-

Fueron integrados los grupos de manera homogénea

de tal forma que los rangos y promedios resultaron muy -

semejantes y se muestran en el CUADRO 1, Sin embargo e >

la distribución por grupos de edad se encontró una dife-

rencia estadísticamente significativa (P ^0.05) en cuan

to a la frecuencia relativa de la toxenua en pacientes -

mayares de 25 años como se puede analizar al observar el

Polígono de frecuencias que se presenta en la GRÁFICA I.

b) Edad Gestacional.-

Los embarazos fueron c las i f icados de acuerdo a -

la C las i f icac ión de la AMERICAN ACADEMY OF PEDXATRICS -

( i ) ens término y pretérmino. Se incluyeron en los prime

ros 2 casos del grupo A mayores de 42 semanas. No se en-

contraron diferencias s i gn i f i ca t i vas (P y 0.05) en l a -

frecuencia de embarazos de término y pretérmino en los -

grupos comparados como se desprende del aná l i s is del CUA

ORO 2. Se incluyen en e l mismo los rangos y promedios de

aquellos embarazos en los que se consignó con prec is ión-

l a edad gestacional por amenorrea. En 3 pacientes de ca-

da grupo estudiado no fue posible establecer la fecha de

úl t ima menstruación y fueron excluidos de los cálculos.

En e l Grupo A los 2 embarazos de pretérmino de—

fli
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C U A D R O 1

DISTRIBUCIÓN POR GRUPOS DE EDAD,

Edad en años

15 - 20

21 - 25

26 - 30

31 - 35

Totales

Rangas
(años)

Promedio
(años)

G R U P O A

Caso;

14

17

*

46

17.4%

30.4%

37.0%

15.2%

Acum,

17.4%

47.8%

84.8%

100%

17-41

25.7 DBSB + 5.3

G R U P O

Casos

9

22

7

4

42

%

21.4%

52.4%

16.7%

9.5%

% Ac

21.4%

^3.8%

90.5%

100 %

23,6 D.S.+a.6

P <0.Q5 (> 25años)

incluye un caso mayor de 35 años.
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sencadenaron trabajos de parto espontáneos, representan-

do el 4.4% del grupa; En el grupo B, como contraste, 3

de los 4 embarazos de pretérmino, resultaron de mducto-

conducciones del trabajo de parto por ruptura prematura-

de las membranas ovulares (RPM), por lo que ya corregida

la frecuencia de partos espontáneos en el grupo control-

se reduce a 2.4°/0, menor que en pacientes toxérnicas, aün-

cuando no diferente desde el punto de vista estadístico.

El antecedente de paridad propia en los subgrupos consi-

derados tampoco mostró diferencias en las frecuencias de

embarazos de término y pretérmino que no corregidos se -

expresan en la GRÁFICA 2.

c) Control Prenatal y Factores de Riesgo Obstétrico.-

Se consideró que un mínimo de 3 revisiones médi-

cas durante el ultimo trimestre del embarazo facilitaría

el diagnóstico precoz y manejo de la toxemia gravídica.

Fue consignado así en los antecedentes de cada caso el -

dato positivo como control prenatal regular. Se registra

ron también todos los factores de riesgo obstétrico y pe

rinatal reconocidos, relacionados o no con el síndrome -

toxémico. En el CUADRO 3 se musstran los casos y frecuejn

cias relativas del control prenatal considerado regular-

y loa Factores de riesgo obstétrico. No se encontraron -

?AUA DI ORIGKB
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C U A D R O 3

CONTROL PRENATAL Y FACTORES DE RIESGO OBSTÉTRICOS.

Control
Prenatal
Regular*

Factores
de Ries-
go

P
ü

( 21)

24

88 .9%

4

14.8%

GRUPO

%

(19)

„
89.5%

1

5.3%

A (46)

To t .

43

93.5%

5

1D.9°/o_

GRUPC

po

(23)

22

96,6%

....

3
13,0%

i

3 B (42)

PVi T o t '

(19 )

19

1G0%

6

31 ,6%

41

97 ,6%

9

21 .4%

> 0 .05

* Por lo menos 3 revisiones médicas dura te el embarazo

(III Trimestre)

FALLA DE ORIGEN
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diferencias significativas ( P y 0.D5J en ninguno de és

tos aspectos entre los 2 grupos, a pesar de que los fac-

tores de riesgo tendieron a predominar en el grupo con—

tro l .

En el grupa A 5 casos tuvieron factores de r ies-

go constituyendo el 10.5% del grupo y que fueron casos -

de amenaza de abortos amenaza de parto de pretérmino, hi

pertensión arterial crónica» madre RH negativa no sensi-

bilizada» y sobrepeso de IIT grado (113 kgj, En el grupo

B hubo un total de 9 pacientes con Factores de riesgo -

obstétrico (21.4%]j 2 habían cursado con amenaza de abqr

to y amenaza de parto de pretérmino9 3 eran madres Rh ne

gativas no sensibilizadas, 1 cardiopatía Clase I» 1 con~

Infección de vías urinarias sintomática ya tratada, 1 ha

bia cursado con sangrado de la 2a. mitad df-1 embarazo y

I más había sido un caso de Síf i l is primazia latente con

VDRL positivo 1S16, ya tratada. El número pequeño de ca-

sos con factores de -"xesgo dificulta el gnilisis estadía

t ico. Aún asi , se considera que de los factores ide'itifi

cados pocos san los que podrían tener relación directa -

con la toxemia gravídica y el trabajo de parto.

Cabe destacar que de los 15 casos de toxemia se-

vera dentro del grupo A, 13 habían tenido control preña-
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t a l regular (8Se7°/0), muy semejante al 92.9)6 de las formas

moderadas y 94e1°/o de las leves. Tal vez el no considerar^

la calidad y la secuencia de la atención prenatal, la e o

lut ividad del cuadra hacia el f i na l del embarazo y dura"¡-

te e l trabajo de parto pudieran explicar la alegada p r o -

porción de formas severas a pesar de una vigilancia preña

t a l .

dj Criterios de Selección, Signos de Toxemia.

Para las pacientes del grupo A el diagnóstica de—

toxemia gravídica se fundamentó en la presencia de por 2o

menos 2 signos del síndrome en la mayoría de los casas. -

Salo en 4 pacientes (8.7%) se ident i f icó la elevación de-

la presión ar ter ia l diastólica como el único dato para -

jus t i f i ca r su inclusión en el grupo A al descartar otras-

causas de hipertensión asociada al estado gestacional.

El edema se determinó clínicamente ya fuera l im i -

tado a miembros inferiores, carae o bien generalizado. La

proteinuria fue valorada durante la estancia en la unidad

tocoquirúrgica en forma semicuantitativa en una sola mués

tra de orina mediante l a determinación con t i ras reacti—

vas (Combistix)siendo igual o mayor de una (+•)• !-os ca—

sos que llegaron a tener determinaciones directas de la -

proteinuria en g r / l t o también se consignaron para detemii
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nar su grado de severidad en aquellos de 300 mg/lto o -

mayores. La hipertensión ar ter ia l se consideró a c i f ras-

iguales o mayores de 140/90 en un mínimo de 2 observacio

nes tomadas por el médico con la paciente en decúbito -

dorsal en e l brazo izquierdo y en ausencia de contrac

ción uterina.

En e l CUADRO 4 se analizan l a frecuencia de Ios-

signos de toxemia y sus diversas asociaciones. La pari—

dad previa no contribuyó a resaltar diferencias* Sobresa

l i ó como signo pivote la hipertensión ar ter ia l i den t i f i -

cadas en el 97.8°/o. Solo en un caso no persistió la eleva

ción de las cifras de tensión ar ter ia l en un mínimo de 2

determinaciones, quizás inf luida por la respuesta adecúa

da al manejo médico, habiendo cursado con edema y protei

nuria +• * por lo cual se integró dentro deJ grupo A. El

78.3°/> de las pacientes presentaron edema en grados diver

sos, siendo éste limitado a miembros inferiores en 15 -

(41.7°/oj, fac ia l en 2 (5.5] y generalizado en 19 (52.7°/o).

£1 signo menos frecuente fue la proteinuria que se encqn

tro en 31 casos (6?.4°/o)s de los cuales 9 fue de +• (29.0$)

7 de ++ (22.6°/Q) y en 15 de +++ o +H-+ (48.4°/oj. Siempre -

que apareció proteinuria se asoció a hipertensión y/o -

edemas. Se asociaron 2 y 3 signos en 39.1 y 52.2°/o respec

USÍS CQE~~1
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C U A D R O 4

CRITERIOS DE SELECCIÓN, SIGNOS DE TOXEMIA.

Signos de toxemia

1. Edema

2. Proteinur ia

3. Hipertensión

4. 2 Signos

5. 3 signos

6 , Solo Hipertensión

G R U P O A

P P
0 ^1

( 27) ( 19)

23
85.2%

20
74.1%

26
96.3%

13
68.4%

11
57.9%

19
100%

10» 8
37.0% 42.1%

16 8
59.2% 42.1%

1 3

3.7% 15.8%

(46)

Totales

36
78.3%

31
6^,4%

45
97.8%

18

39.1%

24
52.2%

4
8.7%

P > 0.05

1 solo caso no incluyó hipertensión arterial.
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tivamenté.

En comparación, de las pacientes incluidas en el

Grupo 8 se encontró 1 solo caso con edema localizado a -

miembros inferiores (2.4°/oj tal vez por la búsqueda mems

intencionada en pacientes sin hipertensión arterial aso-

ciada al embarazo, y siendo éste signo meramente aprecia

tivo no debemos concederle mucha importancia. La protei-

nuria solo se presentó en 2 casos del grupo control - -

(4.8/0] sin asociarse a otros signos de toxemia y en am—

bos de sólo +, justificando su inclusión dentro del gru-

po normalt 2 pacientes registraron durante su trabajo de

parto cifras hasta de 130/90 que no repitieron ni se

acampanaeron de otros signos. Asi, la distinción entre -

los 2 grupos comparados se fundamentó en relación a la -

presencia o no del síndrome toxémico.

e) Clasificación por Grados de Severidad

Se distinguieron durante la evolución vigilada -

del trabajo de parto en las pacientes del grupo A, tres-

gradas de severidad de acuerdo a la Clasificación sugerí

da por López Llera (28). En el CUADRO 5 se desglosan la-

frecuencia de los casos leves,moderados y severos, rela-

cionándolos con el antecedente de paridad. No se encon—

traron diferencias en cuanto a la influencia de ésta va-
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C U A D R O 5

GRADOS DE SEVERIDAD.

-r •

% •

Grados

Leve

Moderada

Severa

G

12

44.5°/.

6

22.2%

9

33.3°/o

R U P 0 A (46)

P ^ l

( 19 )

5

26.3%

8

42.1%

6

31.6%

i

Totales

17

37.0%

14

30.5%

15

32.6%

P > 0.05
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riable en relación a la frecuencia de formas evolutivas

del síndrome (casos moderados y severos).

La muestra de pacientes con toxemia gravídica in

cluyó 17 casos leves (37.0%), 14 moderados (3Q.ff/o) y 15

severos (32.6°/o) sin una predominancia manifiesta, ilus—

trados en la GRÁFICA 3.

2* CONDICIONES OBSTÉTRICAS^__Aj-TERACIONES DURANTE §L_T_RA-

BAJO DE PARTO.

Se comparare-""1 en los 2 grupos factores conocidos-

y controlados que pudieran influir en la duración de los

2 primeros períodos del trabajo de parto, así como en la

frecuencia de las repercusiones maternas y fetales.

a) Integridad de las membranas ovulares, amniotomia y d_u

ración de membranas rotas.

Mo se encontraron diferencias significativas en-

tre ambos grupos en i elación a todos éstos factores -

( P ^ 0 . 0 5 ) . Los rigtos al respecto se consignan en el -

CUADRO 6. El antecedente de paridad previa no influyó p_a

ra marcar deferencias aunque si se notó una mayor tendejn

cia a practicar la amniotomia en nulíparas del grupo A.

Las membranas se encontraron íntegras al ingre-

M I S COM
FALLA DE ORIGEN
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so en e l 76.1$ de casos del grupo A y en el 85.7°/o del gru

po control. La amniotomía se realizó en 24 casos de toxe-

mia durante e l trabajo de parto representando el 53.3fo -

del to ta l y 68.9/0 de las que ingresaron con membranas v ~

tegrasj En pacientes del grupo B se llevó a efecto en 23

casos, e l 54.8°/o del grupo y 63.9°/o de aquellas con integra

dad de membranas a su ingreso.

En 39 pacientes del grupo A (23 nulíparas y 16 —

multíparas) así como en 35 casos del grupo control (iQ nu

liparasj 17 multíparas) se determinó la duración to ta l de

la ruptura de membranas hasta el nacimiento de los produc

tos. Aunque la duración promedio de la ruptura para los -

grupos comparados no resultó estadísticamente diferente -

(P /0 .05) siendo de 6.2 + 5.5 hs para pacientes con toxe

mía y de 5.3 + 9.Ü hs, los rangos tan amplios y e l número

de la muestra di f icul tan el anál is is. Entre las multípa—

ras solo se encontró una mayor diferencia al respecto sin

llegar a tener validez estadística.

b) Inducto-Conducción.

La inducto-conducción del trabajo de parto con -

ocitocina sintét ica (SYNTOCINON - Sandoz) se realizó ere-

pacientes de ambos grupos siendo las 2 indicaciones! Ol i

gosistol ia y ruptura prematura de membranas. En e l CUA—
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C U A D R O 7

INDUCTO-CONDUCCION.

Oligosistolia

5 , ^ C,9% ¡ P . ' % '-0.5% 9 ,

4 - - f f !•-

D89% . i,0% i 5.3% 9.5%

Duración Prom hs. 6.8 3.2 5.4

935 J 493 ,1 ! ?5842 S
J D.S.+ !

441.7
i

Tota l
Promedio (mU)

P > G.05

R.ptura prematura de membranas
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ORO 7 se resumen éstos resultados. El pequeño numero de-

pacientes que requirieron del procedimiento no permiten—

realizar un análisis estadístico válido en cuanto a la -

duración y dosis totales promedio requeridas, así como a

la frecuencia relat iva de sus indicaciones. Resalta que-

éstos 2 datos fueron mayores para el grupo B, lo cual se

explica por que incluyó 3 pacientes nulíparas con ruptu-

ra prematura de membranas y cervix desfavorables que ame

ritaron inducción prolongada.

c) Alteraciones durante el trabajo de parto.

Las principales alteraciones encontradas durante

la vigi lancia del trabajo de parto y su frecuencia en am

bos grupos se consigna en el CUADRO 8. La Oligosistolia-

se definió como la presencia de menos de 2 contracciones

uterinas en un lapso de 10 minutos repetida en nuevas o_b

servaciones y registros en ur período de por la menos 2-

horas. Se presentó e1 5 casos del grupo A (10»S$jv en -

uno asociada a l l q ^ do arvniótaco meconial» las restantes

como alteración única; El grupo B registró 4 casos con -

ol igosistol ia (9.5°/ít) . Todas fueron manejados mediante —

conducción con ocitocina sintética.

Se consideraron como alteraciones en la frecuen-

cia n^diaca fe ta l (FCF) registros mayores de 160 en fojr
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C U A D R O 8

ALTERACIONES DURANTE EL TRABAJO DE PARTO.

Parámetros

OLIGOSISTOLIA

ALTERACIONES EN
LA F.C.F.*

LIQUIDO MECONIAL

INCREMENTO EN
T.A. MATERNA

Tota les

G F

po
( 2 7 )

4

14,8%

1

3.7%

6

22.2%

5

18.5%

i U P 0
46

P ^

( 1 9 )

1

5.3%

1

5.3%

6

31.6%

3

15.8%

10**

A

T o t .

5

10.9%

2

4,3%

12

26.1%

8

17,4%

22**

G R

po
( 2 3 )

2

8.7%

1

4.3%

2

8.7%

-

5

U P O B
42

( 1 9 )

2

10.5%

0

-

2

10.5%

-

4

T o t .

4

9.5%

1

2.4%

4

9.5%

-

9

P <0.05

Frecuencia cardiaca fetal.

Incluye casos en que se presentan combinación de alteraciones estudiadas,

por lo que la suma total no coincide.
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ma persistente durante varias observaciones y sin explica

ción evidente así como aquellos menores de 120 latidos -

por minuto detectados entre contracciones palpables en J~>

mínimo de 2 ocasiones. Estas ocurrieron en 2 pacienten

con toxemia (4.3°/o). En un caso se presentó taquicardia —

persistente durante una conducción por oligosistolia siejn

do la valoración neonatal satisfactoria, El otro caso se-

detectó como bxadicardia hasta de 108 latidos por minuto-

asociada a presencia de líquido amniótico meconial en ur>-

embarazo de pretérmmo, cuyo producto pesó 2,200 gr al na

cimiento y obtuvo una calificación apgar menor de 7 a los

5 minutos. Un solo caso del grupo control registró bradi-

cardia hasta de 112 latidos por minuto no asociada a lí—

quido meconial y con un producto de término y valoración-

neonatal satisfactoria.

La presencia de líquido amniótico meconial detec-

tado durante el trabajo de parto o en el período expulsi-

vo predominó en pacientes del grupo A con 12 casos(26.1°/&)

contra solo 4 casos en el grupo control (9.3°/oJ pero la di

ferencia solo es significativa a un nivel crítico de 90 °/Q

(P ̂  0.10). En 5 de los 12 casos se asoció con otras alte

raciones y en 7 pacientes se presento en forma aislada.

Para el grupo A se consideró como aumento en las-
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cifras de tensión arterial materna un incremento de 10 -

mmHg por encima de la diastólica o de 20 mmHg por arriba

de la sistólica registradas al ingreso y previas a cual-

quier manejo. Este aumento ocurrió en 8 pacientes con do

xemia (i7.4°/o), en 6 de ellas en forma aislada y en 2 ma¿

asociada a otras alteraciones? 3/8 fueron en toxemias mo

deradas y 5/8 en toxemias severas; 5 pacientes eran nulí

paras y 3 multíparas. Solo 3 casos habían sido manejados

en forma adecuada mediante sedación parenteral y analge-

sia obstétrica. Una paciente inicialmente catalogada co-

mo portadora de un grado leve que presentó aumento en -

las cifras tensionales llegó a convulsionar durante el -

período expulsivo, constituyendo el único caso convulsi-

vo del grupo.

Un total de 22 casos del grupo A presentaron al-

guna alteración materna o fetal (47.8°/o); en 5 de ellos -

fueron múltiples (22.7°/oj, mientras en las restantes 17 -

fueron únicas (líquido amniotico meconial ? casost aurnen

to en las cifras de tensión arterial materna 6 casos y -

oligosistolia en 4 casos). En el grupo B solo se regis—

trarcn 9 pacientes con las alteraciones estudiadas - -

(21-4%) estableciéndose así una diferencia estadística—

mente significativa para ambos grupos (P \ 0.05). En -

TESIS CGM
FALUDE01GEM
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relación a la frecuencia de cada una de las anormalida -

des que se presentaron en pacientes de ambos grupos con-

cerniendo a las alteraciones en la contractilidad uteri-

na (oligosistolia) o en la hameostasis fetal (alteracio-

nes en la frecuencia cardiaca fetal y/o presencia de lí-

quido amniótico de tinte meconial) no se encontraron di-

ferencias estadísticas. En la GRÁFICA 4 se muestran és-

tas comparaciones*

d) Liquido meconial» alteraciones en la FCF, desnutri—

ción in útero y prematuras.

Dentro del grupo A se analizó la relación entre

la presencia de líquido amniótico con tinte meconial y

otras variables como se resume en el CUADRO 9, No se en

contró ninguna diferencia estadísticamente significati-

va para cada una de las variables analizadas; solo Ios-

casos con retardo en el crecimiento intrauterino (RCIU)

tendieron a ocurrir cor, mucho mayor frecuencia asocia—

dos a la presencia da líquido meconial (P f de 0,10).-

Como puede observarse en la GRÁFICA 5,
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3. MANEJO MEDICO

Para los casos del grupo A se planteó el siguiej

te esquema general de manejos

1j Hidratación en base a infusión de soluciones glucosa-

das al 5°/>, volúmenes de acuerdo a estado clínico^ severi

dad del cuadro y diuresis.

2) Sedación parenteral mediante el empleo de fenobarbi—

tal sódico con dosis de acuerdo a respuesta clínica.

3) Medicación antihipertensiva en aquellos casos con pre

siones diastólicas mayores de 100 mmHg. La medicación de

éste tipo se limitó a reserpina por vía parenteral y al-

fa-metil~DÜPA e hidralacina par vía oral (éstas 2 01ti—

mas consignadas de los registros de pacientes que previa

mente habían sido manejadas en hospital).

4} Analgesia obstétrica en 2 formas, mediante bloqueo —

pendural manejado por el servicio de anestesiología o -

meperidina IV a dosis/respuesta vigilada por el obstétra.

Todas las pacientes del grupo B fueron manejadas

en base a hidratación con soluciones glucosadas al 5% y -

algunas con analgesia por bloqueo peridural.

En el CUADRO 10 se muestran los casos del grupo A

manejados mediante sedación y antihipertensores. La seda-

ción parenteral fue empleada en 32 de las pacientes - —

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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C U A D R O 10

MANEJO MEDICO. ANTIHTPERTENSIVQS Y SEDANTES,

G R U P O A (46)

ALFA-METIL-DOPA V , 0 ,

P 0 .05

* Se a s o c i ó d i manejo HIDRALACINA V . D ,
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(69.6%], y en 7 de ellas se asoció el uso de antihipertejn

sores (21.9%); 3 pacientes habían recibido metilüOPA por

vía oral y no la continuaron durante el trabajo de parte—

(2 casos moderados y otro leve) y 4 pacientes recibaeron-

reserpina por vía parertteral en el transparto (8.7%) c o —

rrespondiendo 3 casos a toxemias severas y otro mas fue -

leve. A pesar del esquema general de manejo y por motivos

de disponibilidad de medicación 12/15 casas severos na re

cibieron medicación antihipertensiva ((80%) así como 12/14

toxemias moderadas (85.7%). No recibieron manejo medica—

mentoso 14 pacientes, 3Ü.4% de la muestrastampoco reci—

bieron analgesia obstétrica por factores ajenos al estu—

dio. La mayoría de los casos solo se manejaron en base a-

sedación como se desprende si analizar la GRÁFICA 6»

En el CUADRO 11 y la GRÁFICA 7 se Raciona la —

frecuencia del empleo de la sedación pare^teral en reía—

ción con los diversos gradas de toxemia* Así, de las pa--

cientes que no recibieron sedación 8 fuerop leves, 2 mode

radas y 4 severas^ de éstas últimas, una presentó convul-

siones en el período expulsivo habiendo sido valorada ini

cialmente como toxemia leve y otra más falleció en el

postparto inmediato sin relación directa con las altere*—

ciones toxemias por un problema respiratorio restrictivo-

agudo. No se encontraron tendencias en cuanto a la fre
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C U A D R O 11

USO DE FENOBARBITAL Y GRADOS DE TQXEMlA.

Grados de Toxemia

LEVE

MODERADO

SEVERO

Totales

G R U P O A

7/19

36.8%

6*/19

31.6%

6**/19

31.6%

2/13

15.4%

6/13

45.1%

5/13

38.5%

19 13

(n-46)

Totales

9/1?

52.9%

12/14

85.7%

11/15

73.3%

32/45

*2 casos con cesárea previa

**un caso con cesárea previa,

P > 0.05

T! k
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cuencia de la sedación en toxemias evolutivas en reía

ción a los grados leves.

Entre pacientes que recibieron alguna forma de -

tratamiento médico y las que no fueron objeto del misnui—

fueron comparables la frecuencia de alteraciones o com—

plicaciones detectadas durante el trabajo de parto, siejn

do difícil obtener conclusiones por la muestra tan peque

ña para un válido análisis estadístico.

Los métodos de analgesia durante el trabajo de -

parto se muestran en el CUADRO 12 y GRÁFICA 8. Se empleó

analgesia en 26 pacientes del grupo A (56.5%) y en 23 -

del grupo B (54.8%). El antecedente de paridad no influ-

yó en forma significativa para seleccionar algún método-

para el grupo A, aunque si se notó el predominio del blo

queo peridural en nulíparas (55.67o); para el grupo B fue

el única método ofrecido y también fue preferido en for-

ma no significativa en nulíparas. La Meperidina se em—-

pleó solo en 7 casos del grupo A (i5.2°/o), 5 de ellos fue

ron toxemias severas, otra moderada y otra mas leve.

El bloqueo de conducción nerviosa como método de

analgesia obstétrica se prefirió en los casos leves y mo

deradas en relación a los severos con la finalidad de -

evitar la descompensación hemodinámica por bloqueo simpjá

FALLA DE ORIGEN
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tico, diferencia estadísticamente significativa (P O.Ol)

como se puede observar en el CUADRO 13 y en la GRÁFICA 9

complementaria.

4. RESOLUCIÓN. OBSTÉTRICA.-

Todas las pacientes de ambos grupos fueron aten-

didas de parto. Los partos fueron clasificados en euto—

cías, partos instrumentados (fórceps electivos y profi—

lácticos) y distocias (fórceps aplicados por periodos ex

pulsivos mayores de 1 hora y variedades de posición per-

sistentes). Su frecuencia se muestra en el CUADRO 14 y -

puede analizar comparativamente en la GRÁFICA 10. No se-

encontraron diferencias en cuanto a los métodos de reso-

lución del parto en pacientes de ambos grupos, no obstajn

te que en las nulíparas hubo mas casos de períodos expul

sivos prolongados. Hubo una mayor tendencia al empleo de

fórceps profilácticos solo en nulíparas del grupo A (P ^

0.10).

Dentro del grupo A todos los partos instrumenta-

das fueron por fórceps profilácticos (34.8°/o); en el gru-

po control de los 6 partos instrumentados (14.2%) 3 fue-

ron por fórceps electivos bajos y los 3 restantes profi-

lácticos por indicación materna y fetal.

Los tipos de fórceps empleados fueron selecciona
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C U A D R O 13

ANALGESIA POR BLOQUEO DE CONDUCCIÓN Y GRADOS DE TOXEMlA.

Grados de Toxemia

LEVE

MODERADO

SEVERO

Totales

G R U P O

Pü (15)

9/15

60.0%

4 /15

26.7%

2/15

13.3%

15

A

P ^ l (4)

1/4

25,0%

3/4

75,0%

0/4

_ • M . .

4

(46)

Totales

10/17

58.8%

7/14

50.0%

2/15

13.3%

19/46

P < 0,01

# incluye 1 caso con cesárea previa.
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dos en base a las variedades de posición, altura de la -

presentación, moldeamiento y experiencia personal del -

operador; incluyeron las de Simpson, Kielland, Simpson -

De Lee y Hirst.

Las revisiones de cavidad fueron realizadas en -

frecuencia comparable para los grupos estudiados. En to-

tal se efectuaron 27 revisiones en pacientes del grupo A

(58.7$), 24 de ellas como procedimiento de rutina por el

empleo de fórceps, 1 por prematurez, 1 para revisión de-

cicatriz uterina y otra mas por sangrado postparto secun

dario a retención de restos placentarios. En el grupo-

B hubo 20 revisiones de cavidad uterina (479S°/o)( 17 de -

ellas por empleo de fórceps, 2 por prematurez y una mas-

por sangrado postparto secundario a una placenta anormal

mente adherente.

El CUADRO 15 resume los diferentes métodos enes

tésicos empleados durante el periodo expulsivo. £1 blo-—

queo peridural fue preferido en ambos grupos, aunque sin

diferencias significativas. Se encontró mayor tendencia-

al empleo de anestesia general en el grupo A como se - -

muestra en la GRÁFICA 11.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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5. COMPLICACIONES MATERNAS EN PQSTPABTO INMEDIATO.-

Solo se consideraron 2 complicaciones en la pri-

mera hora postparto desde el punto de vista materno! el-

sangrado cuantificado subjetivamente y los desgarros pe-

rineales . Ninguna paciente del grupo A cursó durante es

te periodo con crisis hipertensiv/a, estado de shock o -

convulsiones generalizadas.

Las complicaciones consideradas ocurrieron con -

una frecuencia muy similar en los 2 grupos comparados. -

Como se muestra en el CUADRO 16.Los sangrados mayores de

500 ce ocurrieron en 2 casos del grupo A (4.3%), ambas -

multíparas, 1 por retención de restos córlales y el otro

probablemente secundario a sobredistensión uterina por -

macrosomía. En el grupo B se registró un solo caso de -

sangrado importante por una placenta anormalmente adhe—

rente en una paciente nulípara Í2.4D/o) Ninguna paciente -

ameritó hemotransfusiór inmediata.

Los desgarros perineales tendieron a ocurrir mas

en pacientes atendidas del grupo A con 4 casos (8.7%), 1

solo de ellos de III grado. Solo ocurrió 1 caso en el —

grupo B (2.4%). Estas complicaciones se relacionaron mas

a la ciplicación de fórceps y su técnica que a la presen-

cia o no de toxemia.
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La mortal idad materna incluyó 1 solo caso del grupo A, -

una multípara de 22 años con antecedente de tos cronica-

y una agudización f e b r i l de su problema resp i ra to r i o , -

portadora de un cuadro de toxemia severa con 52 g r / l t o -

de p ro te inur ia , nunca cursó con c r i s i s hipertensiva o —

convulsiones. Fal lec ió 4 hs después del parto y en esta-

do de coma. No se efectuó estudio postmorten y se consi -

deró como causa del deceso e l problema resp i ra to r io res-

t r i c t i v o , por lo que l a mortal idad materna corregida de

la ser ie fue 0.

6 . RESULTADOS NEONATALES.-

Se resume en e l CUADRO 17; incluye e l aná l i s is -

comparativo de valoraciones Apgar/Silverman, frecuencia-

de prematuros y desnutridos in útero, así „orno pesos pro

medio.

Los resultados se hacen evidentes a i observar la

GRÁFICA 12 de donde se desprende que la única di ferencia

s i g n i f i c a t i v a fue en re lac ión a los productos con RGIU -

que solo se presentaron en pacientes del grupo A, un t o -

t a l de 5 casos (3 productos de toxemias severas y 2 de -

toxemias moderadas). La frecuencia de productos de pre—

térmmo no fue d i ferente y ya se comentS en otro aparta-

do.

FALLA DSQHIGEU
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C U A D R O 17

RESULTADOS NEONATALES.

VAL. APGAR A LOS

5° ADECUADA

PREMATUROS

DESNUTRIDOS I N

ÚTERO

RANGOS DE PESO

(en gr.j

PESO PROMEDIO

(en g r , )

G R U P O A [46) G R U P O B [42)

PQ (27)

24*

96,0%

1

3,7%

3

11.1%

2060-

3640

2943.3

p
S l (19)

17**

94.4%

1

5.3%

2

10.5%

2120-

4400

3083.7

T o t

41

95.3%

2

4.4%

5

10.8%

-

3001.3

D.S.+495.G

PQ (23)

18***
94.7%

3

13.1%

1580-

3500

2844.3

P*x (19]

17#*##
100%

1
5.3%

2100-
4020

3110.5

T o t

35
97.2%

4
9.5%

0

_

2964.8
D.S.+447.7

* 2 niños D +uvieron va lorac ión. Incluye 1 producto prematuro con v a l . no sa t i s fac to -
r i a , CU';L 'Ü de TOXEMIA MQDERADAf peso a l nacimiento 2200 gr había cursado con brad i -
cardia dorante e l t , de par to .

* * 1 niño no valorado. Incluye 1 producto prematuro Grave, cuadro de TOXEMlA SEVERA, -
peso a l nacimiento 2300 g r , madre f a l l e c i ó .

* * * 4 niños s in valoración neonatal. Incluye 1 prematuro deprimido, peso a l nacimiento
1580 gr , inducción por RPM en embarazo 34 sem,

* * * * 2 productos no valorados. Todos con valoraciones adecuadas.
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Se consideró como valoración neonatal satisfacto

ria una calificación a los 5 minutos^igual o mayor de 7-

de Apgar y/o una igual o menor de 3 de Silverman. Fuero-

valorados en total 43 del grupo A y 36 del grupa con-

trol. De los productos valorados destacan valoraciones -

adecuadas en el 95.3% de los pertenecientes a madres del

grupo A y 97.2% de madres del grupo B; 2 fueron los pro-

ductos con valoraciones no satisfactorias en el grupo A,

ambos prematuros y de toxemias moderadas y severas. El -

único producto con valoración no adecuada del grupo con-

trol también fue de pretérmino con peso al nacimiento de

1580 gr. No hubo pues diferencias significativas en cuan

to a la valoración neonatal en productos de ambos grupos.

Los rangos y promedios en peso en ambos grupos también -

fueron muy semejantes, aún excluyendo productos de bajo-

peso y macrosomicos. No se registraron mortinatos ni —

muertes neonatales inmediatas.

7. DURACIÓN PROMEDIO DE LOS 2 PRIMEROS PERIODOS DE TRA-

BAJO DE PARTO.-

El objetivo principal del estudio fue el de com-

parar la duración promedio de la contractilidad de traba

jo de parto determinada clínicamente en pacients toxémi-

cas en relación a un grupo control mas o menos apareadc-

en relación a todas las variables ya comentadas.
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Se realizó el análisis de la duración de cada uno

de los trabajos de parto estandarizando la iniciación del

mismo. Se excluyó 1 sola paciente del grupo A en que éste

dato no pudo precisarse. Se incluyen en ambos grupos alg_u

nos casos con antecedente de cicatriz uterina por cesárea

previa, pero sin otros factores de distocia.

En el CUADRO 18 se muestran los casos analizados,

los rangos y promedios en la duración del trabajo de parto

en nulíparas y multíparas de ambos grupos. No se encontra-

ron diferencias significativas para los 2 grupos, ni aún -

comparando paridades semejantes. Podría parecer sin embar-

go que el promedio de 6,6 hs para los 2 primeros periodos-

de multíparas del grupo A sería diferente al promedio de ~

9,4 hs de las multíparas del grupo B, pero la amplitud dé-

los rangos y lo poco numeroso de la muestra dificulta el -

análisis y no las hace diferentes de acuerdo a la valora—

2
ción por el método de la X ,

Dentro del grupo A se analizaron por separado las-

duraciones del trabajo de parto en toxemia de diferente -

grado de severidad y tampoco pudieron establecerse difereji

cias estadísticamente significativas, nuevamente limitados

por la muestra pequeña.

TESIS CON
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IV. DISCUSIÓN

La Toxemia gravídica es en nuestros días un sín-

drome bien conocido en sus bases fisiopatalogicas, r a s -

gos clínicos, factores predisponentes, complicaciones . -

frecuencia. Su etiología es multifactorial (21, 28, 46],

y su manejo aun muy controvertido (4, 6, 10, 16, 17, 19-

30, 38, 39, 50, 54, 55, 57, 58, 59)

La frecuencia del síndrome guarda estrecha rela-

ción con el nivel de salud de la población femenina en -

etapa reproductiva y las facilidades para brindar una -

adecuada atención prenatal y vigilancia intraparto a to-

da mujer embarazada. Son a final de cuentas una serie de

factores económicos, sociales y culturales los que deter

minan éstas variables en una población dada (28).

Al revisar los múltiples reportes que existen en

la literatura médica mundial sobre varios aspectos de la

toxemia gravídica, asume especial importancia fundamen—

tar los grados de severidad y la clasificación empleada,

así como el diagnóstico preciso del tipo puro o impuro -

(.28), para poder obtener un material homogéneo que permi

ta un análisis realista y una comparación válida con tra

bajos similares.

Los criterios de clasificación han variado de -
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acuerdo a los diversos autores, centros hospi ta lar ios y-

aun las épocas. De las c las i f icac iones con mas acepción-

internacional existe la de los trastornos hipertensivos-

agudos asociados a l embarazo propuesta en 1973 por e l -

AMERICAN COMMITTEE ON MATERNAL WEL FARE, modificada por-

GHESLEY (9,1?,4G). Nuestro hospi ta l s iguió in ic ia lmente-

ésta c las i f icac ión» pero e,̂  l a actualidad se le han he—

cho modif icaciones, introduciendo las formas maderadas y

comatosas (28) .

La incidencia reportada para la Toxemia g rav íd i -

ca varía mucho, desde e l 2°/o de todos los embarazos en e l

lejano or iente hasta e l 29,9°/o para mujeres en Puerto R i -

co ( 6 ) . López Llera reporta para e l HGO No. 2 una i n c i —

dencia del 12% de las mujeres embarazadas, pero comenta-

que en nuestro país l a frecuencia rea l t a ' vez esté a l -

rededor del 8%, de las cuales 7.5&°/Q serían formas leves-

y moderadas, 0.3Ü°/o formas severas no convulsivas y 0.14°/o

eclampsias (28) . En los EUA la incidencia comunicada es-

entre e l 6-7°/i de todas las gestaciones avanzadas (40) ,

La toxemia en sus diversos grados representa una

de las pr inc ipales causas de morbi-mortalidad materna y-

permatral (3,25,26,27,42,45,53). Los mecanismos probable

mente resul ten de una combinación de factores con una -
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gran variación individual (29) y probablemente uno de -

los mas importantes según lo ha establecido Friedman, -

sea el incremento en las cifras tensionales arteriales -•

que asoció con un aumento signif icativo en el riesgo f =-

t a l (6).

KINCH reporta en 1963 para una provincia de Cana

tiá una mortalidad materna de 1 por cada 15 000 embarazos

en relación a la toxemia gravídica, haciendo énfasis en-

el riesgo que constituyen la gran multiparidad y la ava_n

zada edad materna (24). HIBBARD publica para un periodo-

de 16 años en ELJA que la toxemia representa el 10.3$ de-

la mortalidad obstétrica y un muy alarmante 50% de morta

lidad perinatal. La incidencia de eclampsia que reporta-

es 1 caso por cada 1500 partos (20), TEJAIN y cois en -

1978 reportan que con e l empleo l ibera l del monitoreo -

biofísica y la operación cesárea lograron reducción en -

l a mortalidad perinatal. Su serie no es comparativa pues

de los 371 casos, solo 242 fueron manejados según sus -

consideraciones predominando las formas leves (72%), 26°/>

de casos severos y solo 2% de eclampticas (50).

Cuantitativamente el principal problema relacio-

nado al síndrome toxémico es el de las consecuencias pe-

rinatales, sin llegar a subestimar la mortalidad materna

que en nuestro hospital sigue constituyendo la causa - -
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principal las formas convulsivas de toxemia (28). Los d_a

tos sobre morbi-mortalidad materna y perinatal se orien-

tan fundamentalmente a las formas convulsivas del sindro

me, por fortuna las menos frecuentes. En EUA la eclamp—

sia se reporta en 1 de cada 1500 a 2000 partos (20, 40),

y en nuestro país según los diversos autores 1/684 (27J,

1/890 (45) hasta 1.2/1000 partos representando hasta el-

17% de las toxemias severas (21).

La eclampsia fue la primer variante reconocida -

desde la antigüedad (ECL^MPSIS - efulgorj y actualmente-

sigue siendo temida por sus serias repercusiones en el -

bienestar materno fetal. Con muy diversos manejos y e s —

quemas terapéuticos, así como métodos para lograr la in-

terrupción del embarazo se han reportado desde principies

del presente siglo reducciones en la mortalidad materna-

relacionada a cuadros de eclampsia. Cifras tan elevadas-

corno de 22-32% fueron publicadas en las primeras décadas

del siglo (21j época en la cual se inicio el empleo de -

la operación cesárea en la eclampsia.

TWEEOY y STRQGANÜFF popularizaron el pazto espon

táneo y la sedación hasta 1935 reduciendo la mortalidad-

materna hasta un 5.3% (21, 27). MENÜN en 1961 publica en

una inmensa serie de 402 eclampticas una de las cifras-,
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mas bajas logradas, solo 2.2% de mortalidad materna, -

lograda en base a un manejo con medidas generales, seda-

ción con Clorpromazina y una bien valorada conducta obs

tétrica en que limitaba el emplea de la operación cesé -

rea (33). Esta escuela hizo mella en nuestro país y para

1968 se publicó una serie de 133 eclampticas manejadas -

con el esquema de Menon, logrando una reducción importan

te en la mortalidad materna hasta un 5.2% y de la perina

tal hasta un 18%, aunque con un índice de operación cesji

rea cercano al 30°/o (21).

ZUSPAN y PRITCHARD ambos en 1975 sostienen las -

bases para reducir aun mas las cifras de mortalidad ma—

terna en eclampsia. Basan su manejo y resultados en el -

empleo juicioso del sulfato de magnesio como sedante y -

anticonvulsivo, cuidada médico objetivo y racional inclu

yendo manejo antihipertensivo y una conducta obstétrica-

bien valorada donde el parto es el ideal, no recomendan-

do como procedimiento analgésico la anestesia segmenta—

ría y dejando la cesárea solo por indicación obstétrica-

[39¡ 58). PRITCHARD publica entonces la primer serie de-

eclampsia con 0 de mortalidad materna, un total de 154 -

casos, y en la que todos los productos con mas de 1800 -

gr sobrevivieron (39). Las cifras de mortalidad materna-

y perinatal por eclampsia hasta entonces aceptables para
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las diversos centros especializados eran de 0-14 y 25-35%

respectivamente.

En nuestro país varios autores han comunicado fJS

experiencias en relación a la mortalidad materna y per na

t a l por eclampsia. SALDAÑA y cois reportan en 80 casos de

eclampsia ci fras de 13.75% y 25%, respectivamente, consi-

derando que e l uso de la operación cesárea fue factor pa-

ra abatir las mas elevadas cifras anteriores (45). TREJG-

y cois introducen un nuevo esquema de manejo en base a —

hidratación con soluciones polarizantes•. interrupción del

embarazo mediante operación cesárea en las primeras horas

del ingreso y anestesia mediante bloqueo peridural. En su

serie de 136 casos reportan una mortalidad materna de - -

1.47% (51j . VILLALOBOS y cois en el HGO 1 manejaron 96 to

xemias severas convulsivas y no convulsivas, logrando una

mortalidad materna corregida de 3.7% y no demostraron que

el empleo l ibera l de la cesárea mejorara la mortalidad pe

r inata l que quedó en 25%. La mortalidad relacionada a l a -

toxemia severa en casos convulsivos y no convulsivos fué-

muy semejante (54).

LÓPEZ LLERA en una de sus primeras series sobre -

pacientes eclampticas encontró una mortalidad materna co-

rregida de 8.6% y una mortalidad perinatal de 27.8%, para
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una serie de 107 casos (27). Para 1982 había reunido ya

704 casos de eclampsia en un período de 15 años, publi-

cando una mortalidad materna de 13.9% y perinatal de -

21.8% (29).

Con todas éstas experiencias se ha llegado a la

conclusión que solo se lograré abatir la mortalidad por

toxemia si se reducen las formas graves en base a un -

adecuado y juicioso control prenatal, identificando a -

las pacientes de riesgo y tratando oportunamente a l ss-

ya portadoras del síndrome en fases precoces de evolu-

ción. La única conducta que termina con el problema hi-

Pertensivo agudo y sus repercusiones en madre e hijo, -

es la interrupción planeada del embarazo bajo un "ries-

go calculado» (i8 s 28, 39, 40). La única perspectiva de

progreso en éste problema lo representan 1-s profilaxis,

el diagnóstico precoz y los cuidados médicos oportunos-

(29).

En general la vía de resolución del embarazo en

pacientes con toxemia pgravídica dependerá de condicio-

nes puramente obstétricas (54), sin embargo, como ya es

bien conocido que la contractilidad uterina de trabajo-

de parto puede precipitar una "descompensación" del cua

dro Klpertensivo agudo y sus consecuencias multiviscera

les en el organismo materno y en la insuficiencia feto-
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placentaria, la severidad de la toxemia puede ser indica

ción para la interrupción mediante operación cesárea, -

una vez que se haya "compensado" médicamente (28, 45, 5P]

La evolutividad y el carácter dinámico del sin -

drome toxémico hacen prácticamente impredecible su evolu

ción final y por tanto, una vez establecido el grado de

severidad del cuadro y la edad gestacional, deberán t o —

marse consideraciones sobre la vía más conveniente para-

obtener al producto y el momento óptimo. La valoración -

clínica y para clínica (laboratorio y monitoreo biofísi-

coj del binomio madre-hijo será decisiva para la conduc-

ta obstétrica a seguir. El tiempo de espera adquiere en-

tonces inapreciable valor pues en los casos que manifies

tan datos de "descompensación" (28), las medidas médicas

y de sostén por un periodo corto constituyen un pilar ba

se en los resultados finales. Aquí es donde la duración-

del trabajo de parto podría influir en forma positiva o

negativa. Si tardara un tiempo lo suficientemente prolo_n

gado en horas como para poner en mas peligro al binomio,

sería entonces preferible realizar una operación cesárea.

Caso contrario sería el mantener bajo vigilancia estrecha

a las pacientes y lograr un parto bajo sedación y analg_e

sia adecuadas, extrayendo a un producto mediante fórceps

TS!
FALLA DE ORIGEN
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profilácticos y reduciendo al mínimo el stress y las per

didas sanguíneas que pueden dar la puntilla a una paciejn

te grave.

(MORIEGA estudió muchos años en nuestro hospital-

la contractilidad uterina de trabajo de parto en pacien-

tes con toxemia gravídica, basado en los reportes de CAL

DEYRO-BARClA y cois, quienes caracterizaron mediante téc

nicas de registro interno contracciones de gran intensi-

dad, un aumento en la actividad uterina y una mayor res-

puesta a la JCitocina exogena. Otros autores designaron-

quizas erróneamente éstos hallazgos como "hipercantracti

lidad uterina" (35). En estudios rigurosamente controla-

dos NORIEGA encontró actividad uterina tanto normal como

aumentada en eclampticas, llegando a requerir en el 41.3

% de una serie estimulación con ocitocina (34). Recono—

ció posteriormente aparición temprana de patrones de co_n

tractilidad asociados a etapas mas avanzadas del embara-

zo que pudieran precipitar contractilidad de preparto, -

siendo dependientes de la edad, paridad» condiciones cor

vicales, severidad y duración del cuadro. Las contraccio

nes fueron descritas como de mayor frecuencia, conservan

dose la actividad uterina normal y observando sensibili-

dad disminuida a la ocitocina al sobrepasar las 4 mu/min

de infusión. (35).
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BRÜTAÍMECK y cois mencionan que la toxemia es cau

sa importante de trabajos de parto prematuros (5) a tra-

vés de una insuficiente circulación útero-placentaria, -

apoyando hasta cierto grado lo reportado por [Moriega.

Tratando de discernir si los hallazgos de fisio-

logia uterina se podrían traducir en la clínica favore—

ciendo el acortamiento en la duración del trabajo de par

to y/o una mayor o menor sensibilidad a la ocitocina se-

planteó el estudio actual. No encontramos en la literatu

ra de los últimos 10 años publicaciones en tal sentido8-

sin embargo nuestros resultados serán analizados con re-

portes parciales en otros aspectos.

Durante el año previo a la realización del pre—

senté estudio prospectivo ocurrieron en el HGO 2 un to—

tal de 18 614 nacimientos y se realizaron 5 380 cesáreas.

De éstas últimas 1724 fueron secundarias (por cesáreas -

previa). La Toxemia constituyó en 1981 la 5a. causa de -

indicación para operación cesárea con un 6.23% (DATOS 08

TENIDOS DEL ARCHIVO CLÍNICO DE LA UTQ HGO 2 GMN, IMSSJ.

El hospital representa un centro de concentra

ción de problemas obstétricos en la cd. de México, por -

lo cual la incidencia publicada de embarazos complicados

con síndrome taxémico podría ser un poco mayor que la de

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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la población general.

El trabajo tuvo la ventaja de ser prospectivo y-

al azar. Solo fueron seleccionados 2 grupos de pacientes

con bases bien fundamentadas con respecto a la presencia

o no de toxemia gravídica durante el trabajo de parto es

pontaneo o inducto-conelucido. No se contó con volumen de

Pacientes ni tiempo suficiente para aparear todos los ca

sos como hubiera sido lo ideal para que los resultados y

las conclusiones pudieran ser mas realistas. En el es—

quema general de manejo no se pudo influir en todas las-

Pacientes en vista del trabajo variado y personal r e s i -

dente de base múltiple y en varios turnos. El número de-

observadores se limitó resaltando las anotaciones y los-

registros en su uniformidad. Los criterios de selección-

y análisis fueron rígidos.

Fueron comparados 2 grupos de pacientes en traba

jo de parto, el Grupo A con datos de toxernia en diversos

grados y trabajo de parto en total 46 casos,, y el grupo-

B excluyendo el diagnóstico de Toxemia y en trabajo de -

parto constituido por 42 pacientes. Se tomaron en cuenta

antecedentes de paridad previa.

Los grupos resultaron semejantes en cuanta a eda

des promedio, edad gestacional» regularidad en el con

trol prenatal y factores de riesgo. La muestra del grupo
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de toxémicas resultó con una incidencia mayor y estadís-

ticamente significativa en mayores de 25 años, factor —

que ya ha sido reconocido como importante en la frecuen-

cia de la toxemia (28], y su promedio de 23.6 años muy -

parecido al de las mujeres eclampticas de la serie mas -

grande publicada en el HGO 2 (29].

Las pacientes fueron bien seleccionadas para los

2 grupos comparados en base a los criterios empleados en

el Hospital (28]. No se encontró predominancia de algu—

ñas de las fomiasS los casos leves 37.0%, moderados - -

30.5% y severos 32.6¿o. Cabe aclarar que la mayoría de los

casos severos eran manejados en la Unidad de cuidados in

tensivos y generalmente la tendencia era a interrumpir -

el embarazo por operación cesárea. En ésto podría exis—

tir un sesgo en cuanto a la frecuencia y los resultados-

en pacientes toxémicas, pues el presente estudio solo —

comprendió las que fueron manejadas en la unidad tocoqui

rúrgica y se les dio tiempo suficiente y vigilancia ade-

cuada hasta la atención del parto.

Uno de los principales problemas clínicos fue el

establecer uniformemente en todos los casos el inicio de

la contractilidad uterina de trabajo de parto. Este posi

ble factor de error en la interpretación de los resulta-
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dos fue minimizado al limitar el numero de observadores-

y definir clínicamente el inicio como la presencia de -

contracciones uterinas regulares y dolorosas asociándose

a un cervix borrado y con 2 cm de dilatación en nulípa-

ras y un mínimo de 3 cm de dilatación en multíparas. Las

contracciones uterinas se determinaron por palpación con

una frecuencia de por lo menos 2 a 3 en 10 min, estando-

de acuerdo con lo publicado en los textos para caracteri-

zar el inicio del trabajo de parto (14, 18).

Este aspecto del trabajo puede ser criticable -

pues clínicamente es poco definido el inicio del trabajo

de parto. Ha sido descrito como una "erupción programada

en tiempo", dramática, pero gentil que sigue al cumple—

tarse un período de preparación y que en condiciones -

ideales culmina con la evacuación uterina en un corto pe

ríodo de tiempo (5). No existe una transición brusca, so

lo un aumento cuantitativo y cualitativo de las contrac-

ciones uterinas que alcanzan propiedades capaces de dila

tar el cervix en pocas horas. CiALDEYRO BARCIA logró de—

mostrar mediante registros de contractilidad que ésto ul

timo se 1 jgra cuando las contracciones alcanzan una acti-

vidad uterina de 80 a 120 uu Montevideo [23]. Al no em-

plear métodos de registra los resultados pueden no tener

un valor real y por tanto las conclusiones deberán tomar



se con ésa reserva. Sin embargo es la uniformidad en l a -

observación e interpretación de los fen6menos y la eva—

luación estadística los que en un momento dado apoyan —

los resultados. Las condiciones obstétricas que pudieron

in f l u i r en el trabajo de parto como la integridad de las

membranas ovulares, la duración de las membranas rotas y

los procedimientos de inducto-conducción no se encontra-

ron diferentes en los grupos comparados. En cambio las -

alteraciones en conjunto estadísticamente se presentaron

con mayor frecuencia en e l grupo A ( P ^ de 0.05) e in-—

cluyeron ol igosistol ia i alteraciones en la homeostasis -

fe ta l y elevación de las cifras de tensión ar ter ia l en -

el 17.4°/> de los casos. La presencia de líquido meconial-

se relacionó con mayor frecuencia a los productos con re

traso en el crecimiento intrauterino (P* de 0.10). De es

tos últimos resultados se puede considerar que en las pa

cientes con toxemia y trabajo de parto ocurren complica-

ciones que ameritan una vigi lancia mas estrechai con una

frecuencia mayor que en pacientes embarazadas no toxérva-

cas y en trabajo de partoB estadísticamente s ign i f i ca t i -

va.

El manejo médico se apega mucho a los principios de-

ZUSPAN y PRITCHARD, aunque en éste caso en pacientes no-

convulsivas y por motivos de disponibilidad se empleo co
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mo sedante e l fenobarb i ta l . Los agentes ant ih iper tens i -

vos se emplearon con una frecuencia baja (15.2%}• y de -

los procedimientos de analgesia obstét r ica predominó e l -

bloqueo per idura l 41.3°/o y l a meperidina parenteral en e l

15.2%. El bloquea per idura l se p r e f i r i ó en casos leves-

y moderados para ev i tar mayor descompensación hemodinámi

ca por bloqueo simpático (P ^ 0.01}. Esa ha sido la ten-

dencia general de manejo en la paciente toxémica (16, -

17, 28) . Este capí tu lo vale l a pena ampliar lo pues ex is -

ten autores que defienden e l uso del bloqueo per idura l -

aún en toxemias severas» entre e l los e l de JDYCE y co is -

que aconsejan su empleo siempre y cuando se maneje en -

forma adecuada e l reemplaza de volumen mediante soluc io-

nes en carga en forma previa (22, 52) y en México e l de-

Trejo y cois en pacientes con eclampsia (5^ ) .

En todas las pacientes del estudio se atendió e l

parto ya que se descartaron del aná l i s is aquellas que -

por motivos ajenos fueron sometidas a operación Cesárea.

Este procedimiento ha sido señalado por var ios autores -

como importante para obtener mejores resultados en las -

formas severas y convulsivas. (7 , 11» 31, 4 1 , 42, 44, -

45). RUIZ VELASCO establece a l respecto apenas 1% como -

indicación general de cesárea, y que debe reservarse pa-

ra aquellas pacientes que no respondan adecuadamente a l -
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tratamiento médico o por indicación obstétrica. (44).

No se encontraron diferencias en relación a la -

frecuencia de empleo de fórceps, en los 2 grupos de estu

dio. Los fórceps profilácticos fueron empleados en mayor

proporción en pacientes del grupo A, sin embargo sorpren

de un bajo 34.8$). Este método ya fue sugerido por Menon-

en su serie de eclampticas considerando que contribuyó a

mejorar las cifras de mortalidad materna (33). Las revi-

siones de cavidad se emplearon fundamentalmente en rela-

ción al empleo de fórceps.

Las principales complicaciones en el postparto -

inmediato no tuvieron relación directa con la toxemia en

el grupo A y fueron 2 casos de sangrado (retención de -

restos e hipotonía) y 4 desgarros penneales, sin dife—

rencia estadísticamente significativa en relación a su -

frecuencia en el grupo control. Ninguna de las pacientes

con toxemia cayó en estado de shock, crisis hipertensiva

o ameritó hemotransfusión inmediata.

Solo 1 paciente presentó crisis convulsivas en -

el intraparto, pero no habla sido mantenida bajo seda

ción ni analgesia obstétrica» por lo cual se consideró -

había fallado el manejo médico. Otra paciente falleció 4

hs después del parto por otra condición diferente a la •-
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toxemia y por tanto no se incluye como mortalidad por és

ta causa.

Los resultados neonatales fueron también semejp i

tes en los 2 grupos. Solo se encontró diferencia signifj.

cativa en cuanto a la frecuencia de productos con retar-

da en el crecimiento intrauterino en el grupo A. Esto -

era de esperarse por la disminución del flujo útero-pla-

centario que caracteriza a ésta alteración. Sorprende -

sin embargo las valoraciones apgar/Silverman adecuadas a

los 5 min. hasta en el 95.3°/o de los productos de toxémi-

cas. Era de esperarse una mayor tendencia a la descompe_n

sacifin de la homeostasis fetal durante el trabajo de pa_r

to. Algunas de las pacientes que se descartaron del aná-

lisis fueron sometidas a operación cesárea por sufrimieji

to fetal agudo y de haber sido incluidas probablemente -

los resultados fueran mas realistas en éste sentido.

Por último la duración promedio de los 2 prime—

ros períodos del trabajo de parto no tuvo diferencia sic[

nificativa en los 2 grupos, ni aún tomando en cuenta los

antecedentes de paridad previa» descartando las inducto-

conducciones o comparando los diversos grados de severi-

dad de los cuadros del grupo A. Existe la limitante de -

una muestra pequeña lo que para el tipo de análisis esta
2

dístico de la X es fundamental. Tal vez se requiera ha-
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cer series para los diversos grados de toxemia y pacien-

tes normales y entonces si surjan tendencias o diferen—

cias significativas.

Para pacientes del grupo A el promedio global de

los 2 primeros periodos de trabajo de parto fue 10.1 hs,

en nulíparas 12.5 y multíparas 6.6. En el grupo control-

el global fue 10.8 hs, para nulíparas 12.0 y multíparas

9.4 hs. Estos tiempos se asemejan a los reportados hace-

tiempo por FRIEDMAN en sus ya clásicas curvas de trabajo

de parto normal (14, 40 ).
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V.- CONCLUSIONES

1. La muestra resultó ser muy pequeña como para permitir

argumentos estadísticos en el análisis de factores que -

pudieran influir en los resultados.

2. La toxemia no convulsiva se presentó con mayor fre

cuencia estadísticamente significativa en mayores de 25-

años.

3. La ausencia de hipertensión arterial no excluye el —

diagnóstico, pero es mas bien excepcional.

4. El edema es un signo difícil de valorar y que no i n —

fluye en la valoración de la severidad del cuadro.

5. No se encontró relación de los grados de severidad —

can la edad o paridad previa.

6. Llama la atención que el control prenatal a final del

embarazo poco contribuyó a disminuir la incidencia de ca

sos moderadas a seveios. Tal vez no se evaluó la calidad

del mismo D no se tomaron en cuenta factores que contri-

buyeron a precipitar una descompensación del síndrome al

final del embarazo y durante el trabajo de parto.

7. En la muestra no se reconoció una alta incidencia de-

partos de pretérmino para el grupo de toxémicas, y fue -

muy semejante a la del grupo control.

8. En pacientes con toxemia es significativamente mas —

frecuente la presencia de líquido meconial (P ^ de 0.10)
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y desnutrición in útero (P^de 0.05] muy probablemente -

como consecuencia de la reducción en el f lu jo ütero-pla~

centario.

9. Ocurrió un incremento en las cifras tensionales dur v

te el trabajo de parto en e l grupo de toxémicas en un -

17%, el cual pudiera evitarse en un buen numero de casos

mediante el empleo juicioso de la hidratación, sedación-

y analgesia.

10. El líquido meconial se encontró más frecuentemente —

en relación a productos de bajo peso (P ^ de 0.10J y

constituye un dato indirecta de sufrimiento fe ta l cróni-

co .

11. Las convulsiones pueden evitarse mediante el manejo-

médico bien llevado y una vigilancia estrecha. El único-

caso del grupo que presentó convulsiones durante el ex—

pulsivo fue mal manejado por descuido.

12. Se tiende a emplear en la toxemia con más frecuencia-

el fórceps profi láctico para evitar el esfuerzo materno—

de pujo durante el período expulsivo y prevenir los in—

crementos en las cifras de hipertensión ar te r ia l .

13. No se encontró diferencia en la duración de los 2 —

primeros períodos de trabajo de parto entre pacientes —

con y sin toxemia gravídica. Así para planear^una inte—
• . M i "

m
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rrupción del embarazo a corto plazo, dependiendo del gra

do de severidad y el estado de "compensación" del cuadro

deberá considerarse la duración del parto, la calidad y-

frecuencia de la vigilancia necesaria, calculando los -

"riesgos" para madre y producto,

14. Los procedimientos de inducto-conducción no pudieron

ser valorados por el poco número de casos, y por tanto -

no se pueden emitir conclusiones sobre la respuesta a la-

ocitocina en las pacientes toxémicas estudiadas.

15. De la muestra estudiadas el peso promedio de los pro

ductos y su valoración neonatal fuá semejante en los gru

pos de toxemia y pacientes control. Ello a pesar de que-

estadísticamente es significativa la mayor1 frecuencia de

desnutridos ín útero en pacientes complicadas por toxe—

mía, sobre todo en grados severos.

16. El parto espontaneo o mducto-conduci do representa -

una opción para la interrupción del embarazo en pacien—

tes con toxemia y toda vez que se valore el grado de se-

veridad del cuadra y su estado de "compensación" deberá-

tenerse en mente la solución obstétrica bajo un "riesgo-

calculado". La operación cesárea representa la contrapar

te de ésta resolución, teniendo la ventaja de ser un pro

cedimiento más rápido, planeado, que requiere menos vig_i

lancia en el transoperatorio, pero con desventajas como-
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que requiere de una anestesia más profunda, potencialmen

te perjudicial, representa un stress mayor, mayor pérdi-

da de sangre y mayor tendencia a la "descompensación" Y¿

modinámica. Se requerirán trabajos futuros para comparir

sus ventajas y su morbilidad.

TESIS CON
FALLA DE OHIGEN
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1. CONCEPTO Y CLASIFICACIONES.

La TÜXEMIA DEL EMBARAZO se considera en la ac -

tualidad como un SÍNDROME CLÍNICO bien definido, asocia-

do a un estado gravídico puerperal independientemente de

su posible causa o factores causales (28J. El síndrome ~

se compone por lo general de 2 o mas de los siguientes -

signos: HIPERTENSIÓN ARTERIAL, EDEMA, PROTEINURIA, CON-

VULSIONES o ESTADO DE COMA en una mujer después de la -

24a- semana de la gestación o en los primeros días del —

puerperio. Puede presentarse antes del límite de las 24-

semanas de embarazo en casos de enfermedad trofoblástica

gestacional o bien confundirse con una enfermedad hiper-

tensiva crónica (i?).

La Escuela norteamericana considera al SINDRÜME-

TOXEMICO dentro de los TRASTORNOS HIPERTENSIVOS DE LA -

GESTACIÓN, en conjunto como alteraciones vasculares pre-

vias al embarazo o que surgen en el transcurso del mismo

o el puerperio y caracterizadas por HIPERTENSIÓN ARTE

RIAL SISTEMICA asociada algunas veces a edemas, proteinu

rúa, convulsiones, estado de coma y otros síntomas aisla

dos (40).

Para la Obstetricia Alemana el síndrome de toxe-

mia constituye la EPH GESTDSIS y lo subdividen en mono y
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polisintomáticos, haciendo la distinción entre los síntg

mas que aparecen previos a la gestación y los que ocu

rren durante la misma o el puerperio (23,40)•

La Hipertensión arterial parece ser el signo s .-

ne que non del síndrome de Toxemia gravídica (17) y se -

le define como la elevación en 30 mmHg de la presión sis

tólica usual o de 15 mmHg de la diastólica usual durante

el embarazo, o bien valores absolutos de 140/90 o mayo—•

res registrados en un mínimo de 2 ocasiones con un ínter

valo de 6 hs (28,40}. No obstante y que se detecta como-

un signo de aparición súbita en el transcurso del estado

gravídicc—puerperal, representa una manifestación mas —

bien tardía de las alteraciones que condicionan y que se

presentan durante la toxemia y cuyo inicio precede hasta

en 3 a 4 meses al de la hipertensión (i?).

La Proteinuria, tal vez el signo mas especificó-

se define como la presencia de proteínas en la orina en-

una concentración mayor de 300 mg/lto (+ o mayor en prue

bas cualitativas) en orina recolectada de 24 hs, o bien-

de 1 gr/lto en cualquier muestra de orina obtenida al -

azar (40J. Desgraciadamente su variabilidad y su apari—

ción más tardía le restan importancia como componente —

diagnóstico del síndrome pues su ausencia no lo descarta.
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Se correlaciona muy estrechamente con el grado de severo,

dad del cuadro y la lesión glomerular típica (6a28).

El edema es el signo mas inespecífico dado que -

se le encuentra dependiendo con la diligencia que se le-

busque hasta en el 25 a 83% de gestacionales normales -

(6J. Ha perdido valor diagnóstico y pronóstico; el edema

generalizado (presente hasta en el 15% de embarazadas -

normales) se correlaciona mas con la hipertensión arte—

rial (6, 13, 17) y sus efectos deletéreos en madre y pro

ducto (13). Es mas bien la ausencia de edema un signo de

gravedad del cuadro (28}.

La presencia de manifestaciones de alteración a-

nivel del sistema nervioso central, como lo son las con-

vulsiones generalizadas, distinguen la fase convulsiva -

del síndrome, más conocida como ECLAMPSIA (40). Los c a —

sos que no se acompañan de ésta manifestación indepen

dientemente de su gravedad se les designa como PRE-— -

ECL/WPSIA.

Lo mas frecuente es que el cortejo sintomático -

de un procesa mas bien crónico y solapado inicie después

de la semana 32 de la gestación. El comienzo clínico es-

insidioso y puede no dar síntomas. Una vez que se presej]

tan las manifestaciones ls secuencia usual es edema e hi

•WWW1W'
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pertensión arter ia l (6,40); puede asociarse un rápido y-

anormal incremento ponderal. En las formas de mayor seve

ridad son frecuentes las cefaleas, perturbaciones visua-

les, aprensión y dolor epigástrica. Puede aparecer inclu

so en e l puerperio como hipertensión ar ter ia l o convul—

siones por lo general dentro de las primeras 24-48 hs -

aunque se han reportado casos en que aparece dentro de -

la primera semana postparto (6). El edema tiende a ser -

generalizado, en cara y manos, la proteinuria es de apa-

rición mas tardía y las cifras de hipertensión ar ter ia l -

son variables. Los signos tienden a ser progresivos en -

su intensidad (6, 28). En el examen físico aparece abata

gamiento general por el edema; destaca la hipertensión -

ar ter ia l diastólica siendo menos frecuente la elevación-

sistól ica. El fondo de ojo revela un estreenamiento arte

r io lar segmentario (vasoespasmo) y una retina húmeda y -

br i l lante por el edema. La orina generalmente es mas coji

centrada y la proteinuria puede coexistir con alteracio-

nes en el sedimento urinario como la hematuria microscó-

pica (mas frecuente en las formas impuras). Existe una -

tendencia a la hemoconcentración a pesar del edema ( la -

vasoconstricción disminuye el volumen plasmático); puede

haber uricemia que se correlaciona con el grado de le
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sión glomerular (6). Clínicamente es posible predecir la

aparición de la hipertensión arterial por la hiperreacti-

vidad a cambios de posición en las semanas 26-32 (i5t1?j.

Desde el punto de vista clínico es importante la

clasificación del síndrome de toxemia de acuerdo a' i)

POSIBLES FACTORES CAUSALES y 2.) GRADOS DE SEVERIDAD.

En cuanto a la posible causa o FACTORES CAUSALES

importa descartar la presencia de alguna enfermedad clí-

nica o subclínica que precipite los cambios manifestados

cerno toxemia gravídica y para tales casos se adopta el -

término de TOXEMIA IMPURA, SECUNDARIA o AGREGADA (17,28J.

La TOXEMIA PURA o PRIMARIA sería aquella complicación —

propia del estado gravídicc— puerperal atribuible a des—

viaciones específicas en los cambios fisiológicos que -

ocurren durante el mismo para asegurar una adecuada PER-

FUSIÓN UTERO-PLACENTARIA en un organismo materno SIN EVI

DEIMCIA de anormalidad en los territorios vascular, renal

o endócrino'-metabólico. Representa así una complicación-

atribuible solo a una desviación en las mecanismos home-

ostáticos del embarazo y se presenta con una frecuencia-

que oscila entre el 46.5 al 73% de la totalidad de casos

de toxemia en nuestra medio ( 26, 28). La proporción de-

casos de TOXEMIA IMPURA aumenta considerablemente con la

edad materna y la paridad y se correlaciona mas directa-

VIP
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mente con los cuadros mas severos.

Es fundamental intentar la separación entre for-

mas PURAS e IMPURAS ya que el pronóstico materno y peri-

natal es mas grave para éstas últimas. En éstos casos -

que recurren con mayor frecuencia» se requiere de un se-

guimiento médico permanente después de resuelto el emba-

razo, un régimen de vida especial relacionado a la pato-

logía de base y frecuentemente deberán someterse a este-

rilización para disminuir el impacto nocivo de las gesta

ciones sobre la patología subyacente (28j. El diagnósti-

co diferencial es difícil y motiva de controversia, y en

muchos casos no podrá establecerse (25e 28).

La evolutividad y el carácter dinámico de la to-

xemia hacen indispensable asignarle una clasificación de

acuerdo a su intensidad o severidad, lo cual lleva implí

cito un VALOR PRONOSTICO. Ello fundamenta diversas con—

ductas terapéuticas y sirve para comparar los resultados

entre diferentes reportes. Puede incluso llegar a suge—

rir la presencia de una toxemia impura en los casos mas-

severos (28) .

No existe una clasificación internacional idónea

tomando en cuenta que ninguno de los signos es lo sufi—

cientemente específico o precoz para sostener el diagnós

fHXA DI ORIGEN
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t i c o (28) . Coma los síntomas son muy variados y suelen des

conocerse las condiciones de salud previas a la gestación,

resal ta l a d i f i c u l t a d de una c las i f i cac ión exacta (40) . La

c las i f i cac ión por GRADOS DE SEVERIDAD está fundamentada en

e l concepto f i s iopa to lóg ico de la toxemia y sus c r i t e r i o s -

han variado con las épocas, los autores y las i n s t i t u c i o —

nes hospi ta lar ias (28) .

De las Clasi f icaciones resal ta la propuesta i n i

cialmente por e l AMERICAN COMMITTEE ON MATERNAL WELFARE -

(ACMW) como TRASTORNOS HIPERTENSTVOS DEL EMBARAZO y recien

temente (1971) modificada por CHESLEY ( i?) y que considera

4 grandes grupos!

1. HIPERTENSIÓN INDUCIDA POR EL EMBARAZOS

a) PRE-ECLAMPSIA ( s i no existen alteraciones neuroló-

gicas convulsivas) Se le asignan 2

grados-

I - LEVE

I I - GRAVE

b) ECLAMPSIA (presencia de convulsiones generalizadas)

2. HIPERTENSIÓN ARTERIAL CRÓNICA (precede a la condición

gestante o se manifiesta antes de la semana 20,

sin evidencia de toxemia agregada).



92

3. HIPERTENSIÓN CRÓNICA con HIPERTENSIÓN AGUDA SOBREA-

GREGADA INDUCIDA POR EL EMBARAZO:

a) PRE-ECLAMPSIA AGREGADA : ( impura)

I - LEVE

I I - GRAVE

b) ECLAMPSIA AGREGADA (impura)

4. HIPERTENSIÓN TARDÍA o HIPERTENSIÓN TRANSITORIA-

En el HGO 2 del IMSS se siguió en un principio la

Clasificación propuesta por la ACMW, pero se le han veni-

do haciendo modificaciones en cuanto a la termino3ogía -

(formas puras e impuras de toxemia) e introduciendo nue—

vos límites y grados de severidad que en forma genérica —

se expresan en el siguiente cuadro (28J: (pág. 93).

Para justificar la a signación de un determinado-

grado de severidad de la toxemia se requiere del REGISTRO

EXACTO de las cifras de T.A. y proteinuria en un periodo-

de por lo menos 6 hs, y el PROMEDIO de tales mediciones ~

será el que se utilice para determinar el grado (28). Erv-

la actualidad el edema ha perdido valor en la determina—

ción de la severidad del cuadro. El incremento global de-

peso está descartada como Índice de valor diagnóstica o -
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GRADO DE

SEVERIDAD

LEVE

MODERADO

SEVERO

CONVULSIVA

T.A.

mmHg

120 - 140

8 0 - 90

140 - 160

9 0 - 110

mayor de

PROTEINURIA

gr/ l to

huellas
hasta 1.5

1.5 a 3.0

mayor de
160/110 3.0

Cualquier grado previo mas

EDEMA

huellas hasta +

2 +

3 + o nada

convulsiones to
nicc—clónicas generalizadas.

COMATOSA Cualquier grado previo mas estado de coma,
pero sin convulsiones.

pronóstico en el síndrome.

La distinción entre los diversos grados en los -

cuales no existen manifestaciones de alteración neuroló-

gica (convulsiones o coma) no es definitiva pues los lí-

mites no son siempre precisos y la hipertensión por si -

sola no representa una justificación suficiente de grave

dad. Debe valorarse el cuadro clínico completo (edemas,-
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proteinuria, hipertensión, diuresisB edad, síntomas ocu-

lares, cefaleas, síndrome de vasoespasmo intracraneal, -

evolución, factores causales, etc.) para formular un _ -

diagnóstico y pronóstico mas acertados. En las formas -

severas basta la presencia de cualquiera de los SIGNOS -

DE ALARMA (28), para justificar tal designación. Estos -

signos manifiestan compromiso funcional de órganos y sis-

temas para madre y producto y son generalmente premonito

rios de un inminente agravamiento del síndrome hacia las

fases convulsivas o comatosa, i-a Toxemia tiene una evolu

ción gradual en sus fases, generalmente progresiva, en -

algunas pacientes de curso sobreagudo, pero que en otras

puede estabilizarse, incluso ser recalrficada como menos

severa» pero que ya no remite al estado de normalidad -

(28).
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2. BOSQUEJO HISTÓRICO.

Desde la antigüedad el signo sobresaliente había

sido el de las convulsiones generalizadas de inicio sübi

to en mujeres embarazadas que hasta avanzado el siglo —

XVIII fueron confundidas con trastornos epilépticos. Han

sido autores Alemanes quienes mas se han ocupado de es—

cribir sobre la Historia de la TOXEMIA GRAVIDICA y basa-

dos en las excelentes revisiones de CHESLEY y FRIEDMAN -

(8, 13] analizaremos la evolución de los conceptos en re

lación a éste fascinante síndrome, del cual se han comp_i

lado mas de 100 términos con los cuales ha sido designa-

do (13).

FRIECMAN cita en su revisión que según BERNHART,

las convulsiones al final del embarazo y su frecuente de

senlace fatal se mencionaban ya en la antigua literatura

médica Egipcia, China, Hindú y Griega. Cita como referen

cia mas antigua al PAPIRO KAHUM (2200 AC) del antiguo -

Egipto, Otras observaciones al respecto también están -

consignadas en los viejos libros de la India como el - -

ATHARVA VEDA y el SUSHRUTA, así como en el COACAE PRAENO

TIONES de la Grecia prehipocrática.

En sus aforismos HIPÓCRATES (A.C.) CELSO (Siglo-

I AC}, GALENO (Siglo II DC) y AETIOS (Siglo VI DC) hicie

ron comentarios respecto a desordenes convulsivos agudos
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en mujeres embarazadas y su mal pronóstico. En un libro—

que sirvió de texto para las COMADRONAS en Europa duran-

te el Siglo XVI, escrito por ROSSLIN (Alemán) y que des-

pués apareciera en una 2a. versión traducida al inglés -

como EL NACIMIENTO DE t-A ESPECIE HUMANA (1540), se consi

deraba a las convulsiones como signo de mal pronóstico -

materno y fetal.

Entrado el Siglo XVII, la práctica de la obste—

tricia cambió en favor de médicos sobresaliendo los de -

la Escuela Francesa! donde empezó a surgir literatura en

relación a las convulsiones en mujeres embarazadas y en-

puerperio. Su máximo exponente fue MAURICEAU, sin embar-

go se cuenta con publicaciones de VIARDEL, PORTAL, PEU y

DE LA MOTTE. MAURICEAU, quien ya empleaba el término

ECLAMPSIA (del griego ECLAMPTEIN - hacer explosión), re-

comendaba en varias ediciones de sus libros la pronta -

terminación del embarazo como método de tratamiento y -

atribuyó las convulsiones a un exceso de sangre caliente

proveniente del útero que estimulaba al sistema nervioso

central.

El origen del término ECLAMPSIA permanece oscuro.

CASTELLI (1682) en su LEXICUM MEDICUM lo define como - -

"resplandor" o "fulgor", citando varios escritos HipocrJ

'ü¥.
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ticos en que se empleaba metafóricamente para describir

los anos de "resplandor" de la pubertad y la edad adul-

ta joven. BLANCARD (1683) lo definió como "efulgio" y -

refiriendo era utilizado por los autores de la época p_i

ra describir lo que ellos pensaban era un principio - -

"resplandeciente" que mantenía la circulación sanguínea.

Fue hasta el Siglo XVIII en que BOSSIER DE SAVA

GES (1739) en su libro PATOLOGÍA MEDICA, estableció las

diferencias clínicas entre epilepsia y ECLAMPSIA , atrl

buyendo directamente la fuente del término a HIPÓCRATES,

Para 1759, en la 3a. edición de su libro, clasifica va-

rias formas de eclampsia, una de ellas ocurriendo en -

Parturientas. (GUT5CH (1776) parece haber sido el 1er.-

obstetra Alemán en adoptar tal denominación para las -

convulsiones de evolución aguda en mujeres embarazadas.

Fue el mismo MAURICEAU (1694) y posteriormente-

DE LA MOTTE (1726) quienes desmtencionadamente habían-

descrito la presencia de £DEMA MARCADO en pacientes

eclampticas. Sin embargo, fue un médico Belga» DEMANET

(i797) quien asoció específicamente la presencia de -

edema a las convulsiones en la eclampsia. Las formas -

no convulsivas pudieron diagnosticarse hasta mucho

tiempo después.

Durante la 1a- mitad del Siglo XIX se describió
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otro de los signas importantes del síndrome toxémica, co

mo fue la PROTEINURIA. RAYER (i840j encontró proteinuria

en 3 mujeres embarazadas y edematosas, LEVER y SIMPSON -

(1843) en el mismo año asociaron la albuminuria con Ios-

casos de eclampsia, y el primero llegó a demostrar su de

saparición completa después del parto.

El signo que se reconoció mas recientemente fué-

la HIPERTENSIÓN ARTERIAL, mas que nada por la limitación

técnica para el registro de la presión arterial. Fue - -

MAH0MED( 1874) quien mediante métodos de registro Esfig-

mográficos reportó que las convulsiones puerperales y la

albuminuria asociada, eran explicadas por una elevada -

tensión arterial durante el embarazo. Con mejores meto-—

dos indirectos Para la medición de la tensión arterial,-

VINAY (i894) observó hipertensión en mujeres embarazadas

con protemuria, y 3 años después, VAQUEZ y NOBECOURT -

describieron la asociación entre hipertensión arterial y

eclampsia.

A medida que ss fueron teniendo reportes en rela-

ción a los diferentes signos de los trastornos hiperten-

sivos del embarazo y su asociación, se logró la acepta—

ción de que la eclampsia era una entidad diferente a la-

epilepsia, para la cual se invocaban tantas hipótesis -



99

causales que ZWEIFEL (1916) la denominó ENFERMEDAD DE -

LAS TEORÍAS (17,40). RYAN (i83i) reconoció la especifi-

cidad del cuadro de eclampsia identificando factores prc

nósticos en relación a su presentación durante el emba 'a

zo, parto o puerperio. Dio como sinónimos? DISTOCIA CON/

VULSIVA, CONVULSIO APOPLECTICA, APOPLEXIA HISTÉRICA, APO

PLEXIA LACTUSA, y APOPLEXIA SIMPATETICA*

Durante el mismo Siglo XIX ahora quedó confusa -

la diferenciación entre la eclampsia y la enfermedad re-

nal, ya que tanto la proteinuria como la hipertensión se

presentan en ésta última y muchas de las pacientes descri

tas que no llegaban a convulsionar en realidad eran

afectadas por hipertensión arterial crónica o nefropa

tía, sin embargo, para ése entonces no existían los meto

dos ni conocimientos suficientes para demostrarla cienti

ficamente.

Al mismo tiempo surgió el concepto que pronto tu

VQ acepción universal que la causa del problema eran pro

ductos del catabolismo fetal o materno no eliminados, mo

tivando el desarrollo del término TOXEMIA DEL EMBARAZO -

en los EUA a principios del siglo actual, Fue sin embar-

go MAURICEAU, el primero en sugerir tiempo atrás, que -

los productos de descomposición fetales eran probablemeji

te el origen de las convulsiones SMITH (1849) agregó -
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que también productos del catabolismo materno pudieran -

ser causa de las convulsiones. FRERICHS (1851) confundió

la eclampsia con las convulsiones uránicas, contribuyen-

do a la confusión entre nefropatía y eclampsia que para-

LEYDEN (1881) fue RIÑON DEL EMBARAZO y para SCROEDER - -

(1878) TOXEMIA NEFRÍTICA. MURPHY (1862) estableció que -

la causa probable de las convulsiones era la presencia -

de "sangre impura"* concepto apoyado mas tarde por MAHO-

MED (1874), SPIEGELBERG (1878), FEHLING (1899) y VAN DER

HOEVEN (1896).

Los términos como NEFRITIS TOXEMIA fueron emplea

dos hasta 1930. WE8STER (1903) adaptó el término de ESTA

00 PRE-ECLAMPTICO para aquellas mujeres embarazadas con-

los signos prodrómicos de la eclampsia que con anteriora

dad solo habían sido consideradas como AMENAZA o INMINE^N

CÍA DE ECLAMPSIA, sin una denominación específica para -

tal condición. BAR (1908) denominó ECLAMPSISME al cuadro,

término que llevaba implícito la ausencia de convulsiones

pero que se perdió. EDÉN (1922) fue de los primeros en -

sostener que la toxemia era precursor de la eclampsia. -

Las primeras alteraciones glamerulares que ocurren en la-

toxemia fueron descritas inicialmente por LOHLEIN (1918)-

(6). FAHR (1920) llamó la atención sobre la TUMEFACCIÓN -
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engrosamiento irregular de la membrana basal capilar en~

los glomerulos y la presencia de un citoplasma espumoso-

en las células endoteliales. FARQUHAR (1959) describid -

por primera vez las características de las lesiones glo-

merulares en la toxemia a la microscopía electrónica des

tacando la tumefacción de las células endoteliales con -

depósito de material fibrinoide dentro y debajo de ellas,

SPARGO en el mismo año confirmó tales hallazgos y los de

nominó ENDGTELIOSIS CAPILAR GLOMERULAR (e).

Fue hasta 1936 cuando HERRICK en sus trabajos re

conoció a la hipertensión arterial como el principal com

Ponente del síndrome en los desordenes hipertensivos del

embarazo terminando con la época del concepto de las to-

xinas circulantes» sostuvo como causa tendencias subya-—

centes s enfermedad y asoció algunos casos con nefropa—

tías. Hasta entonces una amplia gama de alteraciones aso

ciadas al estado gravídico, designadas con el término de

GESTOSIS, eran incluidas en las clasificaciones de las -

toxemias del embarazo como! hiperemesis, atrofia amari—

lia aguda del hígado, ptialismo, corea, anemia, despren-

dimiento placentario y todas las formas de hipertensión-

y embarazo.

FISH8ERG en 1939 consideró a la pre-eclampsia —



"TESIS eos
102

eclampsia como una manifestación de la hipertensión arte

riel esencial. Las clasificaciones de los desordenes hi-

Pertensivos del embarazo son así relativamente recientes,

La clasificación original de WILLIAMS (1912) incluía: vó

mitos perniciosos, atrofia amarilla aguda del hígado, ne

fritis toxemica, toxemia pre-eclampsia» eclampsia y pro-

bable eclampsias aceptándose hasta 1940. En ése año el -

COMITÉ NORTEAMERICANO DE BIENESTAR MATERNQ-FETAL propuso

otra clasificación, descartando la atrofia amarilla agu-

da y diferenciando los estados hipertensivos crónicos de

la pre-eclampsia - eclampsia. Para 1952 DIEGKMAN estable

ció que por lo menos el 50% de las mujeres con toxemia -

eran portadoras de nefritis o hipertensión esencial por-

lo que el mismo comité hubo de hacer nuevas modificacio-

nes» descartando la hiperemesis y adoptando los términos

de pre—eclampsia y eclampsia agregadas y recurrentes. -

La Clasificación más reciente es la modificada por - -

CHESLEY desde 1971 (13,17).

El concepto actual de la toxemia como síndrome -

se originó de los conceptos establecidos por NELSON - -

(1955) quien destacó la hipertensión arterial como signo

clave después de la semana 25. La denominación como toxe

mia del embarazo por mas de un siglo fue el mas popular-
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y universamente empleado en relación al síndrome, y -

que ma S por tradiaxón seguimos acuñando tal denominación

en nuestra escuela Mexxcana (28), sin embargo los nuevos

conceptos en relación a la fisiopatología resaltan lo *,

piguo e ilógico de tal designación y es sustituida en RU

blicacionas internacionales mas recientes por el mas ade

ouado. amplio y específico de HIPERTENSIÓN INDUCIDA POR-

EL EMBRAZO (17,40).

Exxsten hechos que destacan en la evolución de -

las diferentes hipótesis y manejos propuestos Para el -

síndrome toxémico. MAURICEAU (1694) reconoció que las -

convulsaones usualmente cesan después del Parto. DE LA -

MOTTE (1720 sugirió apresurar el parto para evitar daño

materno. V * SWIETEN (1745) con las mismas consideracio-

nes empleó las famosas incisiones cervicales atribuidas-

a DUHRSSEN para acelerar los nacimientos en mujeres -

eolíticas. HAL8ERTSMA (1889) probablemente fue el pri-

mero que realizó una operación cesárea en el manejo de -

la eclampsia (13). DENMAN (1768) estuvo en desacuerdo -

con la conducta íntervencaonista y propugnaba la evolu--

clón espontanea del trabajo de Parto y un número cada -

vez mayor de obstetras del siglo XIX siguieron el manejo

oonservador dada la elevada mortalidad relacionada al -

intervenoionxsmc, como después lo demostraran EDÉN (1922]



104

y PLASS (1927).

MAURICEAU recomendó sangrías excepto si las con-

vulsiones se creía eran ocasionadas por hemorragia masi-

va. VAN SWIETEN (1745) decía se trataba de una conges-

tión cerebral debida a los esfuerzos del parto y también

recomendaba las flebotomías. Otros autores opinaban que—

la congestión se derivaba de una estimulación de nervios

uterinos y de la supresión de las menstruaciones durante

el embarazo. Las hipótesis opuestas, es decir, aquellas-

que sostenían como causa el déficit circulatorio a nivel

cerebral,tuvieron sus simpatizantes y aún en nuestras -

días tienen algo de argumento en relación al vasoespasmo

y edema cerebral. Muchos médicos de la antigüedad conde-

naron en sus escritas el maneja de la eclampsia can san-

gríasS HIPÓCRATES, CELSUS, AETIOS, AVICENA y MAIMONIDES-

señalaban los efectos adversos de las mismas. RYAN (1831)

era partidario, ya que consideraba que el origen de las-

convulsiones era la congestión cerebral.

Cuando se consideró que una TOXINA era la causa-

de la eclampsia la flebotomía se conservó como manejo ra

cional para remover la sustancia nociva. Al mismo tiempo

se introdujo el empleo de diuréticos, laxantes, eméticos

y estimulantes de la sudoración con el objetiva general-
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de estimular todas los emunctorios y favorecer la elimina

cifin de la toxina causal. La Pilocarpina empleada como -

estimulante de la sudoración finalmente fue abandonada -

cuando se demostró mayor mortalidad materna asociada a su

empleo. Tal como señaló HIRST (1909) "las mujeres eran -

ahogadas en sus propias secreciones".

£1 concepto de toxemia que probablemente surgió -

desde MAURICEAU y se popularizó hace poco mas de un siglo

apoyó mas el empleo de laxantes, diuréticos y dietas. -

Los productos tóxicos se atribuyeron a productos del cata

bolismo fe ta l , toxinas placentarias, autotoxinas i n tes t i -

nales y toxinas bacterianas. Estas últimas pronto se e l i -

minaron como factor causal al descartar alguna infección-

como origen de las convulsiones en poco menos de medio s i

glo.

La distinción neta entre eclampsia y epilepsia -

fue bien aceptada hasta el siglo XIX, pero entonces se le

confundió con la enfermedad de Bright y l a uremia» apare-

ciendo la restricción proteica como tratamiento lógico. -

Por bastante tiempo se consideró la influencia de l a die-

ta sobre la incidencia de la eclampsia particularmente en

relación a los alimentos mas ricos en proteínas como 1 as-

car nes rojas. MIQUEL (1824) recomendaba dietas en base a-

verduras y alimentos lácteos. DE WEES (1828) mencionaba -
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la glotonería como factor importante en la génesis de le

eclampsia. Después de que la proteinuria como signo reco

nocido se integró al síndrome, los obstetras acostumbra-

ron dietas pobres en proteínas, laxantes y diuréticos...

y hasta flebotomías. Otra explicación racional para las-

dietas con bajo contenida proteico fue la que imperó con

las nefropatías crónicas, suponiendo que con ello dismi-

nuían las aminas tóxicas. Hasta 1945 STANDER recomendaba

la. restricción de proteínas en éstas Pacientes y muchos-

obstetras lo llegaron a emplear en forma rutinaria como-

"método profiláctico" en sus pacientes embarazadas.

Fuá JOHNS (1843J quien inició con las principios

de CUIDADOS PRENATALES y describió la presencia de los -

signos de alto riesgo para convulsiones en mujeres emba-

razadas. Llegó a recomendar para su prevención el empleo

de dieta en base a frutas, verduras y lechea el uso de -

laxantes» diuréticos, ejercicio moderado al aire libre,-

flebotomías y en casos severos agentes eméticos. SIN

CLAIR y JOHNSTÜN [1858) en Dublín comulgando con la idea

de la digestión incompleta de productos tóxicos, indica-

ron los requisitos para internar a sus pacientes como -

presencia de edema, cefaleas, mareos o proteinuria, y re

comandaron su Famoso manejo, manteniéndolas en cama, con
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nutrientes ligeros y laxantes ó enemas, pensando que con

tales medidas disminuían la severidad de los casos con—

vulsivos y en otros mas llegaban a evitar las crisis.

ZANGEMEISTER (1916) reconoció el rápido incremorj

to ponderal asociado al desarrollo de la pre-eclampsia,-

recomendando la restricción en la ingesta de sal. DAVIES

(1923) recomendó el control del incremento ponderal de -

la embarazada para la prevención de la pre-eclampsia. WI

DAL y JAVAL (1903) iniciaron en nefrópatas el manejo dé-

los edemas mediante la restricción de sal, lo cual CRA—

MER (1906) aplicó a mujeres embarazadas con edema, lie—

gándose a considerar aún en nuestro tiempo como medida -

primordial en el manejo de la toxemia como lo apoyaba ya

el aforismo de DE SNOD (193?) "Sin sal, no eclampsia".

Para resunir, PAGE quien propugnóla liberación -

de tromboplastina como factor importante en la fisiopato

gema del síndrome toxémico resume los tratamientos que-

a través de las épocas fueron empleados en forma empíri-

ca a la luz de las hipótesis etiológicas que fueron sur-

giendo . Los divide en médicos como; formación de ámpu—

1 a.s» sangrías, laxantes, lavatorios, irrigadanes, pun—

ciones, inanición, sedación, anestesia, parálisis, tran-

quilizantes, agentes hipotensores, diuréticos, deshidra-

tación, parto apresurado, hasta pacientes abandonadas a-,, _̂ ,
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su suerte; y quirúrgicos como: cateterización ureteral , -

decapsulación renal, mastectomía, trepanación, anterosus

Pensión uterina y ooforectomia (13).

Aún en nuestros días existen diversos esquemas y

escuelas en el manejo de la Toxemia, fundamentados en la

severidad de los casos,las complicaciones presentes y la

experiencia personal de los diferentes grupos (4, 6, 10,

16, 17, 19, 30, 38, 39, 50, 54, 55, 57, 58, 59). El co-

nocimiento más profundo de la f isiapatología ha contri—

buido a un manejo mas apegado a la realidad, apoyando -

los mecanismos de compensación orgánicas y que ha contr i

buido a mejorar las ci fras de morbi-mortalidad materna -

( i ? , 28).

El repaso a la historia nos abre camino para en—

tender en un sentido mas amplio éste fascinante síndrome,

del cual aún fa l ta mucho por esclarecer.
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3. ETIOPATOGENIA.

El SÍNDROME TOXEMICO es l a manifestación c l í n i ca

de una serie de alteraciones en l a HOMEOSTASIS que o c u -

rren durante e l estado gravídico y para e l cual existe -

una PATOGÉNESIS MULTIFACTORIAL (28) .

Se pueden hacer amplias ref lexiones y discusio—

nes sobre l a e t io log ía m u l t i f a c t o r i a l del síndrome pues-

abuncían las hipótesis y las teor ías , para muchas de l as -

cuales existen pocas evidencias c ien t í f i cas a n ive l exp_e

r imental y c l ínco ( 8, 9, 17).

A f ines del Siglo XVII MAURICEAU había señalado™

a l a PRIMIGESTACIÓN y EDAD AVANZADA como factores impor-

tantes en l a eclampsia. DENMAN (1768) asoció ésta misma-

condición con mujeres que v iv ían en las ciudades. HAMIL-

TON (1775) la relacionó con l a gemelaridad y un aparente

aumento en l a presión intraabdominal y MlQUEL (1824) men

cionaba como fac to r e l hidrammos (8 ) . Hasta l a a c t u a l i -

dad se han mencionado una ser ie de factores predisponen-

tes con diversos fundamentos clínico-experimentales como

son: enfermedad mo la r ,h id rops- fe ta l i s , obesidad, diabe—

tés , hipertensión crónica e h i s t o r i a fami l ia r (13) .

HIPÓCRATES pensaba que las convulsiones agudas -

en las embarazadas eran ind is t ingu ib les de l a ep i leps ia-

>E
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y se debían a una REPLECIÓN o DEPLECION de sangre en el-

cerebro. Desde entonces muchos autores han estado dividi

dos en cuanto a la hipótesis causal de las convulsiones„

DEMANET (179?) agregó el dolor de parto como factor cc-i-

dicionante de las mismas. El concepto de que una toxina-

desencadenaba el cuadro convulsivo surgió desde MAURI

CEAU y se popularizó hace mas de un siglo apoyando la de

sigriación de TOXEMIA a los rasgos menos severos del sín-

drome (13J. JEGORQW propuso como factor causal la sensi-

bilización materna a proteinas fetales y LICHTENSTEIN -

demostró que el origen lo constituían toxinas placenta—

rias por efectos mecánicos y tromboplásticos (40). Otras

hipótesis proponían la existencia de un REFLEJO UTERO-RE

NAí- semejante a la desviación de TRUETA experunentalmen-

te producida en ríñones de animales, suponiendo que una-

sobredistensión uterina originaba una desviación del flu

jo renal preferencialmente hacia su porción medular (40).

Dentro de éste marco histórico general destacan-

por sus bases e importancia patogénica 5 grandes teorías

que tratan de explicar la etiopatogenia del síndrome to-

xémico, tomando muy en cuenta de que no existe un factor

único para explicar todos los casos y que la búsqueda de

mas factores continúa (17). Por su relación con la fisio

TESIS CON
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patología mucho mejor conocida, se relataran y discuti -

ran sus fundamentos y desarrollo.

a) TEORÍA DE LA ISQUEMIA UTERO-PLACENTAR1A.

Ha sido propuesta y sostenida por múltiples auto

res en d i s t in t a s épocas y con diferentes términos (BEKER,

DEXTER, WEISS, PAGE y DIECKMAN entre otros) (40}; sin em

bargo, su inic iador fue YOUNG (1914) quien sostuvo que -

l a toxemia era causada por l a l iberación de TOXINAS PLA-

CENTARIAS llegando a describir el mecanismo de la lesión

en l a placenta, aunque por no contar en ése entonces con

técnicas para estudio hemodinámico no pudo precisar la -

f is iopatología del síndrome ('36).

DIECKMAN y MICHEL (1937) fueron los primeaos en-

demostrar que en l a toxemia existe una reactividad vascu

la r mayor a los efectos presores de un agente vasoactivo

en relación a l as embarazadas normales. BEKER (195GJ dio

énfasis como factor causal de la toxemia a un aumenta en

l a res i s tenc ia de los vasos uterinos, los cuales encon—

tro reducidos en su luz en pacientes con ésta afección y

lo atribuyó a un proceso de hiper t rof ia del músculo l i s o ,

GYOGYOSCY y KELENTEY (1954) fueron pioneros en sugerir -

que la placenta con ISQUEMIA podía ser capaz de producir

un agente vasopresor específico, RAAB( 1956) encontró -

una mayor respuesta a catecolaminas inyectadas en toxe—
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mia. OGDEN y mas tarde BASTIAANSE y MASTBÜOM desarrollen

ron hipertensión a r t e r i a l en perras preñadas mediante l a

obli teración de l a aorta , sugiriendo un mecanismo humo—-

ra l para l a hipertensión. CAV̂NAGH logró producir en p. i

mates una condición semejante a la toxemia al l igar di—

rectamente las a r t e r i a s uterinas (8, 56). ASSALI y ABDUL

-KARIM (1961} reportaron refractar!edad a los efectos de

la Angiatensina I I durante los embarazos normales» LABAGH

(i962) atribuyó t a l refract ividad a concentraciones e le -

vadas endógenas del agente presor como en el caso del -

Aldosteronismo secundario (8, 13, 17).

KUMAR (1962) apoyó la t eo r ía de l a isquemia ute-

ro-placentar ia y en sus estudios reporta flujo uterino -

disminuido en un 40-50% para toxemias. En muchos otros -

experimentos se ha corroborado la reducción del flujo »

útero-placentario [DIXON-ROBERTSON y BROWM-VEAlL); aun-

en animales, la disminución del flujo ha logrado reprod^

c i r un cuadro similar a la toxemia como lo demostraron -

KUMAR - HODARI en perras y BERGER - CAVANAGH en conejas-

(8, 36, 40) .

KAPLAN y SILAH( 1964] demostraron que las paciejn

tes con baja actividad de Renina (como e l caso de las to

xémicasj eran muy sensibles a l a infusión de Angiotensi-

TESIS COK
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na II probablemente debido a niveles endógenos bajos de-

ésta última, TALLEDO (1968) ratificó éste aumento de la-

sensibilidad a infusiones de Angiotensina II. CHIÍMN y —

DUSTERDIECK (1972) correlacionaron en forma inversamente

proporcional las concentraciones de angiotensina II en -

plasma y la sensibilidad de mujeres embarazadas a su in-

fusión en contraposición a los conceptos inicialmente -

emitidos por LARAGH (17).

GANT (19?3 y 197?) estudió tanto pacientes con -

toxemia pura como aquellas con fondo hipertensivo que de

sarrollaron formas sobreagregadas progresivamente duran-

te el embarazo mediante la infusión de Angiotensina II -

después de la semana 18 de la gestación y reportó para -

ambos grupos una mayor sensibilidad a efectos presores -

en relación a embarazadas normales, sobre Lodo alrededor

de las semanas 28 a 32, con una sensibilidad de la prue-

ba hasta del 90% para predecir el desarrollo de hiperten

sion inducida por el embarazo. En 1974 había publicado -

los principios y la sensibilidad de una prueba clínica -

basada en la hiperreactividad vascular a los cambios de-

posición de la mujer embarazada encaminada a desarrollar

el síndrome toxémico (15). Demostró que en la mujer emba

razada la sensibilidad a la respuesta de la Angiotensina

II está determinada por el grado de refractiva dad del -
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músculo liso vascular al agente presor, a diferencia de-

la no embarazada, donde depende mas bien de la concentra

ción de angiotensina II circulante. Según BRUNNER esta -

sensibilidad pudiera depender del número de sitios de -

unión para la angiotensina II o a modificaciones en el -

contenido intracelular de Sodio (i?).

McGIFF e ISTKGVITZ (1973) demostraron que las —

prostaglandinas son potentes mediadores de la reactivi—

dad vascular en diferentes territorios del organismo. TE

RRAGNO (1974) reporta en animales de experimentación una

correlación del flujo sanguíneo uterino con las concen—

traciones venosas de Prostaglandina E (PG &), mismas ha-

llazgos de VENUTO y cois (1975). FRANKLIN (1974) demos-

tró a su vez que infusiones de Angiotensina II aumenta-

ban las concentraciones de PG E en sangre venosa uterinafl

lo cual no ocurría si se administraba previamente indome

tacina. (17).

PAGE acepta la teoría de la is quema útero—placeri

taria resaltando la influencia del mecanismo de coagula-

ción intravascular favorecido por la liberación de tram-

boplastina placentaria. Ya CHARGAFF había demostrado que

la placenta es fuente importante de tromboplastina tisu-

lar y la deportación de trofoblasto a la circulación ma-
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terna había sido adelantada por SCHMORL [1893) y WOÜLDRID

GE (1888), McKAY apoya que el mecanismo de la CIVD es im-

portante en la patogenia de las lesiones viscerales en la

toxemia, afirmando que la placenta es el ler. órgano que-

las presenta (40}.

Según ésta teoría existen evidencias experimenta-

les y morfológicas que apoyan la existencia de una lesión

ISQUÉMICA DEL TROFOBLASTO como factor central en el desa-

rrollo de las alteraciones típicas de la toxemia gravíd_i

ca. Se han demostrado en el transcurso de los años múlti-

ples y variados mecanismos compensadores que en su afán -

de mejorar la perfusión Utero-placentaria perpetúan y - -

agravan cada vez más la respuesta presora de la musculatu

ra lisa vascular (6, 17, 32. 56). La base actual de la —

teoría la constituye la demostración de ung pérdida pro—

gresiva de la refractividad normal a la angiotensma II -

durante el embarazo y una disminución importante del flu-

jo útero—placentario con lesiones isquémicas trofoblásti-

ca's que preceden al establecimiento de la Hipertensión a_r

terial (17J, lo cual constituye la expresión clínica de -

la ANORMALIDAD BASE del síndrome toxémico que es un SISTE

MA ARTERIQLAR EN CONSTRICCIÓN (2).

Este Teoría na explica la causa o posibles facto-

res que determinan en todos los casos la reducción del —

flujo útero-placentario en primera instancia, y mas bien-
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es la base del conocimiento mas amplio de la fisiopatolo

gía. Gran parte de los datos experimentales apoyan la -

idea que la isquemia trof oblástica es mas bien una conste

cuencia que la causa de la toxemia (17).

b) TEORÍA HORMONAL.

Como un complemento de la Teoría que implica a -

la isquemia útero-placentaria en el condicionamiento y -

la perpetuación de una reactividad vascular aumentada a-

los vasopresores endógenos y un vasoespasmo generaliza-

do, se han publicado algunas evidencias que apoyan algún

factor hormonal en la patogenia del síndrome de toxemia-

gravídica (t7).

Uno de los factores patogénicos en el vasoespas-

mo parece ser el déficit hormonal de Progesterona o alg_u

no de sus metabolitos. Se ha observado que ]as mujeres -

embarazadas normales pierden su refractividad a los efec

tos presores de la Angiotensina II minutos después del -

alumbramiento; ello obligó a relacionar como causa el dé

ficit en la producción de una hormona placentaria. De —

las que produce la placentas la progesterona es la que -

mas rápidamente desaparece de la circulación y pudiera -

desempeñar durante el embarazo algún papel en mantener -

una relajación del músculo liso vascular (17J.
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EVERETT (1»78] encontró que la 5 alfa DIHIDROPRO

GESTERONA, un metabolito de la progesterona,está notable

mente aunentada en el embarazo humano y que su concentra

ción parecía ser paralela a la refractividad a la angic-

tensina II. GANT incluso logró mediante la administra

ción de Progesterona IM durante el trabajo de parto r e —

trasar la refractividad a la Angiotensina II después del

parto (17).

Se sabe que la Progesterona antagoniza los efec-

tos hipertensores del aumento en la secresión de Aldoste

roña que acurre durante los embarazos normales mediante-

un bloqueo del efecto de retención de sodio a nivel tubu

lar renal (natriuresis)* la relajación del músculo liso-

vascular y una disminución de la respuesta presora a la-

Angiotensina II (56). La sensibilidad a ésta última por-

Parte del músculo liso arteriolar depende de varios fac-

tores (síntesis de Prostaglandinas» síntesis de Nucleóti

dos cíclicos, mecanismo de transporte del ion Calcio, —

concentración intracelular de Sodio) entre los cuales la

Progesterona o algunos de sus metabolitos pudieran tener

una función de modulación (17,56).

TESIS COK
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c) TEORÍA INMUNQLQGICA,

A diferencia de las 2 anteriores, ésta teoría in

tenta explicar el origen de la LESIÓN TROFOBLASTICA IS-

QUÉMICA, sobre todo en aquellas pacientes que no tiene* -

un fondo patológico previo (formas Puras). Responde a la

pregunta esencial... ¿QUE CAUSA EL DAÑO PLACENTARIO EN -

LA TOXEMIA? (56J.

Investigaciones recientes han involucrado fuerte

mente una DISFuNCION INMUNQLOGICA como hecho central en-

la etiDpatogenia de la toxemia gravídica. Tomando en con

sideración que la causa o factores patogénicos deben es-

tar condicionados por una relación anómala entre el sis-

tema MADRE-PLACENTA-FETO ya que es una condición propia-

del estado gravídico, se descartan fácilmente factores -

maternos a nivel uterino (Toxemia ocurre en embarazos ab

dominales) y fetales (aparición en enfermedad trofoblás-

tica gestacional y con feto muerto). Debe ser algún fac-

tor placentario el origen de las alteraciones caracterís

ticas de la toxemia» siendo el condicionante sine qua -

non el tejido trofoblástico (56).

De acuerdo a las evidencias que apoyan ésta teo-

ría, una falla en el sistema inmune muy propio de la re-

lación de antígenos (Ag) fetales en un medio materno, p_u

FALLA DE ORIGEN
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diera precipitar lesiones trofoblásticas que lleven a las

alteraciones típicas en la toxemia (8, 56). Lo esencial -

de ésta que es mas bien una hipótesis, ya que su corrobo-

ración experimental no ha sido concluyente, es que la to-

xemia se debe a un trastorno parcial del mecanismo inmune

feto-placentario por rechazo a transplante homólogo con -

ataque dirigido específicamente hacia Ag tisulares trofo-

blásticos (46).

OGATA en las postrimerías de la 1 Guerra Mundial-

sugería que la eclampsia se debía a un veneno placentario

que no era debidamente neutralizado en la sangre materna.

Las lesiones experimentales que el llegó a producir pare-

cen ser parte de una respuesta no específica hacia una to

xina contradiciendo la TEORÍA ANAFILACT1GA que por enton-

ces estaba en boga. KAKU (1953) encontró e i toxémicas an-

ticuerpos (Ac) dirigidos contra polisacáridos placenta

rios de los cuales 21% eran fijadores y 1°/o precipitinas.-

Reprodujo lesiones en conejas al inyectar Ag placentarios;

aún así fueron diferentes a las encontradas en humanos, -

por lo que solo se le atribuye la demostración de la l e —

sión capilar glomerular. McKAY en el mismo año desarrolló

la TEORÍA DEL FENÓMENO TIPO SCHWARTZMAN en la fisiopato-

genia de la toxemia, encontrando los depósitos generaliza

dos de fibrina capilar
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Las pruebas en relación al depósito de Ac o Com-

plejos inmunes han sido contradictorias. Varios autores-

han descrito complejos inmunes tanto circulantes como er

depósitos localizados a tejido placentario, glamerulos -

renales y células de Kupffer (8S 56). VASALLI (1963) en-

cembio, fue incapaz de demostrar dichos complejos en glo

mérulos de pacientes con toxemia y demostró que los depó

sitos de material amorfo correspondían a fibrinógeno o -

uno de sus derivados; así» el posible papel de los com—

piejos inmunes en la patogenia del síndrome sigue siendo

controvertido (8)„

En muchas formas el embarazo normal es un estado

de TOLERANCIA INMUNQLOGICA, mientras que en la toxemia -

gravídica existen respuestas inmunológicas alteradas - -

(46). El huevo con una constitución antigénica diferente

a la materna es capaz de implantarse y desarrollarse den

tro del útero, sin ser rechazado por el sistema inmuno16

gico de la madre y representa así un ALOINJERTO TEMPORAL

EXITOSO (56).

La paradoja inmunogenética de la gestación se -

presenta en su forma mas llamativa en la placenta de t i -

po HEMOCGRTAL de los mamíferos. La capa de tejido trofo-

blástico (fetal) se encuentra ampliamente expuesta a la-
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sangre materna que lleva linfocitos capaces de generar -

una respuesta inmune que termine en un daña a las células

fetales en desarrollo (semejando un transplante homólogo

de riñon, que en ausencia de tratamiento inmunosupresivo

su duración sería de solo 2 semanas). En el caso muy pe-

culiar del "TRANSPLANTE FETO-PLACENTARIO" la naturaleza-

ha desarrollado medios efectivos para neutralizar el re-

chazo (46).

Es bien conocida la antigenicidad de las células

fetales; el útero desde el punto de vista inmunológico -

puede ser capaz de un rechazo agudo y la madre conserva-

su inmunocompetencia durante el estado gestacional. Exis

ten sin embargo factores inmunorreguladores no específi-

cos que constituyen mecanismos secundarios de protección

para la aloisoinmunización materna que aperan durante la

gestación como sonS la involución temporal del tejido -

linfático materno, el aumento en la producción hormonal-

(ACTH, estrógenos y pragesterona) que a concentraciones-

elevadas pueden suprimir en parte respuestas linfocita—

rias y la reactividad al transplante homólogo. Esto no -

ayuda a explicar los motivos por los que no es rechazado

el injerto feto-placentario y se limita la proliferación

del tejida trofoblástico (56). Hay evidencias de una reja

puesta inmunológica materna por el aumento regional de -
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nodulos linfáticos y la presencia de una población "amor

tiguadora" de linfocitos y Ac citatóxicos en sangre — -

(46) . Existen hechos bien aceptados en relación a la- -

reacción inmunológica débil y retardada para rechazar el

trofoblasto. Entre ellos destacan; el tejido trofoblásti

co es un Ag débil, su introducción por la vía hemética-

favorece la tolerancia y es muy frecuente la migración -

trofoblástica sin efectos inmunológicos conocidos (56).

La Teoría mas aceptada para explicar por qué du-

rante el embarazo normal se evita el rechazo agudo del -

tejido trofoblástico incluye varias hipótesis parcialmen

te corroboradas como son=

1. El blastocisto al momento de su implantación y desa—

rrollo inicial es protegido del contacto con el medio ma

terno por la zona pelúcida.

2. Una vez que se inicia la proliferación del trofoblas-

to, su antigenicidad es alterada por una cubierta elec—

tronegativa de SlALQMUCINAs una alfa globulina sintetiza

da por el hígado en situaciones de stress, químicamente-

relacionada a la ALFA FETO PRGTEINA y que cubre por lo -

general células en crecimiento (56). Esta substancia ac-

túa también como una barrera relativamente impermeable -

que además impide el contacto entre los sistemas inmunes

FALIA DE ORIGEN
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materno y fetal.. Pudiera ser un regulador natural de Lin

focitos T y que cumple la función de disminuir la antig_e

nicidad del trofoblasto mientras se producen Ac materno'-

bloqueadores, según lo propuso KIRBY desde 1971 (46). -

WREZLEWICKS demostró que las células de mamíferos que -

sobresalen por tener cargas negativas externas son preci

sámente células trofoblásticas y linfocitoss logrando co

rrelacionar el incremento de ésta carga con el patrón de

secresión de la gonadotropina coriónica. FAULK ha desta

cado el fenómeno de DILUCIÓN ANTIGENICA ya que la amplia

distribución del Ag trofoblástico en las vellosidades -

disminuye las concentraciones locales de linfocxtos, Ac-

y complemento (¿56).

3. Se establece un aumento en la actividad rmmunológica-

con producción de Ac específicos ya caracterizados como-

IgG dirigidos contra el trofoblasto y destinados final—

mente a ser bloqueadores para el reconocimiento antigéni

co como ler . fase de una reacción de rechazo (56J. Se ha

demostrado en ratones que embarazos sucesivos con machos

alogénicos resultan en debilidad progresiva para rechazo

de tumores o transplantes con aparición de Ac bloqueado-

res específicos, lo que apoya el fenómeno de BLOQUEO CON

ANTICUERPOS por acrecentamiento o estímulo inmunológico-

para retrasar el rechazo del injerto feto-placentario. -



124

Mediante inmunofluorescencia se han descubierto inmuno -

globulinas sobre células trofoblásticas y embriones que-

funcionan como "protectores" desde la etapa embrionalla-

temprana. Posiblemente la penetración o digestión de 1JS

complejos Ag-Ac sea la que contribuya a la hiporreactivi

dad materna a los Ag fetales (46).

Las evidencias que pudieran apoyar la hipótesis-

de que una falla en el sistema inmunológico "regulado" -

durante el embarazo pudiera ser la causa del desencadena

miento del daño trofoblástico que inicia la secuencia fi

siopatológica en el síndrome de toxemia gravídica son -

parciales y entre ellas sobresalen! (56).

1. El aumento en el volumen de la masa placentaria se co

rrelaciona en forma proporcional con un aumento en el -

riesgo de toxemia.

2. La inyección de suero antiplacenta en roedores es ca-

paz de producir daño placentario y una condición muy se-

mejante a la toxemia en humanos.

3. Los cambios morfológicos encontrados en las arterio—

las son muy similares a los descritos en los casos de re

chazo de aloinjertos.

En las pacientes que han desarrollado toxemia se

han logrado detectar Ac antiplacentarios con resultados-
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contradictorios, en gran parte por la diversidad de téc-

nicas empleadas (46). Aún no está bien esclarecido si en

éstas pacientes el trofoblasto pudiera ser mas o menos -

inmunogénico. Es posible que en los casos más severos se

afecte en mayor grado el sistema inmune (17, 46).

La disfunción inmunológica pudiera estar condi—

cionada por una dosis de antígenos que sobrepasara la -

"capacidad" del sistema inmune materno de tal forma que-

no pudiera formarse a su debido tiempo Ac Bloqueadores -

como para proteger al tejido invasor de linfocitos inmu-

nocompetentes y Ac Citotóxicos por ellos producidos, con

duciendo a un daño trofoblástico progresivo con disminu-

ción de la perfusión y siendo la base de los conceptos -

fisiopatológicos ampliamente conocidos (56). Posiblemen-

te el conocimiento y corroboración de éstas suposiciones

lleve en lo futuro a planear1 una profilaxis del síndrome

toxémico que dependa de la inducción de Ac Bloqueadores-

mediante una INMUNIZACIÓN SECUENCIAL con Ag Paternos an-

tes del 1er. embarazo. Alternativamente podría detenerse

a tiempo el daño placentario y su evolución mediante la-

administración de suero inmune que disminuyera el recono

cimiento de Ag trofoblásticos (56).
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d) TEORÍA DEL DEFECTO GENETIGO EN EL MECANISMO DEL TRANS-

PORTE DEL CALCIO.

Enfoca la explicación de la causa primaria de la

disminución del flujo placentario y de la sensibilidad -

aumentada a los vasopresores circulantes a un defecto g_e

nético de la proteína que interviene en el transporte in

tracelular del Calcio iónico necesario para los fenóme—

nos de contracción-relajación del músculo liso (vascular

y miometnal) así como de la agregabilidad plaquetaria.

El defecto es hereditario y explicaría la supuesta tsn—

dencia familiar y algunas de las recidivas (32).

El hecho central de su hipótesis es la semejanza

bioquímica entre las proteínas transportadoras de calcio

a nivel de músculo liso miometrial y vascular, así como-

en las plaquetas. El Útero gestacional es el órgano con-

más rápido crecimiento y demanda para ello la síntesis -

de varias proteínas, entre ellas las esenciales para el-

transporte del calcio intracelular, con lo cual se esta-

blece un desequilibrio para la síntesis de éstas mismas—

a nivel del músculo liso vascular (lo cual determina la-

sensibilidad aumentada a la angiotensma II y posterior-

mente el vasoespasmo) y de las plaquetas (que fácilmente

alteran su forma y se favorece su agregabilidad), donde-
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disminuiría en forma notable. El desequilibrio sería ma-

yor en las mujeres mas jóvenes con mayores demandas de -

crecimiento y en aquellas con el defecto genético para -

dicha proteína.

Reconoce que una vez determinados los cambios -

iniciales de aumento en la sensibilidad a la angiotensi-

na IIt la disminución del flujo úteroplacentario a tra—

vés de la elaboración de Renina placentaria o una dismi-

nución en la producción de prostaglandinas locales expli

caria el desarrollo de la hipertensión arteriali desempe

ñando por tanto éstos ultimas un papel ya secundario en-

la etio y fisáopatogenia de la toxemia del embarazo (32).

e) TEORÍA DEL DESEQUILIBRIO EN EL CONTROL DE Í-A PROTEQ-

LISIS.

Adquiere mayor importancia en relación con la -

fisiopatología mas que con las posibles causas que dete£

minan el punto de partida de la lesión trofoblástica en-

la toxemia. Explica los mecanismos que regulan la sínte-

sis y actividad de enzimas que como la RENIÑA, PLASMINA-

y TROMBINA intervienen en los 2 eventos fisiopatogénicos

centrales en la evolución de la toxemia como son los fe-

nómenos hipertensivos y los trastornos de la coagulación

(43, 49). Supone la existencia de proteínas plasmáticas

que actúan como INHIBIDORES DE LA PROTEOLISIS al regular
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la actividad de varias enzimas, entre ellas: Trombina* -

plasmina» activadores del complemento y proteasas leuco-

citarias.

Normalmente durante el embarazo existe un equili

brio dinámico entre éstos sistemas de regulación así co-

mo concentraciones bastante elevadas de algunas enzimas-

proteolíticas como los sustratos de Renina o Quininas. -

Se sabe por ejemplo que el Inhibidor X de la Tripsina -

aumenta su concentración al doble durante el embarazo -

normal y es también un regulador de la actividad de la -

Renina. La sensibilidad aumentada a las endotoxinas en -

el embarazo es indicativa de una actividad lisosómica -

incrementada por un aumento en los sistemas proteolíti—

eos durante el mismo.

Proteasas
Tisulares ~>~.

Hiperestrinismo
Respuesta en fase

aguda
Contracción uterina
Involución uterina

Renina

INHIBIDORES DE

LA PROTEOLISIS

Calikreína
* Respuesta en

fase aguda

Enzimas del
complemento
Complejos

Ag-Ac

Isquemia

\
Trorobina

Actividad
tromboplástica

Plasmina



129

La actividad proteolítica aumentada en cualquie-

ra de los sistemas se explicaría en base a un desequili-

brio en la producción o liberación de enzimas proteolítj.

cas. Puesto que una enzima tiene mas de un inhibidor, - -

la alteración en un sistema afectará indirectamente otro

estableciéndose el imbalance en forma sostenida lo que -

l levaría por ejemplo a una enzima no inhibida como la Re

nina a ser condicionante de una hipertensión arter ial -

sistémica. Algunos cambios isquémicos llevarían a la l i -

beración de enzimas proteolíticas por parte del útero y

la placenta (elastasas, colagenasas) compitiendo por in -

hibidores plasmáticos de otras enzimas implicadas en la-

patogenia de la toxemia como son la Reniña, Plasmina y -

trombina; además el hiperestrinismo y la hiperreactivi—

dad latente de otros sistemas enzimáticos (actividad del

complemento por presencia de Ag fetales, trombina por ma

te r ia l tromboplástico, etc.] predispondría a mayor ac t i -

vidad enzimática de la Renina, Trombina y Plasmina no in

hibidas, desencadenando las alteraciones en los sistemas

del complemento y la coagulación sanguínea. En la pre

eclampsia se ha demostrado ésta mayor actividad proteolí

t ica por la mayor facil idad para formar C globulina.
56

Los mecanismos de control pueden perturbarse si-

no hay tiempo para cambios compensatorios en la concen—
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tración del inhibidor, tal como ocurre después de una -

contracción uterina cuando se liberan enzimas o sustra—

tos hacia la circulación general. Si la actividad prote^

l í t i ca de un número de enzimas abruma momentáneamente ^-

un inhibidor en particular, la pérdida de la regulación-

de la proteolisis puede dispersarse a otros sistemas que

comparten el mismo inhibidor. La falta de inhibición a -

final de cuentas resulta en activación de sistemas enzi-

máticos con efectos deletéreos, que a su vez pueden ser-

influidos o modificados por el sistema nervioso autónomo,

las hormonas esteroideas y las prostagíandinas (36,49).

.Se pueden hacer varias conclusiones respecto a -

los hechos y teorías en relación a los factores causales

del síndrome toxémico. Entre ellas que el trofoblasto es

una condición indispensable para el desarrollo de las al-

teraciones características del padecimiento y que su eli

minación lleva al organismo materno a sus condiciones -

previas de normalidad. La mayor frecuencia en primiges—

tas podría hacer suponer una base inmunológica en cuanto

a la incapacidad limitada e indeseable en la respuesta,-

apoyado hasta cierto punto también porque la mayor masa

trofoblástica aumenta las posibilidades de desarrollar -

el síndrome (i?) . La Toxemia solo ocurre en forma natu-
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ra l en e l humana y tiene una cierta predisposición fami-

l i a r (8), aunque no podemos saber si el factor genético-

es aplicable a todos los casos (17), se podría invocar -

un factor hormonal dadas las únicas y elevadas concentra

ciones esteroideas durante el embarazo humano. La Isque-

mia uteroplacentaria podría ser causa y efecto de acuer-

do a múltiples observaciones. No se sabe si este macaros

mo puede alterar bioquímicamente el trofoblasto o algún-

otro s i t io que lleve a la síntesis de substancias que -

contribuyan a la pérdida de la refractariedad vascular -

a los efectos presores de la Angiotensina I I . Esto pudie

ra deberse a la fa l ta de disponibilidad de una PG en la

pared vascular o de un derivado de la progesterona. Los-

trastornos nutricionales pueden participar en la fa l ta -

de disponibilidad de PG a en el défici t inmunológico. La

CIVD parece jugar mas un papel secundario en la f isiopa-

tologia que ser el origen del problema. La patogénesis -

puede ser una combinación de factores trofoblástico, i n -

munológico» hormonal y de isquemia uteroplacentaria, a l -

gunos con base genética (17).

Todos los puntos de vista quedan como especula—

ciones.. la búsqueda de la causa específica continúa.
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4 . RASGOS ftNATQMOPATQLOGICOS.

Las alteraciones anatomopatológicas que se han -

encontrado en placenta y múltiples órganos y sistemas

del organismo materno son variadas y dependen fundamen—

taimente de 2 eventos centrales: 1) la hipertensión ar-

terial y 2) Un mecanismo de coagulación intravascular di

seminada (CIVü) (43). Desgraciadamente no existe una co-

rrelación absoluta entre la severidad de la toxemia y la

magnitud o extensión de las alteraciones anatómicas vis-

cerales ya conocidas.

Se mencionarán por órganos y sistemas las altera-

ciones mas frecuentes y reconocidas;

a) PLACENTAS- Las alteraciones son las mismas del envejj:

cimiento normal del órgano, solo que aparecen prematura-

mente, siendo dificil distinguid si son causa o conse

cuencia del síndrome toxémico (6S 43). Existen grandes -

áreas de infartos antiguos y atrofia acentuada del sinci

ciotrofoblasto durante el III Trimestre manifestada por-

"vellosidades desnudas". Los vasos de la decidua mués

tran engrasamiento de la íntima y los infartos son mas -

comunes (6). Pueden acompañarse de trombos capilares y -

alteraciones floridas en las paredes de los oequeños va-

sos caracterizados por necrosis fibrinoide y depósito de



133

lípidos intraniurales descrita por ROBERTSOIM desde 1967 -

como ATEROSIS AGUDA (43).

b) RIÑON; - Las lesiones son variables en t ipo y severi-

dad. Predominan y son mas características las lesiones -

glamerulares que tienden a ser difusas. Se caracterizan-

Por edema de células endoteliales, depósitos densos sub-

endoteliales derivados del fibrinógeno e hiperplasia me-

sangial, que pueden acompañarse de cambios grasos y rara

mente de necrosis de células del túbulo contorneado pro-

ximal. Puede haber microinfartos corticales hasta llegar

a la necrosis b i lateral (43). Las alteraciones general—

mente resuelven espontáneamente a las 4 semanas postpar-

to , aunque pueden persist i r por periodos hasta de 2 -

años. No en todas las toxémicas se encuentra l a lesión -

t íp ica; MCCARTNEY reportó su presencia en 14% de toxe

mias impuras y en 71% de primigestas (6) . La lesión glc—

merular se correlaciona con el grado de proteinuria. E l -

mecanismo de la lesión Parece ser el depósito de mate—

r i a l f ibr inoide derivado de l a activación anormal del -

sistema de coagulación (CIVD) por la migración trofoblás

t i ca (6, 28).

c) HÍGADO.- Se describen 2 lesiones básicas! i ) ISQUEMIA

variable desde pequeñas áreas hata grandes infartos y -

2) HEMORRAGIAS limitadas a espacios periportales. Son le
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siones mas frecuentes en los casos severos y convulsi -

vos y su patogenia depende de un mecanismo de CIVD ( s ) . -

Son particularmente temibles los hematomas subcapsulares,

Se reconocen trombos de fibrina en capilares portales y-

focos irregulares de necrosis hemorrágica con reacción -

inflamatoria (43).

d) SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.- En cerebro se reconocen fo

eos gruesos o microscópicos de hemorragias y trombosis -

(43). Las hemorragias son generalmente petequiales y en-

su vecindad aparecen trombos precapilares con zonas de -

infarto por lo que se supone que el mecanismo patogénico

es la intensa vasoconstricción con ulterior trombosis -

(CIVD) e isquemia (6). La causa mas común de muerte por-

eclampsia es la hemorragia cerebral (6, 43). El edema en

cefálico se presenta con menor frecuencia Je lo esperado

en pacientes convulsivas (6),

e) CORTEZA SUPRARRENAL - HIPÓFISIS.- Sus lesiones se ob-

servan en los grados mas severos. Se reconocen áreas de-

trombosis con isquemia y áreas de infartos hemorrágieos-

secundarias a mecanismos de CIVD y condicionantes de in-

suficiencia funcional de las glándulas respectivas (ó).

f) SISTEMA HEMATOLOGICO.- Se llega a observar' en las fqr

mas mas severas (hasta 2O°/o de las eclámpticas) una HEMO-
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LISIS MICROANGIOPATICA que resulta de la lesión de las -

células endoteliales capilares por la hipertensión arte-

r i a l con aglomeración y aglutinación de plaquetas, depó-

sito de fibrina local y destrucción de glóbulos rojos. -

Muchas veces resulta hiperbilirrubinemia indirecta. El-

proceso contribuye mas al mecanismo de CIVD (6). La trom

bocitopenia y el aumento de la adhesividad plaquetaria -

se correlacionan con la severidad del cuadro ( i ? ) .

g) CORAZÓN.- Se han descrito áreas de hemorragia subencto

cárdica sobre todo en eclámpticas (6).
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5. FISIOPATOLQGIA.

El embarazo como proceso que culmina la reproduc

ción requiere de reajustes fisiológicos TEMPORALES paro-

satisfacer las demandas de un nuevo sistema corporal

constituido por UTERQ-PLACENTA-FETO. Las adaptaciones -

más importantes para cubrir las nuevas demandas se reali

zan en el organismo materno a nivel de 4 sistemas funció

nales primordiales*

1) CARDIOVASCULAR, manteniendo gasto cardiaco, perfusión

adecuada a nivel de la microcirculación con flujos pref̂ e

renciales para el nuevo sistema UTERO-PLACENTARIO.

2) RENO-HORMONAL, para mantener un volumen sanguíneo ade

cuado, con una menor densidad que favorezca flujos y di-

fusión de nutrientes,

3) METABOLICO, con base a un hígado f uncía-¡al que aunen-

tela síntesis de proteínas, apoyado en el sistema endó—

crino para el incrementa en la tasa de metabolismo basal

y en la médula ósea para la activación de la masa eritro

citica que en mayor cantidad favorece el transporte del-

oxígeno.

4) DE COAGULACIÓN, como parte importante del mecanismo -

de La hemostasia asegurando las adaptaciones necesarias-

para evitar sangrado importante posterior al parto. Aquí
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participan el hígado mediante la sintesis de factores -

procoagulantes y los moduladores de la actividad fibrino

l i t i c a .

El fondo patogénico del síndrome toxémico es er-

tonces un DESEQUILIBRIO PROGRESIVO entre las demandas de

un nuevo sistema ÚTERO-PLACEN!Â FETO y las adaptaciones-

requeridas durante un proceso completo de reproducción,-

que en e l humano es de 9 meses (28). Los factores patogj

nicos condicionantes o predisponentes tienen cierta MAG-

NITUD CRITICA y deben actuar durante un TIEMPO determina

do para lograr sobrepasar la capacidad homeostatica del-

organismo materno y así generar las alteraciones y los -

signas resultantes de la exageración de tales mecanismos

(hipertensión ar ter ia l y edema) y sus efectos patológi—

eos (proteinuria, convulsiones y coma).

La enfermedad es una condición biológica resul—

tante de la acción de un FACTOR o AGENTE PATOGÉNICO s o -

bre un EQUILIBRIO HOMEOSTÁTICO determinado.La alteración

consecutiva depende de la MAGNITUD del agente patogénico

así corno de la capacidad homeostatica, condicionadas am-

bas por el factor tiempo. La capacidad homeostatica com-

pleta representa la suma de la BASAL mas otra de RESERVA.

Esta ultima es la posibilidad de ampliación máxima de -
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los mecanismos fisiológicos ante la influencia de un agejn

te patogénico conservándose la normalidad en los procesos

biológicos. Mientras el agente patogénico no sobrepase 7d

homeostasis basal, el organismo permanecerá clínicamen ;e-

ASINTOMATICO y sus efectos solo podrán esclarecerse al me

dir los cambios de adaptación respectivos. Si el factor -

patogénico sobrepasa en magnitud o duración la homeosta—

sis basal pero queda dentro de los límites de la reserva-

fisialógica, se generan los síntomas y signos resultantes

de la exageración de tales mecanismos y del propio efecto

patogénico (ETAPA COMPENSADA DE LA ENFERMEDAD). Si el - -

agente adquiere magnitud y duración suficientes puede so-

brepasar la homeostasis total y romper toda posibilidad -

de "compensación" y los síntomas y signos son entonces —

contraproducentes y caóticos (FASE DESCOMPENSADA DE LA EN

FERMEDAD). En ésta fase la normalización ya no puede d e —

pender exclusivamente de mecanismos reguladores que han -

sido ya sobrepasados» sino mas bien, de lograr la desapa-

rición del agente patogénico y reforzar o reordenar las •-

funciones homeostaticas mediante una terapéutica racional

que aplique el conocimiento de la fisiopatología. La e n —

fermedad entonces ha sobrepasado la zona límite y penetra

do a una ZONA CRITICA, donde los resultados finales depejn
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derán en gran medida de una terapéutica lógica (28).

Una influencia patogénica de igual magnitud y/o duración

puede expresar diferentes efectos dependiendo de diferen

tes capacidades homeostaticas, y aún alcanzar mayores al

teraciones si se sobrepone a otras influencias patogéni-

cas (Multif actorial) . En relación a la TOXEMlf\% un sin—

drome multifactorial los primeros signos representan - -

reacciones homeostaticas que intentan mejorar la PERFU—

SIQN UTERO-PLACENTARIA y reducir el compromiso de TRÜFO-

BLASTQ y FETO (edema e hipertensión), mientras los sig—

nos de aparición mas tardía y pronóstico sombrío repre—

sentan las efectos de las lesiones producidas en órganos

maternos importantes (proteinurias convulsiones y coma).

Mientras exista un equilibrio en la compensación homeos-

tatica, el daño fetal y el compromiso funcional materno-

son biológicamente tolerables y REVERSIBLES al finalizar

el embarazo, sin dejar secuelas de importancia. La Toxe-

mia como cualquier proceso mórbido pasa por ésta primera

etapa reversible, relativamente intrascendente, que clí-

nicamente corresponde a los grados leves, los moderados

y algunos severos sin grandes complicaciones (FASE COM—

PENSADA)» El equilibrio en ésta fase compensada es preca

rio y puede romperse en forma natural con la simple pro-

gresión del embarazo (FACTOR TIEMPO), con el incremento-
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de los factores patogénicos (Hipoxia, isquemia, malnutri

cifin, daño trofoblástico, CIVD o daño plaquetario] y por

la cada vez mas deficiente capacidad de compensación he—

meostética que se ve sobrepasada y abrumada. En su FASE--

DESCÜMPENSADA ya no logra establecerse un equilibrio to-

lerable para la salud materna o fetal determinándose clá

nicamente cuando el síndrome se hace MUY EVIDENTE; los -

mecanismos compensadores son ya insuficientes y este pun

to crítico de cambio solo depende de factores cuantitati

vos (MAGNITUD Y TIEMPO) de uno o varios factores patogé-

nicos que logran sobrepasar los mecanismos homeostaticos

totales. Por otra parte, si los factores compensadores -

se encuentran limitados o reducidos se requerirá una mag

nitud patogénica menor para llevar a la descompensación.

El carácter rápidamente progresivo de los requerimientos

y consecuencias hemodinámicas y metabólicas del embarazo

determinarán el momento del viraje de los mecanismos al-

terados.

Ha FASE DESCOMPENSADA se identifica clínicamente

Por la presencia de: Crisis hipertensiva, coma, insufi—

ciencia renal, hipertensión endocraneana, fase de consu-

mo de CIVD, muerte fetal, desprendimiento prematuro de -

placenta normoinserta, insuficiencia cardiaca» hemorra—
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gia cerebral, ruptura hemática y/o estado de choque (28),

En las TOXEMIAS PURAS las alteraciones maternas-

desaparecen al finalizar la influencia del factor patogj

nico (ESTACO GRAVIDICO) y generalmente no quedan secue—

las demostrables. En las TOXEMIAS SECUNDARIAS se regresa

a la situación patológica previa al embarazo en forma —

mas lenta existiendo la posibilidad de un acrecentamien-

to de las lesiones del proceso crónico subyacente. Sola-

mente algunas complicaciones graves de la toxemia severa

y convulsiva, como son las hemorragias y necrosis isqué-

micas en territorios viscerales importantes pudieran de—

'jar secuelas. La propiedad de reversibilidad del síndro-

me puede ponerse de manifiesto aún antes de terminar el-

embarazo y durante el curso dinámica del cuadro. Esto -

significa solo una READAPTACIÓN a un nuevu equilibrio —

transitorio, pero con la persistencia de los factores d_e

sencadenantes básicos. El carácter reversible es temporal

e incompleto, solo suficiente para permitir la continua-

ción del embarazo y alcanzar una mayor madurez del fato-

en la fase compensada. La presencia de contracciones uta

riñas de trabajo de parto es una influencia desestabili-

zadora capaz de acelerar y hacer critica una descompensa

ción, eliminando la posibilidad de reversibilidad (£8).

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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En la fisiopatología de la toxemia la REFRACTIVI

DAD VASCULAR a las influencias de agentes vasopresores -

endógenos juega un papel fundamental (i?). En el embara-

zo normal hay un aumento de renina, actividad de renint'-

plasmática, substrato de reninas angiotensina II y aldo_s

terona (9) y a pesar de ello se observa una menor sensi-

bilidad a los efectos presores de infusiones de angiote_n

sina II después de la semana 18 de embarazo (17). Esta -

refractividad habitual durante el embarazo normal por -

Parte del músculo liso vascular de arteriolas puede es—

tar determinado por factores hormonales (Progesterona) -

que regulan la síntesis de Prostaglandinas y nucleótidos

cíclicos y modulan los mecanismos de la contracción en -

los que interviene el Ion Calcio (17, 32), La Progeste-

rona es elaborada en grandes cantidades por el smcisio-

trof oblaste- en crecimiento y asegura la vasodilatación -

del lecho vascular arterial para acomodar el aumento del

volumen plasmático y la masa eritiocitica propios del es

tado gravídico (6). En la Toxemia las mujeres son mas -

sensibles a los efectos presores de la Angiotensina II -

muy a pesar de una disminución de Renina plasmática y -

angiotensina II y actividad de la renina (17, 32). El a_u

mentó en el volumen extracelular y sus mecanismos honteos
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taticos probablemente determinen una disminución en la -

renina renal y su actividad plasmática (6). Las mujeres-

que desarrollan toxemia pierden la refractividad a la an

giotensina II hasta 18 semanas antes que inicie la hiper

tensión arterial en forma crecientes probablemente como-

consecuencia» de la falta de disponibilidad de una PG en

las paredes vasculares. La identificación del fenómeno -

constituye una forma potencial de predecir la posibili—

dad de desarrollo de hipertensión inducida por el smbara

zo (17).

La administración de inhibidores de la síntesis-

de prostaglandinas en mujeres embarazadas normales aumeri

ta la sensibilidad a la angiotensina II lo que apoya que

la refractividad es mediada por prostaglandinas o subs—

tancias afines producidas in situ. Asís la administra

ción de éstos fámarcos puede ser particularmente peligro

sa en pacientes destinadas a desarrollar hipertensión jn

ducida por el embarazo( aun cuando no se ha reportado la

reproducción del síndrome con la sola administración de-

ellos. (17).

Durante un embarazo son múltiples los factores -

que ponen en peligro la vitalidad y normalidad del trufo

blasto en crecimiento. Todos los pasibles factores pato-

génicos en la toxemia inciden en una relación anómala -
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del nueva SISTEMA UTERO-PLACENTA-FETO (56} . Cualquiera -

que sea e l fac to r pr imord ia l , una LESIÓN INICIAL DEL TRO

FOBLASTO (inmunologica, hormonal, vascular, nu t r i c i ona l ,

e tc . ) pudiera condicionar ALTERACIONES A NIVEL BIOQUIM -

CO que en forma sucesiva l leven a una disminución en l a -

s ln tes is de Progesterona con pérdida en l a capacidad de-

modulación de la re f rac t i v idad a l a respuesta presora -

vascular, a una disminución en l a capacidad de s ín tes is -

de prostaglandinas utero-placentarias que mantengan un -

adecuado f l u j o l o c a l hasta l legar a procesos de compensa

ción cada vez mas complejos y dañinos que partiendo de -

una les ión de ISQUEMIA PLACENTARIA t raten de mejorar e l -

f l u j o placentario como sería l a elaboración de renina —

úteroplacentar ia que estimula la conversión a mas angio-

tensina I I 9 e l agente hipertensor mas potente que se co-

noce (6 , 17J. Todos éstos mecanismos a su momento repre-

sentan mecanismos de compensación básales y de reserva -

que de acuerdo a l a magntiud del daño t ro fob lás t i co y —-

las lesiones isquémicas placentarias as i como a l tiempo-

de evolución l levarán a una hipertensión a r t e r i a l y a —

grados var iables de compromiso en l a perfusión de orget—

nos en di ferentes t e r r i t o r i o s del compartimiento materno

(56) . Conforme transcurre l a hipertensión inducida por -

e l embarazo se va reduciendo cada vez mas e l f l u j o pía—

centario (17] y nuevas y mas intensas reacciones de com-



145

pensación se van agregando, como es la elaboración de -

renina renal que incrementa el volumen plasmático» y la

síntesis de aldosterona y de angiotensina II• Afortunad^

mente sus concentraciones se autorregulan de acuerdo al-

volúmen extracelular y pronto se reduce su producción a-

pesar de la participación isquémica renal (s). Mo obstan

te el imbalance en la concentración de sodio xntracelu—

lar si contribuye a una mayor sensibilidad a los vasopr_e

sores circulantes (56). Así una vez que se establece un-

daño trofoblastico inicial, que se refuerza por daño is-

quémico y vasoespasmo generalizado, se suceden toda una-

serie de mecanismos de adaptación y compensación que cojn

tribuyen a la sensibilidad aumentada a los vasopresores,

el estado de vasoconstricción en territorio materno y el

desarrollo de una hipertensión arterial (i"?, 56). La se-

cuencia probable de eventos sería! 1) daño trofablásbico

muy probablemente inmunológico* aunque pueden participar

daño vascular previo o factores que disminuyan la disten

sibilidad vascular uterina normal (sobredistensión parde

tal), 2} isquemia placentaria, 3) disminución en la -

producción Hormonal y de prostagíandinas locales, 4) au-

mento en la sensibilidad a la angiotensina II 5) vaso

constricción generalizada, 6) hipertensión arterial, -

7) cambios vasculares secundarios a la hipertensión (43).
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Se considera a la disminución del flujo placentario como

el PUNTO CRITICO para el desarrollo y sucesión de even—

tos que conduzcan finalmente al síndrome toxémico. A me-

dida que progresa la isquemia placentaria la producciÓM-

de renina útero—placentaria asume mayor importancia en -

el mantenimiento y agravamiento del vasoespasmo (56). La

constricción del sistema arteriolar contribuye a dismi—

nuir el volumen plasmático circulante que meramente se -

acomoda a un lecho vascular contraído pero no insuficiejn

teniente lleno y a una hemoconcentración con aumento en -

la viscosidad sanguínea (2), por lo que en esta condi

ción son menos tolerables las pérdidas de volumen sanguí

neo (17).

Finalmente la secuencia de las lesiones en la to

xemia llevan a una coagulopatía de consumo. A pesar de -

que ésta se entiende con dificultad (43) se cree que el-

sistema de coagulación en el embarazo se encuentra bajo-

constante activación por la lesión y liberación lenta de

material trofoblástico que conduce a una coagulación in-

travascular local y crónica (28). Es claro que las lesio

nes características en los grados más severos y la -

eclampsia son en gran parte consecuencia de la trombosis

amplia de capilares y arteriolas (43). f—
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En la Toxemia es característico un AUMENTO EN -

LAS RESISTENCIAS PERIFÉRICAS (RP), con una reducción del

VOLUMEN SANGUÍNEO CIRCULÓTE (VSC). Al conservarse el -

GASTO CARDIACO (GC) se condiciona una hipertensión arte-

rial. (Ver cuadro Anexo).

El edema puede explicarse micialmente por el au

mentó en el VOLUMEN EXTRACELULAR DE AGUA CORPORAL (V£C)

que con el vasoespasmo tiene que ser reacomodada. Este -

aumenta conforme se incrementa el mecanismo de coagulosa

tía de consumo con deportación trofoblástica y depósitos

de fibrinogeno en las paredes capilares y a nivel glome-

rular. En los primeros favorece directamente el escape -

de proteínas al espacio extravascular contribuyendo por-

mayor presión oncótica tisular al edema generalizado, y-

a nivel renalt la pérdida de albúminas reduce la capaci-

dad oncótica intravascular y aumenta la cuantía del acu-

mulo de volumen intersticial.

La Proteinuria deriva inicialmente de la lesión-

isquémica de la porción glomerular de las nefronas y po_s

teriormente es reforzada por la lesión física de la mem-

brana basal glomerular secundaria al depósito de mate

rial fibrinoide y a mecanismos de consumo de factores de

la coagulación que fácilmente quedan atrapados en el -

"filtro renal" (6).
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Se complementan las consideraciones en relación-

a la fisiopatogenia del síndrome toxémico tomando en -

cuenta una serie de factores patogénicos que derivan de-

la hemodinamia muy particular de las placentas tipo HBiO

CURIAL, como las del humano, así como de los sistemas de

regulación del FLUJO- UTERO-PLACENTARIO. La normalidad -

en los flujos no es sinónimo de calidad nutricional o en

el intercambio feto placentario pues también influyen la

integridad y funcionalidad del trofoblasto y sus mecanis

mos de transferencia. Las características de la circula-

ción Utero-placentaria son básicas para entender la fi—

siopatología de la Toxemia. En el SISTEMA UTERO-PLACENTA

-FETO la parte central está constituida por el ESPACIO -

INTERVELLOSO (EIV) donde se realiza el intercambio meta-

bólico materno-fetal. Este queda comprendido entre la DE

CIDUA BASAL con una irrigación amplia y el TROFOBLASTO -

invasor dispuesto en vellosidades que semejan "candiles"

que cuelgan de un techo y que desempeña el papel de un—

endotelio para garantizar la fluidez de la sangre por el

espacio. Ambos tejidos dependen de su nutrición entera—

mente de la sangre materna que en el territorio ÚTERO

PLACENTARIO se distribuye a 3 niveles; MIOMETRIO, DECI-

DUA BASAL y EIV. Los límites del EIV son anfractuosos y-
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la presencia de una intrincada red capilar1 fetal en las-

vellosidades coriales por un lado favorece un intercam—

bio feto-materno óptimo con un riego mínimo, pero por -

otra parte origina turbulencias en el flujo y condiciona

una mayor viscosidad sanguínea local los cuales represen

tan un CONFLICTO HEMODIN/MICO PERMANENTE capaz de predis

poner y favorecer el mecanismo de coagulación intravascjj

lar local y crónica a través del daño y la movilización-

de fragmentos de trofoblasto. Esto queda de manifiesto -

por los depósitos intervellosos de fibrina y por las le-

siones trombóticas encontradas hasta en el 50^ de las -

placentas normales [28). Los flujos miometrial y deci

dual no participan directamente en los fenómenos de coa-

gulación placentaria y así disminuye la proporción de -

sangre con alteraciones sn la coagulación que regresa al

compartimiento materno, evitándose hasta cierto punto la

propagación de una CTVD por estímulo tramboplástico se—

cundaria a deportación de trofoblasto. La presencia de -

feto vivo con pulsaciones en las vellosidades complemen-

ta la dinámica en el EIV.

La morfología particular del EIV condiciona 3 -

procesos potencialmente patogénicos en el desarrollo de-

la toxemia!
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1) Consuno de fibrinógeno intraplacentario por el con -

flicto hemodinámico corial y flujos turbulentos y alterca

ciones en el revestimiento trofoblástico.

2) Daño trofoblástico por fenómenos de hipoxia-isquemiu-

en un mecanismo de coagulación intravascular local y eró

nico.

3) Microrruptura de vellosidades can deportación de tro-

foblasto normal y dañado a la circulación materna. Este-

fenómeno aunque común a todos los embarazos, tiene la p_e

culiaridad de que el trofoblasto sufre inactivación a ni

vel sistémico materno sin mayores alteraciones. Se ha d_e

mostrado que aumenta durante las contracciones de traba-

jo de parto, las convulsiones generalizadas, intervencio

nes quirúrgicas y en casos de molahidatiforme.

A la morfología peculiar de la placenta se agre-

ga la sustitución normal que muchas de las arteriolas de

la capa interna miometrial aledaña a la decidua basal s_u

fren de la capa elástica interna por parte del trofoblas

to invasor. El acumulo intraarterial de trofoblasto pue-

de detener la circulación por éstos vasos y reduce las -

entradas arteriales al E1V, pero favoreciendo el desarro

lio de grandes lagos venosos entre la decidua basal y el

miometrio que al finalizar el embarazo servirá de plano-

TESIS COH
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de despegamiento natural a la placenta (40). La desapa -

rición de la lámina elástica interna de las arteriolas -

proporciona además un "flujo más amortiguado" y progres_i

vamente creciente al EIV (28). En la Toxemia ésta capa -

persistet la penetración por el trofoblasto es incomple-

ta, e incluso puede observarse hiperplasia de la capa mus

cular y depósitos fibrinoides todo lo cual pudiera favo-

recer deficiencias circulatorias importantes en la pato-

genia (6, 28, 40).

Los hechos morfológicos y hemodinámicos locales-

peculiares de la placenta pueden a su vez ser atenuados-

o modificados por las características regionales y sistj

micas del flujo sanguíneo uterino en el embarazo. La cir

culación normal por eL EIV está supeditada desde el pun-

to de vista de su regulación funcional a varios ferióme—

nos;

1) Fusión trofoblástico-vascular correcta y adaptabili—

dad de los vasos miometriales que aseguren la llegada de

un flujo adecuada.

2) Condiciones físico-químicas de la sangre dadas por la

hemodilución fisiológica del embarazo que al disminuir -

la viscosidad facilita la hemodinamia micro-circulatoria,

con una menor resistencia y manteniendo un adecuado gas-

to cardiaco. La Toxémica se caracteriza por una hemocon-
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centración, básicamente por readaptación del volumen san

guineo a un vasoespasmo sistémico (6, 28). A el lo se

agrega un aumento en la s ín t e s i s hepática de proteínas -

de elevado peso molecular (rtLFA 2 MACROGLÜBULINA, ALFA 1

GLICOPROTEINA y BETALIPOPROTEINAS) como una respuesta ta-

l a pérdida de albúminas y retención de moléculas de ma—

yor tamaño en el f i l t r o renal , que además tienen una po-

derosa actividad ANTIPLASMINA y junto con el aumento de-

l a viscosidad favorecer la trombosis local placentar ia .

3) La Integridad del Aparato Cardiovascular y de otros -

sistemas contribuyen de manera importante a l a regula

ción constante del flujo Utero-placentario en base a muí

t i p l e s factores como! gasto cardiaco, res i s tenc ias per i -

fér icas y regionales, contract i l idad del miometrio, am—

biente hormonal, posición, estado emocional, y edad gesta,

c ional . Los vasos uterinos y el miometrio poseen mayor -

concentración de RECEPTORES BETA ADRENERGICDS, pero l a s -

respuestas a los receptores alfa es mas c la ra en mujeres

embarazadas. El s t r ess reduce habitualmente el flujo ute

r iño , sin embargo el e jerc ic io materno durante e l embara

zo normal es bien tolerado desde e l punto de v i s t a hemo-

dinámico—metabólico. Los agentes betamiméticos reducen -

el flujo ütero-placentario pero puede compensarse por el
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aumento del gasto cardiaco. La PG £ tiene un papel modu-

lador en la resistencia vascular útero-placentaria fren-

te a la angiotensina II, pera aún en su ausencia el úte

ro es capaz de regular sus propios flujos. La posición -

influye en las características de la hemodinamia tanto -

sistémica como placentaria. Las contracciones uterinas -

reducen el flujo y probablemente contribuyan a expander-

el EIV permitiendo un mayor intercambio metabólico. La -

relajación postcontracción permite la oxigenación miome-

trial. Los cambios en la pO no producen efectos signifi

cativos en el flujo placentaria sin embargo la hipoxia -

condicionada por aumento del tono uterina pudiera in-

fluir.

Para f i n a l i z a r 9 DE TODOS LQS CONCEPTOS EMITIDOS-

SE ENTIENDE POR QUE LA ÚNICA CONDICIÓN CAPAZ OE TERMINAR

CON LAS ALTERACIONES DE LA TOXEMIA Y SUS EFECTOS DELETÉ-

REOS, ES LA INTERRUPCIÓN DEL EMBARAZO, PERO ANTES DE INS

TITUIR CUALQUIER TIPO DE TRATAMIENTO REQUERIRÁ DE UNA -

CUIDADOSA Y COMPLETA VALORACIÓN PARA DETERMINAR Y FUNDA-

MENTAR TODAS Y CADA UNA DE LAS CDNÜUCTAS MEDICAS Y OBSTE

TRICAS BAJO UN "RIESGO CALCULADO" PARA MADRE Y PRODUCTO.
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