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PROLOGD

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 ceondiciln econfmice-
y el reconocimiento soclal son desplazadas por ése firme
motor de la preparecidn y superacidn constantes. Que mas
felicidad interior que sentir el trabajo bien reallzado,
con humildad y horestidad superar ceda dia nuevos obstd-
culns, adguirir nuevos conocimientos, experimentar otras
vivenclas, reconocer errores y regsunir el caming que -
mas se acergue a la verdad, conocer y dar apoyo a la pro
pia esencia humana.

Como analcgis con el frnclonamiento de un automd
vil, cuando el motor de éste es de celidad, &l cornductor
viajard seguro, la duraclOn a pesar del de:gaste serd ma
vor, las reparacicnes serd me 0s frecUentse v a manor —
costo, asi el médico bien preparado estd presto a segulr
con seguridad el carvino gue el mismo se ha trazado. 51 -
el motor de un auto es malo no llegard lsioz, dard mu——
chas insatisfacoliongs, veguerird costosas reparacliones vy
frecuente ayuda para manteerse zpernas subsistiendo.
sQue importan entonces el poder, =21 lujo, los sdortos, -

la varidad, la soberbia? gl recorrido serd breve y limi-
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tado, los fracasos frecuentes y la inconfommidad eterna.
Esto podré desviarse por el afén desmedido por las cosas
materiales como loc exige la socledad modernaz. Los sati- -
factores ideales mas difundidos estan repressntados por-—-
gl status socigecondmico y el poder. Cuidado gue éstos —
valores no son eternos, se pierden tan répido y fécil co
mo pugder obtererse. Es entonces cuande la condicidn so-—
cial, el numanismno e pleno adguiere los valores espiri-
tuales persnnes. La satisfaccldn de brindsr ayuds a per—
sonas gue viver piensan y sufren como unc es indescrip-—
tikle y sigue siendo La esencia de la profesidn médics.
Conjugando pues la responsadilidad de la preparacitn ade
cuada con la del deseo fimme por asistir a semejartes co
mo si fusran nuestros padres o hijos,en el campo de la —
salug, se forma el nlclec de la personalidad del médico -
por vocacidn.

i-a residencis médica en cualguiera de las espe—
cralidades representa en sentido figurado el ajuste de -~
un motor nuevo. Las piezgs del motor las aporta el edu—
cando gue despuBs serd el conductor; la calibracitn, los
ajustes, las revisiones frecuentes, la supervisidn conti
nuada y las pruebas de esfuerzo son producto del grupo —

multidisciplinario que coordinado logra en la armadora —
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de un hospital-escuela entregar finalmente 21 motor ya -
ensamblado y funcional. Llegada la tarea a su final y su
peradas las evaluaciones se deja al motor listo para er-
prender la marcha conducido ahora libremente de acuerc-
a la formacidn y personalidad del ya especialista en una
rama'de la medicinag. Cada motor tiene su proplc disefioe—
su potencia y su calidad; bien o mal ensamblado esté -
presto a yrecorrer csmino. De agul en adelante el culdado
v la vigilancia dependerén del conductor. La carrocerie—
que le acompafia, apenas austera, podré modificarse 6 -
adornarse; el motor ya no, solo ird requiriendo el com-—
bustible necesario pars mantenerse funcionando. S1 las -~
pPlezas con las cuales se integrd son de ¢glidad, si se —
armG& ordenada y concienzudamente y el conductor es res——
ponsable y culidadoso, resistird la mayoria de los esfuer
zos a que sea sometido de acuerdo a su potenciel.

Cuando la residencia mé&dica se termina, finali—
zan con ella planes, ilusiones, satisfacciones y desen—-—
cantos. £l conductor ahora es libre con su nuevo motor ;
le falta transitar caminos. La realidad es cruda, los cag
minos no son rectos ni bien trazados, sino anfractuosos.
Los limites humagnos son cada dia mas frangueables e im—

Precisos, Lo que una vez solo fué un suefio, hoy es reali
65T 00N
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dad. lL.as metas fijadas son ahora los principios de nuevos
caminos. Asi en la medicina, toda una flemante ciencia ac
tual se cursa una sinuosa vereda, llena de ilusiones, no-—
menos decepclones y fracasos, pero tarde o temprano con -
dedicacién y aplomo se llegs a la meta previamente trazg-
da. En ésta gparente cima se vbserva un pPanorama mas am--—
plio del gue parten miltiples y variados senderos gue ha—
bré que recorrer fimme y consistentemente, sin guebrantar
el espiritu, sin retroceder, de lo contrario podris de—
rrunbarse toda ilusién y caesrse 2n el ablsmo de lg decep-
cidn y la apatia.

La especializacidn 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 merospre——
ciar o dejar en el olvido el resteo del cam. 3 de la salud.
El especialista no debiera ser definido como "aquel médi-
co gue sabe un poco mas, de mucho menos, de casl nada". -
Nuestra realidad social v cultural exige especialistas —
bien preparados y orientados en su rama gque no se desli-——
guen del campo de la medicina general, gue con gallardie—
y honestidad resuelvan los problemas gue fueren plantes——
dos en la medida de sus posibilidedes y se interrelacio——

nen en un grupo de trabajo con el shjeto de brindar cada-
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dia mejor vy mas eficiente atenciodn.

La Ginecoobstetricia es una de las ramas de espe
clalizacién en medicina gue en nuestreo pals requiere de-
atencldn prroritaria. Su importarcia se realza por las -
caracteristicas del crecimiento peblaciomal y su proble-~
matica actual. Incluye el cuidado de la salud dsg las ma—
dres gue constituyer el ndcleo familiar as! como de los-
futuros ciudadanos, aun sntes de ser engerdrados. La -
cigncila ha logrado notables e lncreibles avances gue tam
big~ 1nciuyen a ésta rama médica, los cusles har contri-
buido a revolucionar y mejorar en mlltiples formas la sa
lad er general asi como la gtencidn médica que se branda
a la miger en las diversas &poucas de su sida reproducti-
va y iag del muy particular binomio madre-hijo.

Me enorgullece haber adguirido los cornocimierntos
destreras y experiencias bisicas dentro de la Gineccobs-
tekricia de parte de urn grupo de personas gue ademds de—
su amplia y recorocida capacidad médica y humana tuvie—
ron la paciencia, el gusto, 8l interés vy la satisfaccidn
de guiarme por el cemino trazado, ensefarmme los linea——
mientos y fundementos basados gn gonccimientos y expe—-
riencias propias, conducirme por el camino de la supera-

cidén constante, evitarme tropliezos dolorosos, compartir-



alegrias y decepcisned en su momento y contribuir a for—
mar mi espiritu. Larga es la lista de todos aquellos g -~
los gue agradezco infinitemente su colaboracidn, instruc
cifng, guis vy afecto. No por omitir sus nombres los aspar-—
taré jamés de mi corazln y tendrin siempre de mi parte,-—
gl justo reconocimisnto, admiracidn vy respeto.

Solo quierc terminar esta semblanza realzando a-
guieres fueron pilezas b&sicas dentro del motor gue en mi

trabaja. Quienses todo me han brindado sin pedir nads a -

cambic, De guienes siempre he recibido gpoyo y carifio,

educacidn, respeto. Guienes me formaron como pPeYsong vy -

me han dejado volar libremente. A gulenes han cimbrado
mils léagrimas y limitados traiunfos. A guienes me une un -
carifio entrafiable.... a mis padres : ARTEMIO y ANA MA-
RTAs v mis hermanos 5 LUCY, MARINA v ARIFII0. ceaswnanse
mi agradecimiento eterno.

Un paso adelante mas...... seguiré recorrierdo -
senderos. "Caminarte 0 hay camino, sg hare cemino al an

Dr Fernando 3. Gallegos Garcia.



I, INTRODUCCION

El manejo de la paciente con sindrome toxémico -
en sus diversos grados de severidad esraﬁn muy contro--
vertido (4.6,10,16417419,30,38,39,50,54,55,57,58,59) . -
Lg Onica conducta gue termina con el problema hiperten—
sivo agudo y sUs repercusiones en madre e hijo, es la -
interrupcidn planeada del embarazo bajo "un riesgo cal-
culado" {18,28,39,40].

En generel la vis de resolucidn para el embarzzo
en pacientes con toxemia gravidica, depende de condicio
nes puramente obstétraicas (54). sin embargo, dado gue —
ya es bien conocldo que la contractilidad uterina de -
trabajo de parto puede precipitar una "descompensaciin!
degl cuadro hipertensivo sgudo y sus consecuencilas multl
viscerales en 21 organismo matexno y de insuficiencia -
feto-placentaria, la severidad de la toxemls puede obli
gar a la interrupcidn mediante operacidn cesires una -
vez gue se haya "compensado" medicamente (28].

La toxemia gravidica afecta en nuestro hospital-
al 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 atencidn gl problema.

Mucho se ha publicado sobre las caracteristicas—
del trabajo de parto en pacientes toxémicas desde medig
dos del presente siglo en que CALDEYRO BARCLA y cols mg
diante técnicas de registro interno caracterizaron a -
las contraccilones como de gran intensidad, con aumento-
en la actividad utering v una mejor respuesta a la oci-
toxinag ex6gena, como lo cita NORIEGA (35). Este auktor —
también comenta otros reportes de WEISS y COBO guienes-
designan a éste aparente aumento en la intensidad de -~
las contracciones como "hipercontraciilidad uterina", —
conduciendo g8 unz temminclogla poco o mal definida v~
confusa.

En varios estudicos llevados a efecto en el H.G.0O,
No, 2 del C.M.N., sobre algunas de las car= teristicas -
de la contractilidad uterina =n pacientes con toxemia —
gravidica NORIEGA encontrd bajo reglstro interno una ac
tivided uterina tanto normal como aumentada, reguirien—
do en 41.3% de una serie de eclémpticas en trabsjo de -
parto, estimulecidn con ocitocina {34).

En nuevos estudios de contractilidad uterina ra-
gurosamente controlados, NORLEGA reconoce como anommali

+ ] - . -
dad fundamental en pacientes con toxemia, la apericidn-
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temprana de patrones de contractilidad asociados a eta—
pas mas avanzadas del smbarazo gue pudieran precipitar-
una contractilided de preparto, siendo dependientes de-
la edad, paridad, condiciones cervicgles, severidad y -
duracidn del cuadro. tas contracciones son descritas co
mo de mayor frecuencia, conservandose una actividad ute
rina nomal, y observando una sensibilidad disminuida a
la ocitocina cuando se schre pasaron 4 mU/min. {(35)

Otros irnvestigadores mencicnan que la toxemia es
causa importante de trabajos de parto prematuros (5). -
a través de una insuficiente circulacibn utero-plecenta
ria, gpoyando hasta clertc grado lo reportado por NORIE
GAs

FIELDS y PARKER apoyan el uso de ocitocicos en -
el manejo de las pacientes con toxemiz reportando bue-—
nas respuestas con scortemiento en la duracitn del tra-
bajo de parte (12, 37).

Bajo éstos conceptos hasta clerto punto contra——
gictorios con respectc a las caracteristicas de las con
traccilones uterinas durante el trabajo de parto en pa—-
cientes con sindrome toxémico, decidimos comparar me———

diante un estudioc clinico prospectivc al azar, la dura—
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cidn de los 2 primeros periodos de un grupo de pacientes
con toxemia no convulsiva, en relacidn a otro grupo de -
pacientes control {no toxémicas}, una vez analizados una
serie de factores obstéetricos, descartendn pacientes con
desproporcidn cefalopélvice posible y aguellas gue por -
tiversos motivos fueran sometidas a operasidn cesérea. —
Se analizan también las diferentes repercusiones en ma——

dre v producto en forma comparative.
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MATERTIAL Y METODOS

En g1 H,G.0. No. 2 del I.M.S.S. durante un perig
do de 5 meses en el &fio de 1982 fueron seleccionadas al-
azar de las pacientes que ingressban a ls Unidad Toco- -
gulrlrgica en trabajo de parto o para inducto-conduccidng
aguellas en las cque se fundamentaba el diagndstico de to
xemias gravidica segln criterios establecidos {28). Se in
cluyeron pars el estudio pacientes entre 15 y 35 afios de
edad, pParided previa de 3 o menos, con edad gestacional-
mayor de 28 semanas, Producto Onico en presentacidn ceff
lica y en las cuales se excluian factores posibles de -
distocia.

El registro indcial ircluias nombre, cédula, -
gdad, antecedentes gineco-obstétricos, edad gestacionzl-
por amenorrea y determinacidn nlinica por alturs de foiw-
do uterino, y la presencia o "o de signos de toxemia [h;
pertensién arterial, edema y/c proteinuria) a su ingreso.
Se consignd ademds el antecedesnte de contycl prenatal —
{(considerdndolo regular si la paciente habfa side revisa
da un mimimo de 3 ocasiones durante el embarazo) y cual-
guier complicacidn médica u obstétrica.

Del Exé&men Filsico inicial se considereron los da

Tos generales y exploracidn obstétrica completa, desta—
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cando las modificaciones cervicales, integridad de las-—
membranas ovulares y valoracidn clinica de la pelvis -
osee. Se descartd cualguler caso en gue se pensara en ia
Posibilidad de una desproporcién cefalopélvica y ague- ~
1llos en gue por algln factor obstétrico hubleran de re——
solverse mediante cperacidn cesdéres.

Con la finalidad de precisar el imicio de traba—
Jo de parto se considerd éste como el inicio de las con-
tracciongs regulares, dolorosas vy progresivas acompafia—-—
das de modificaciones cervicales de por 1o menos 2 cm de
dilatacidn v borrvamiento completo en nuliparas, y por lo
menos 3 cm de dilatacidn en multiparas.

En pacientes cue ingresaban sin trabajo de parto
y en las cuales se indicaba inducto-conduccidn por ruptu
ra prematura de membraras, se considerd iniciaba el tre-
bajo de psrto cugndo se establecia un patrdn de contrac-
tilidad constante y progresiva con una frecuencia de por
lo menos 3 contracciones en 10 minutos, Las pecientes -
gue cursaban con oligosistciiea se considerd fusron ague-—
llas con menos de 2 contracciones en 10 minutos durante-
un periedo de por lo menos 2 hs. y en las mismas se 1ndy
cd conduccidn,

Se registrarcn hora y fecha de ingreso & sala de

nmwpvm ABE A Db el PN b s 13 ST,
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labor, inicic de trabajo de parto espontaneo o rinducto -
conduccidn, consignando los casos en los que se reals »6-
ruptura artificial de las membranas (amniotomia) o big: -
ocurria er forma prematura 0 precoz y su duracidn hasts-
gl nacimiento del producto.

Sg llevd una gré&fica de la evolucidn del trabajo
de parto que incluimi dilatacidm cervica:, descensoc de -
la presentsciin, frecuencia de la corntractilidad uterins,
frecuencia cardiaca fetal {(FCF}, frecuencia cardiaca {FC}
y tensiGn arterial (TA) maternas, sgregando en agquellos—
casos en gue s8 requirid ura inducto-conduccidn, su irdi
cacibn, las dosis empleadas y duracién total. Se agrega~
a ie grafica soluciones, medicamentos o procedimiertos —
empleados e £l transcurso de la vigilancia del trabajo-
de parto. Las cbservaciones se hicieros peribdiisme-te -~
cada 30 a 80 minutos congigréndolas en lz noje de regis—-
tro.

Todas las pacientes se atendieron de parto, ano-
tando hora de nacimiento, tipo de parto (Eutocia o ins——
trumentado con forceps}, método anestésico empleado, com
plicacicones durante la la. hora de puerperic inmediato -
cuantificando subjetivamente sangrado de 111 periodo, y-

en aguellos casos gue reguirieron eplicacidn de forceps-
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o revisidn de cavidad, sus indicaciones.

Los productos fueron manejados por personal de -
enfermeria y médicos pediitras, consignando peso, valors
cifn neonatal cor mé&todos de APGAR y SILVERMAN g los 5
min, evalugcién clinica de edad gestacional, Productos -
con lesienes o malformacionsas.

Se integrd ury GRUPO CONTROL con la misma metodo-
logia, excilye-do = #“stss cusos datos de toxemia gravi-
dica y factores obstétricos de dhistocia.

Con los datos obtenidos se elzborar cuadros y va
loran resultados empleando la Prueba X2 pera =ndlisls es

tadistico,
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ITT, RESULTADDS

Burante un periode de 5 meses del afio de 1982 -
fueron estudiadas en el H.G.0. No. 2 del I.M.5.5. un toi-
tal de 88 pacientes gue hablan ingressado a la unidad to-
coguirlrgica en trabajo de parto o para inducto-conduc——
cidn del mismo, con embarazos mayores de 28 semanas, pPro
ducto Unice vive y en presentacién cefélica.

En 46 de ellas se fundamentd el diagndstico de -
toxemia gravidica de aguerdo a los criterios manejados -
en el hospital (28), mientras en las 42 restantes se ex—
cluyd el mismo, constituyendo el grupo control.

En la totalidad de los casos fueron descartados—
factores obstétricos de distocia, incluyendo la posibili
dad de desproporcién cefalcopélvica, basicamente mediante
valoracion clinica. &n el transcurso del estudio se ex—
cluyeron aguellos casos gue fueron sometidos a operacidn
cesérea por miltiples cgusas gue no fueron el motivo del
trabajo.

Se compard la evolucidn de los 2 primeros perio-
dos del trabejo de parto, sus repercusiones en medre y —
producto, las complicaciones maternas en la primers hora

postparto v los resultados neonatales irmediatos.
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El Grupo A incluy6 a las pacientes con diagndsti
co de toxemia gravidicz no convulsiva y trabajo de parto,
de las cuales 27 fueron nuliparas [incluyendo 2 casos -
con cesérea previa) gue representaron el 58.7% del grupo,
y 19 habian tenido por lo menos 1 parto previo constitu—
vendo el restante 41.3%, para un total de 46 casos con -
toxemia.

El Grupo B se integrd con pacisntes en las que ~
se excluyd la posibilidad de toxemia durante el trabajo-
de parto. E1 54.8% fueron nuliparas {23 casos de los cua
les 1 sola tenia ceséres previa). y 45.25% eran multipa—
ras (19 casos). conjuntando 42 pacientes del grupo con—-
trol.

La comparecidn de éstos grupos en cuanto a diver
sas variables es el motivo del presente estidio, emplean

2
do para el andlisis estadistico la Prueba de la X .,

1. SELECCION DE LA MUESTRA .-

La muestra fué obtenida de una poblacidn al agzar
adscrita al HeG.0. No. 2 del I.M.5.8. en la cd. de Méxi-
co. L.as pacientes fueron seleccionadas de acuerdo a parg
metros establecidos en cuanto a edad, paridad y edad ges

tacional.
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a) Grupos de Edad.—

Fueron integrados los grupos de manera homogenea
de tal forma gue los rangos y promedios resultaron muy -
semejantes y se muestran en el CUADRD 1, 8in embargo &+
la distribucidn por grupos de edsd se encontrd una dife-
rencia estadisticements significativa (P ¢ 0.05]) en cuan
to g la frecuencia relativas de la toxemia en paciertes -
mayores de 25 afios como se puede analizar al observar el

Poiigonc de frecuencias que se presenta en la GRAFICA 1.

b) Edad Gestacional.-

i.os embarazos fueron clasificados de acuverdo & -
la Clasificacidn de la AMERICAN ACADEMY OF PEDIATRICS -
(1) ent término vy pretérmino. Se incluyeror en los prime
ros 2 casos del grupo A mayores de 42 semanas. NoO se en—
Contraron diferencias significativas (P » 0.05) en la -~
frecuencia de embarazos de términc v pretémminoc en los ~
grupos comparados como se desprende del andlisis del CUA
DRO 2. Se incluyen en el mismo los rangos y promeédios de
aquellos embarazos en los gue se consignd con precisitn-
la gdad gestacional por amenorrea. En 3 pacientes de ca—
da grupo estudiade no fué posible establecer la fecha de
dltima menstruacidn y fueron excluidos de los célculos,

En el Grupo A los 2 embarazos de pretérmino de——
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CUADRDO

12

DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD.

1

GRUPQ A GRUPD B
Edad en afios{| Casog % % Acum. [Cascs % % AC am.
15 - 20 8 | 17.4% | 17.4% g 21.4% 21.4%
21 - 25 14 § 30,4% ] 47.8% 22 52 ,4% 73.8%
25 - 30 17 | 37.0% | B84.8% 7 164 7% 90,5%
3*
31 - 35 7 15.2% | 100% 4 S.5% | 100 %
Totales 46 a2
Rangos 17-41 17=35
{afios]
Pl"omedio 25.7 DSy _‘l_“ 5-3 23.6 DeSs':deE
{afios)
P £0.05 () 25afios)

¥ incluye un caso mayor de 35 afics.
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sencadenaron trabajos de parto esponténeos, representan—
do el 4.4% del grupo; En €l grupe B, como contraste, 3
de los 4 embarazos de pretérmino, resultaron de inducto-
conducciones del trabajo de parto por ruptura prematurg-
de las membranas ovulares {(RPM}, por lo gue ya corregida
la frecuencia de partos esponténeos en el grupo control-
se reduce & 2.5%, menor gue en pacientes toxémicas, aln-
cuando no difererte desde el punto de vista estadistico.
El antecedente de paridad propia en los subgrupos consi-
derados tampoco mostrd diferenclas en las frecusrcias de
embarazos de término v pratérmino gque no corregildos ss -

expresan en la GRAFICA 2.

c) Contrcl Prenatal y Factores de Riesgo Obstétrico.-—

Se considerd gue un minimo de 3 revisiones medi-
cags durante el (ltimo trimestre del embaraso facilitaria
el diagndstico precoz y manejo de la toxemis gravidica.
Fug consignado asi en los antecsderites de cada caso el -
deto positivo como contrel prenatal regular. Se registra
ron tembiér todos los factores de riesgo obstétrico y pe
rinatal reconocidos, relacionados o no con el sindrome —
toxémico. En el CUADRD 3 se musstran los cascs y frecuen
cias relativas del control prenatal considerado regular—

y los factores de riesgo obstétrico. No se encontraron -
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CUADRD 3

CONTROL PRENATAL Y FACTDRES DE RIesSGO 0BSTETRICOS,

GAUPO A (48)§ GRUPC B8 (a2)
P P . P .
a 3 Tot PD S Tot
(27 (19) {23y (19 )
Control
Prenatal
Regulars 24 17 43 22 19 41
88,9% 1 89.5% { 93.5% §95.6% [100% §97.6%
Factores
de Ries—
go 4 1 5 3 5 9
14.6% 5.3% { 10.9% _§13.0% |31.6% |21.4%
sy 0.08

% Por lo menos 3 revisiornes médicas dura te el embarazo.

(IT1I Trimestre)
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difarencias significativas ( P ) ELOS) en ninguno de és
tes aspectos entre los 2 grupos, & pesar de gue los fac-
tores de riesgo tendieron a predominar en el grupo con—
tral.

En el grupc A S casos tuvieron factores de ries~
go constituyendo el 10.9% del grupo v gue fueron casos -
de amenaza de aborto, amenaza de parto de pretérmino, hi
pertensidn arterial ordmica, madre RH negative no sensi-
bilizada, y sobrepeso de III grado {113 kg). En el grupo
B hubo un total de 9 paclentes con Factores de riesge -
ohstétrico (21.4%}; 2 habtan cursado con amenaza de abor
to y amenaza de parto de pretérmino, 3 eran madres Bh ne
gativas no sensibilizadas, 1 cardiopatia Clase I, 1 con-
infeccidn de vias uwrinarias sintomética ya tratada, 1 ha
5i1g cursado con sargrado de lg 2a. mitad or ! embarazo vy
I mas habia sido un casc de S{filis primaria latente con
VDRL. positivo 1416, ya tratada. E1 nlmero pmoguefio de ca-
sos con factores de -uiesgo dificvlta el anflisls estadis
tico. Aln asi, se so~sidera gue de los factores identifi
cados pocos son los gue podrian terer relacidén directa -
con la toxemia grevidica vy el trabajo de parto.

Cebe destacar gue de los 15 casos de toxemia se—

vera dentra del grupo A, 13 hablan tenido cantrol prena-
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tel regular {85.7%), muy semejante al 92.% de las formas
moderadas y 94.1% de las leves. Tal vez el no considerar—
la calidad y la secuencia de la atencidn prenatal, la e o
lutividad del cusdro hacla el final del embarazo y duya=-
te el trabajo de pzrte pudieran explicar la elevada pro——
porcidn de formas severas a pesar de una vigilancia prensg

tal.

d} Criterios de Seleccidn, Sigros de Toxemia.

Para las pacientes del grupo A el diagndstico de-
toxemia gravidica se fundamentd en la presencila de por lo
menos 2 signos del sindrome en la mayoris de los casos. -
Solo en 4 pacientes (8.7%) se identificé la elevacidn de—
la presidn arterial diastdlica como el Gnico dato para -
Justificar su inclusidn en el grupo A al descartar otras-
causas de hipertensitn asocisda al estado gestacional.

El edema se determind clinicamerte ya fuera limi-
tado & miembros inferiores, cara, © bien generglizado. La
proceinuria fué valorada durante la estancia en la unided
tocoquirlirgica en forma semicuantitativa en una sola muss
tra de oring mediante la determinaclidn con tilras reacti—
vas (Combistix)siendo igual o mayor de una {+}. Los ca—
sos que llegaron a tener determinaciones directas de la -

proteinuria en gr/lto también se consigraron para determi
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nar su grado de severidad en aguellos de 300 mg/lto o -
mayores. La hipertensidn arterial se considert g cifras—
iguales o mayores de 140/90 en un minimo de 2 observacio
nes tomadas por el médico econ la paciente en declbito -~
dorsal en el brazo izgulerdo y en ausencla de contrac-—
cibn uterina.

En 21 CUADRG 4 se analizan la frecuencia de los—
sigros de toxemia vy sus diversas asoclaclones. La pari--—
vad previa no contribuyb a resaltar diferencias. Sobrasa
1i6 como signo pivote la hipertensidn arterial identifi-~
cadas en el 97.8%. Solo en un caso no persistid la eleva
¢idn de las cifras de tension arteriagl en un minimo de 2
determinaciones, gulzés influida por la respuesta adecusg
da al manejo médico, hablendo cursado con edema y protel
nuria + , por lo cugl se integrd dentro del grupo A. E1
78.3% de las pacientes presentaron edema en grados diver
s0s, siendo éste limitado a miembros inferiores en 15 -
(a1.7%]), facial en 2 (5.5) vy generalizado en 19 {52.7%).
El signo menos frecusnte fug la proteinuris gue se encon
tré en 31 casos (67.4%), de los cuales 9 fud de + {29.0%)
7 de ++ {22.6%) y en 15 de 44+ o ++++ (48,4%). Siempre —
gue sparecid proteinuria se asocid a hipertensidn y/o -

edemas. Se asociaron 2 y 3 signos en 39.1 vy 52 . 2% respec
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CUADRQO

4

GRITERIOS DE SELEGCION, SIGNGS DE TOXEMIA.

G R UPO (48) f
Signos de toxemisa PD Pél
( 27) ( 19} Totales
1. Edema 23 13 36
‘ 85.2% 58.4% 78 .3%
2. Proteinuria 20 11 31
74.1% 57 .9% 67 .4%
3. Hipertensidn 26 19 a5
9G.3% 100% 97,8%
4, 2 Signos 10 8 18
37.0% 42.1% 39.1%
S. 3 signos 16 8 24
59.2% 42.1% 52.2%
£. Solo Hipertensidn 1 3 4
3.7% 15.8% 8.7%
[R—————_
P >0.05

* 4 sole casn o incluyd hipertersiGn arterisl.
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tivamente.

En comparacidn, de las pacientes incluidas en el
Grupo B se encontrd 1 solo caso con edema localizado a -
miembros inferiores {2.4%) tal vez por la blsgueda menis
intercionada en pacientes sin hipertensidn arterial aso-
clada al embarazo, y siendo éste signo meramente aprecia
tivo no debemos concederle mucha smportancia. La protei-
nuria solo se presentd en 2 casos del grupo control - —
(a.8%) sin asociarse = otros signos de toxemia y en am——
bos de sdlsc +, justificando su inclusidn dentro del gru-
po normal, 2 pacientes registraron durante su trabajo de

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

acompariaeron de otros signhos. Asi, la distincidn entre

los 2 grupos comparados se fundamentd en relacldn a la

presencia o no del sindrome toxémico.

e) Clasificacién por Grados de Severidad

Se distinguieron durante la evolucidn vigilada
del trabajo de parto en las pacientes del grupo A, tres-
grados de severidad de acuerdo a la Clasificacibn sugeri
da por Lépez Llera (28). En el CUADRD 5 se desglosan le-
frecuencia de los casos leves,moderados y severos, rela-
ciondndolos con el antecedente de paridaed. No se encon—-

traron diferercias en cuanto a la influencia de ésta ve-
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CUADRO 5

GRADOS DE SEVERIDAD.

~eprn”

GRUPOD A (46)
] Grados P PQl Totales
0
( 27} { 19)
Leve 2 5 17
a4.,5% 25.3% 37.0%
Moderada & 8 14
22 .2% 42.1% 30.5%
¥ «7{ Severa 9 6 15
1 33.3% 31 .6% 32.6%
P 3 0.05
Sz,
;:‘ H }t: QT‘?_’;"
e T
15318 CON
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riable en relacidn a la frecuencia de formas evolutivas

del sindrome {casos moderados y severos).

La muestra de pacientes con toxemia gravidica in
cluyé 17 casos leves {37.0%), 14 moderados (30.5%} v 15
severos (32.5%) sin una predominancia manifiesta, ilus—

trados en la GRAFICA 3.

2., CONDICIONES OBSTETRICAS Y ALTERACIONES DURANTE EL TRA-

BAJO DE PARTO.

Se compararcn en los 2 grupos factores conocidos—
y controlados gque pudierar influir en la duracidn de los
2 primeros periodos del trabsjo de parto, asi como en la

frecuencig de las repercusiones maternas y Tetales.

a) Integridad de las membranas ovulares, am~iotomia y du
rgcldn de membranas rotas.

No se encontraron diferencias sigr if lcativas en~
tre ambos grupos en ielacidn a todos éstos factores -~ -
( P );D.DS). l.os rfatos al respecto se consignan en el -~
CUADRO 6. El antecedente de paridad previa no influyd pg
ra marcar diferencias aungue sl se noté una mayor tenden
cia & practicar la amniotomia en nuliparas del grupo A,

l.as membranas se encontraron integras al ingre-
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sa en el 76.1% de casos del grupo A y en el 85.7% del gru
po cantrol. La amniotomia se realizb en 24 casos de toxe-
mia durante el trabajo de parto representando el 53.3% -
del total y 68.5% de las que ingresaron con membranas ir-
tegras; En pacientes del grupoc B se llevd @ efecto en 23
casos, el 54.8% del grupo vy 63.% de aguellas con integri
dad de membranas a su ingreso.

Er 39 pacientes del grupo A (23 nuliparas v 16 —-
multiparss) asi como en 35 casos del grupo control (18 ry
liparas; 17 multiparas) se determind la duracidn total de
la ruptura de membranas hasta el nacimienta de los produc
tos. Aungue la duracidén promedio de la ruptura paras los -
grupos comparados no resultd estadisticamente diferente -
(p 7 0.05} siendo de 5.2 + 5.5 hs para pacientes con toxe
miga v de 5.3 + 9.0 hs, los rangos tan amplios v el nilmero
de la muestra dificultan el andlisis. Entre las multipg——
ras solo se encontr® una mayeor diferencia al respecto sin

llegar a tener validez estadistica.

b) Inducto-Conduccadn,

La inducto-conduccion del frabajo de parto con -
ocitocina sintética (SYNTOCINON - Sandoz) se realizd en-
pacientes de ambos grupos siendo las 2 indicaciones: DL}

gosistolia y ruptura prematura de membranas. En el CUA——
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cuaDRGO 7

INDUCTO-CONBUGCION,

GRUPD A GRUPD 8
No. casos 5 4 10 E 5 3 8
22.2% 121.0% 121.7% 21.7% 15.8% §19.0%

Oligosistolia 4 1 5 2 é 4
14.8% § S5.0% g 0% B3Rk 0Ls% 1 9.
——— o sy st e e . P S S S et s it s b
R L] P L] M -* 2 3 5 ‘_), ¥ ! 4
i
7.A%115.8% T 0.%% L 3.0% 3 5.3%] 9.5%
o e e )
Duracidén Prom hs.§ 5.8 3.2 5,4 {94 3.4 7 7,
D.8.+2. 6% D.G.t5.7
Docis Total 935 453,1] 58.2 §3036 4047 12050
Promedio {mU) D.S.x | D.8.1%
a4q1,7 2844.3
]
P » 0.05

* RB.ptura prematura de membranas.,
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DRO 7 se resumen &stos resultados. El peguefio nimero de—
pacientes gue reguilrieron del procedimiento no permiten—
reglizar un anilisis estadistico v&lido en cuanto a la -
duracidn y dosis totales promedio regueridas, asi como a
la frecuencia relativa de sus indicaciones. Resalta que-
éstos 2 datos fueron mgyores para el grupe B, lo cual se
explica por que incluyd 3 pacientes nuliparas con ruptu-
ra prematura de membranas y cervix desfavorables gue ameg

ritaron induccién prolongada.

c) Alteraciones durante el trabajo de parto,

Las principales glteracioness encontyadas durante
la vigilancia del trabgjo de parto y su frecusncia en am
hos grupos se consigna en el CUADRD 8. La Oligosistolia—
se definid como la presencia de menos de 2 gontracciones
uterinas en un lapso de 10 minutos repetida en nuevas ob
servaciones y registros en Jr periodo de por lo menos 2—
horas. Se presentd e 5 casos del grupo A {10.9%), en -
uno asoclada a 1ig do amnidtico meconial, las rvestantas
como alteracidn Onicai ELl grupo B registrd 4 casos con -
oligosistolia(Q.S%)u Todos fueron manejados mediante —
conduceidn con pcitocina sintética.

Se consideraron como alteraciones en la frecuen—

cia rardiaca fetal {FCF) registros mayores de 160 en for

TESIS CON
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ALTERACIDONES DURANTE EL TRABAJO DE PARTO.

CUADRO

30

8

GRUPO A GRUPO
46 42

Parémetros PO Pél PU Py

{27) {19) Tot. (23]} (19 Tot.
OLIGOSISTOLIA 4 1 5 2 2 4

14 ,8% 5.3% 10,9% 8,7% 10.5% 9.5%
ALTERACIONES EN
LA F.C.F.% 1 1 2 1 0 1

3.7% | 5.3% 4.,3% 4.3% - 2.4%

LIQUIDO MECONIAL 6 6 12 2 2 il

22.2% 1 31.6% 26, 1% 8.7% 10.5% 3.5%
INCREMENTO EN
T.A. MATERNA 5 3 8 - - -

18.5% | 15.8% 17 4% - - -
Totales 12%% H0%# 2% 5 a4 g

P €0.05

#* Frecuencia cardiaca fetal.
#% Incluye casts en gue se presentan combinacidn de elteraciones estudiadas,

por lo gue la suma total ro coincide,
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ma persistente durante varias observacilones y sin explica
cifdn evidente asi como aguellos menores de 120 latidos -
por minuto detectados entre contraccionss palpables en 4»
minimo de 2 ocasiones. Estas ocurrieron en 2 pacisntes -
con toxemia (4.3%). En un caso se presentd taguicardia —
pergistente durante una conduccidn por oligosistolia siep
do la valoracidn neonatal satisfactoria. E1 otro caso se-
detectd como bradicardia haste de 108 latidos por minuto—
asogiada & presencia de liquido amnidtico meconial en uin-
embarazo de pretémmino, cuyo productoc pesd 2,200 gr al na
cimiento y obtuvo una calificacidn apgar meror de 7 a los
5 minutos. Un solo caso del grupo control registrd bradi-
cardia hasta de 112 latidos por minuto no ascciada a li—
quido meconial y con un producto de término y valoracidn-
neonatal satisfactoria.

La presencia de 1liguids amnibtico meconial detec-
tado durante el trabajo de parto o en el periodo expulsi-
vo predomind en pacientes del grupo A can 12 casos(26.1%]
contra solo 4 casos en el grupo control (9.5%) pero la di
ferencia solo es significativa a un nivel critico de 90 %
(P €0,10). En 5 de los 12 casos se asocid con otras alte
raciones y en 7 pacientes se presento en forma aislada.

Para el grupo A se considerd como aumento en las-
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cifras de tensidn arteriel materna un incremento de 10 -
mmHg por encima de la diastdlica o de 20 mmHy por aryibg
de la sistblica registradas al ingreso y previas a cual-
quier manejo. Este aumento ocurrid en 8 pacientes con to
xemia (17.4%), en 6 de ellas en formz aislade v en 2 mas
asociada 8 otras alteraciones; 3/8 fueron en toxemias ma
deradas v 5/8 en toxemlas severas; 5 pacientes eran nuli
pParas vy 3 multiparas. Sclo 3 casos hablan sido manejados
en forma adecuada mediante sedacitn parentersl y analge-
sia obstétrica. Una paciente inicialmente catalogada co-
mo portadoras de un grado leve gue presertd aumento en —
las cifras tensionales llegd a convulsionar durante el -
periodo expulsivo, constituyendo el Unico caso convulsi--
vo del grupoc.

Un total de 22 casos del grupo A presentaron al-
guna alteracitn materna o fetal {47.8%]; en 5 de ellos -
fueron miltiples (22.7%], mientras en las restantes 17 —
fueron Gnicas {1iguido amnibtico meconial 7 casos, aumen
to en las cifras de tensidn arterial materna & casos y —
oligosistolia en 4 Casos). En el grupo B solc se regis-—
traran 9 pacientes con las alteraciones estudiadas - -
(21.4%) estableciéndose asi una diferencia estadisticg--

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

10018 CON
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relacidn a la frecuencla 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) 0 &n la homeostasis Fetal (alteraoiou
nes en la frecuencia cardiaca fetal y/o presencia de 1i-
quido amnidtico de tinte meconial) no se encontraron di-
ferencias estadisticas. En ls GRAFICA 4 s musstran és—

tas comparaciones.

d} Liquido meconial, alteracicnes en la FCF, desnutri-—
cidn in utero y prematurez.

Dentro del grupo A se analizd la relacidn entre
la presencia de liguido amnidtico con tinte meconial y
otras variables como se resume en el CUADRD 9, No se en
contrd ningung dif erencia estadisticamente significati-
va para cada una de las variables analizadas: solo los-
casos con retardo en el crecimierto intrautarinc {RCIU)
tendigron a ocurrir cor mucho mayor frecusncia asocig——
dos a la presencia da liguido meconial [P {’ de D.WO].—

Como puede observarss en la GRAFIGA 5,
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3. MANEJO MEDICO

Para los casos del grupo A se planted el sigiien
te esquema general de manejo!
1) Hidratacién en base & infusidn de solucicnes glucose -
cas al 5%, volumenes de scuerdo a estado clinico. severi
dad del cuadro y diuresis.
2] Sedascidn parenteral mediante el empleo de fenobarbi—-
tal sodico won dosis de acuerdo a respuesta clinica.
3} Medicecidn antihipertensiva en aguellos casos con pre
siones diastdlicas mayores de 100 mmHg. La medicacldn de
éste tipo se limitd a reserpins por vis parenterasl y al-
fa-metil-DOPA e hidralacine par via oral {éstas 2 Citi—
mas consignadas de los registros de paclentes gque previg
mente habian sido manejadas en hospital).
4) Anslgesia obstétrica en 2 formas, mediante blogueo --
peridural manejado por el servicio de anestesiologis o -
meperidina IV a dosis/respuesta vigilada por el obstétra.

Todas las pacientes del grupo B fueron manejadas
en base a hidratacidn con soluciones glucosadas al 5% y —
algunas con analgesia por bloguec peridural.

En el CUADRD 10 se muestran los casos del grupo A
mangjados mediante sedacidn y antihipertensores. La seda—

cibn parenteral fué empleada en 32 de las pacientes — ——
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CUADRD 10

MANEJD MEDICO., ANTIHIPERTENSIVDS Y SEDANTES.

GAUPO A (48)
Medicementos
P {27) | P . (19) { Totales
0 =1
ALF A-METIL-DOPA V.0, 2 1% 3
7.4% 5. 73% 6 « 5%
RESERPINA I.V. 3 1 a
11.1% 5.3% 8.7%
FENOBARBITAL I.V. 19 13 32
70.4% 68 . 4% 69 +6%
SIN MEDICACION 8 6 14
29.6% 31 «6% 30,4%
R i
P 0.05

% Se asocid ai manejo HIDRALAGINA V.0,
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(69.6%). ¥ en 7 de ellas se asocad el uso de antihiperten

sores (21.9%); 3 pacientes habian recibido metilDOPA por
via oral y no la continuaron durante el trabajo de parto—
(2 cgsos moderados y otro 1eve) y 4 patientes recibierorie
reserpina por via parenteral en el transparto (8.7%) C O
rrespondiendc 3 casos w toxemias severas y otro mas fué —
leve. A pesar del esqguema general de manejo vy par motivos
de disponibilidad de medicacidn %2/15 Cas0s severos na re
cibieron medicacidn antihipertensiva (80%) asf como 12/14
toxemias moderadas {85.7%). No recibieron manejo medice—
mentoso 14 pacientes, 30.4% de la muestra,tampoco reci-—
bieron analgesia obstétrica por factores sjenos al estue—
dio. La mayoris de los c¢asos solo se mangjaron en base a—
sedacidn como se desprende al analizar la GRAFICA 6.

En el CUADRO 11 y la GRAFICA 7 se <laciona la -
frecuencia del empleo de la sedacibn pareaiersl en rele—
cidén con los diversos grados de toxemis. Asi, de las pa- -
cientes gue no recibierorn sedscifn 8 fueror leves, 2 mode
radas y 4 severas; de éstas Gltimas, una presentd convul-
siongs en el pericdo expulsivo habiendo sido velorada ini
clalmente como toxemia leve y otra més fallecid en &l - —
postparto immediato sin relacidn directa con las altere——
ciones tox@&mias por un problema respiratorio restrictivq—

r

agudo. No se encontraron tendencias en cuanto a la fre——
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CUADRDO 1

USO DE FENCBARBITAL Y GRADOS DE TOXEMIA.

GRUPG A (n-a6)

. P P
Grgdos de Toxemia 0 =1 Totales
LEVE 7/19 2/13 9/ 17
36.8% 15 .4% 52.9%
MODERADD 6%/19 6/13 12/ 14
31 o£5% 46 . 1% 85.7%
SEVERD G¥%/19 5/13 11/18
31.6% 38.5% 73.3%
Totales 19 13 32/ 46
P » 0.05

*¥2 cgsos con cesarea pravig

¥*un caso con cesarea previa.
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cuencia de la sedacitn en toxemias evolutivas en relea———
clon a los grados leves.

Entre pacientes qgue recibleron alguna forma de
tratamiento médico y las que no fueron objeto del mismo-
fueron comparables le frecuencis de alterasciones o com—
plicaciones detectadas durante el trabsjo de parto, sien
do dificil cobtener conclusiones por la muestra tan peque
fla para un vdlido andlisis estadistico.

Los métodos de analgesia durante el trabajo de —
parto se muestran en el CUADRD 12 y GRAFLCA 8. Se empled
analgesia en 26 pacientes del grupo A (55.5%) y en 23 -
del grupo B (54.8%). El antecedente de parided no influ-
yO en forma significativa para seleccionar algln método-
para el grupc A, aungue si se notd el predominic del blo
guea peridural en nuliparas (55.8%}; para el grupo B fué
el Unico mé&todo ofrecido y también fué preferido en for—
ma no significativa en nuliparas. La Meperidina se em—-
ple solo en 7 casos del grupo A {15.2%), 5 de ellos fue
ron toxemias severas, otra moderada y otra mas leve.,

El bleoqueo de conduccién nerviosa como mé&todo de
analgesia obstétrica se prefirid en los casos leves y mo
derados en relacidn & los severwos can la finalidad de -

evitar la descompensacifn hemodindmica por blogueo simpé
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tico, diferencia estadisticemente significativa (P D.Ol]
como se puede observar en el CUADRD 13 y en la GRAFICA 9

complementaria.

4, BESOLHCION OBSTETRICA.—

Todas las pacientes de ambos grupos fueron aten-
didas de parto. Los partos fueron clasificados en suto-~
clas, partos instrumentados {forceps electives y profi-—
lécticos) y distocias (forceps aplicados por periodos ex
pulsivos mayores de 1 hora y veriedsdes de posicidn per—
sistentes). Su frecuencia se musstra en e} CUADRO 14 y -
puede analizar comparativemente en la BRAFICA 10, No se-
encontraron diferencias en cuanto a los métodos de resc-—
Jucidn del parto en pacientes de ambos grupos, no obstan
te gue en las nuliparas hubo mas casos de perdodos expul
sivos prolongados. Hubo una mayor tendencis al empleo de
forceps profilécticos solo en nuliparas del grupo A (P 4
0.10).

Dentro del grupo A todos los partos instrumenta—
dos fueron por forceps profilécticos (34.8%]; en el gru—
po control de los 6 partos instrumentados {(1a.2%) 3 fue
ron por forceps electivos bajos y los 3 restantes profi-
lacticos por indicacion materna v fetal.

Los tipos de forceps empleados fueron seleccionag
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CUADRGDO 13

ANALGESTIA POR BLOQUED DE CONDUCCION Y GRADOS DE TOXEMIA.

GRUPD A (a8)
. P Pu
Grados de Toxemia G (18] =1 (4] | Totales
LEVE 9/ 15 1/ 4 16/ 17
60.0% 25.0% 58.8%
k3
MODERADO 4 /15 3/4 7/ 14
26 . 7% 75.0% 50.0%
SEVERO 2/15 0/ 4 2/15
13, 3% - 1343%
Totales 15 4 19/ 46
P < 0.07

% incluye 1 caso con cesdreg previa.
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CUADREC 14
METODOS DE RESOLUCION OBSTETRICA.
G R U P D A (46) G R U P 0 B {42}
P P p P.
0 {27) 21 (19) Tot, C (23) =1 (19) Tot.
EUTOCIAS 7 15 oz 11 14 25
25.9% 78.5% 47 .,8% 47 .8% 734 7% 59 ,5%
PARTOS INSTRUMENT A
DoS 12 4 16 4 2 6
44 5% 2%.0% 34.8% 17 «3% 10, 5% 14.2%
DISTOCIAS POR
PERIODC EXP.
PROLONGADD . g - 8 gt Fewn 14
29.6% - 17 « 4% 34,8% 15.8% 26 .2%
REVISICNES D&
CAVIDAD UTERINA 21 5 27 14 6 20
77.8% 31.6% 58.,7% 60.9% 31.6% 47 6%
P> 0.05

# 6 variedades 0T persistentes
#% 3 variedades 0T persistentes

*¥% 2 ygriedades DT persistentes.
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dos en base a las variedades de posicifn, altura de la —

presentacion, moldeamiento y experiencia personal del -

operador; incluyeron los de Simpson, Kielland, Simpson
De Lee y Hirst.

Las revisiones de cavidad fueron realizadas en -
frecuencla comparable para los grupos estudigdos. En to-
tal se efectuaron 27 revisiones en pacierntes del grupc A
{58.7%). 24 de ellas como procedimiento de rutine por el
empleo de forceps, 1 por prematurez, 1 para revisidn de~
cicatriz uterina y otra mas por sangrado postparto secur
dario a retencibdn de restos placentarios. En el grupoc-
B hubo 20 revisiones de cavidad uterina {47.6%), 17 de —
ellas por empleo de forceps, 2 por premgturez y una mas—
por sangrado postparto secundario g una placenta anormad
mente adherente,

ELl CUADRO 15 resume 1los diferentes métodos anes
tésicos empleados durante el periodo expulsivo. E1 blo—
queo peridural fué preferido en ambos grupos, aungue sin
diferencias significativas. Se encontrd mayor tendencila-
al empleo de anestesia general en el grupo A como se — —

muestra en la BRAFICA 11,
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5. COMPLICACIONES MATERNAS EN POSTPARTO INMEDIATO.—

Solo se consideraron 2 complicaciones en la pri—
mera hora postparto desde el punto de vista materno: el-
sangrado cuantificado subjetivamente v los desgarros pe-
rineales . Ninguna paciente del grupo A cursd durante és
te periodo con crisis hipertensiva, 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 CUADRD 16.Les sangrados mayores de
500 ce¢ ocurrieron en 2 casos del grupo A (4.3%), ambas -
multiparas, 1 por retencidn de restos coriales y el ctro
probablemente secundario a sobredistensiton uteraina por -
macrosomia. En el grupo B se registrd un solo caso de -
sangrado importante por uwna placenta ancrmaimente sdhe—
rente en una paciente nulipara {2.4%) Ningunma paciente —
ameritd hemotransfusidr inmediata.

Los desgarros perineales tendieron a ocurrir mas
en pacientes atendidas del grupc A con 4 casos (8.7%), 1
solo de ellos de III grado. Solo ocurrad 1 caso en el —
grupc B (2.&%]. Estas complicesclones se relacionaron mas
a8 la oplicacitn de forceps y su técnica que a la presen—

cia o no de toxemis,
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La mortalidad materna incluyd 1 solo caso del grupc A, —
una multipara de 22 afos con antecedente de tos crinica-
y una agudizacidn febril de su problema respiratorio, -
portadora de un cuadro de toxemia severa con 52 gr/lto -
de proteinurias, nunca cursd con crisis hipertensiva o —
convulsiones. Fallecid 4 hs despues del parto v en esta—
do de coma. No se efectud estudio postmorten y se consi-
derd comc causa del deceso el problema respiratorio res—
trictivo, por lo gque la mortalidad materna corregida de

la serie fué G.

6. BESULTADOS NEONATALES .-

Se resume en el GCUADRO 17; incluye el andlisis -
comparativo de valoraciones Apgar/Silverman, frecuencig—
de prematuros v desnutridos in utero, asi .omo pesos pro
medio.

Los resultados se hacen svidentes al observar 1a
GRAFICA 12 de donde se desprende gue la Onica diferencia
significativa fu@ en relscidn & los productos con RCIU -
gue solo se presentaron en pacientes del grupo A, un to—
tal de 5 casocs (3 productos de toxemias severas y 2 de —

toxemiss moderadss). La frecuencia de productos de pre——

términc no fug diferente v yg se comentd en otro aparta-
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CUADRGO 17

GRUPGC A (48) GRUPD B (a2)
P P
] (27) 3 {(19) Tot Py (23) Pyy (19} Tot
VAL, APGAR A LOS
ey | 5% ADECUADA s 17%# 41 { G 17 xR 35
96.0% | 94.4% 95.3% 94.7% 100% 97 . 2%
;;? PREMATUROS 1 1 2 3 1 4
%% 3.7% 5.3% 4.a% 13, 1% 5.3% 9.5%
%E? .| peEsnuTRIDES TN
=ty | UTERD 3 2 5 - - 0
11:1% | 10.5% 10.8% - - -
(en gr.} 2050~ 2120- - 1580~ 2100- -
3540 4400 3500 4020
PESD PROMEDIO
(en gr.} 2943.3| 3083.7 3001.3 2844,31 3110.5 2964 .8
0.8.+495.0 D.5.+447,7

¥ 2 nifos

0 *uwvigron valoraciOn., Incluve 1 producto prematurc con val. no satisfacto-

ria, cuse-o de TOXEMIA MODERADA, peso sl racimlento 2200 gr habia cursado con bradi-
cardia durante el t. de parto.

*¥ 1 nifio
pesc ai

no valorade. Incluye 1 producto prematuro Grave, cuadro de TOXEMIA SEVERA, -
nacimiento 2300 gr, madre Tallecid.

#4454 nifios sin valoracidr necnatal. Incluye 1 premasturo depraimido, peso al nacimiento
1580 gr, induccifn por RPM en embarazo 34 sem,
#*%¥¥%¥ 2 productos no valorados. Todos con valoraclones adecuadss.






* TESIS CON
PALLA DE ORIGEN

Se considerd como veloracifn neonatal satisfacto

ria una calificacién a los 5 minutos,igusl o mayor de 7-
de Apgar y/o una igual o menor de 3 de Silverman. Fueco-
valorados en total 43 del grupo A y 35 del grupo Con- —
trol. De los productos valoredos destacan valoraciones —
adecuadas en el 95.3% de los pertenecientes a madres del
grupo A y 97.2% de madres del grupo By 2 fueron los pro—
ductos con valoraclones no satisfactoriss en el grupo A,
ambos prematuros y de toxemiss moderadas y severas. E1 —
unico producto con valoracidn no adecuada del grupo con-
trol tembién fué de pretérmino con pasc al nacimiento de
1580 gr. No hubo pues diferencias sigmificativas en cuan
to a la valoracitn neonatal en productos de ambos grupos,
Los rangos y promedios en peso en ambos grupos tembién —
fueron muy semejantes, aln excluyendo productcos de bajo-
peso y macrosomicos. No se registraron mortingtos ni  —

muertes neonatales immediatas.

7. DURACION PROMEDIO DE LOS 2 PRIMEROS PERIODODS DE TRA-

BAJO DE PARTO.—

El objetivo principal del estudio fué el de com-
parar la duracidn promedic de la contractilidad de trabg
Jo de parto determinada clinicamente esn pacients tox&mi-
cas en relacidn a un grupa control mas o menos apareado—

en relacidn g todas las varigbles ya comentadas.
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Se realiz6 el anglisis de la duracidn de cada uno
de los trabajos de partc estandarizando la inlciacidn del
mismo. Se excluy8 1 sola paciente del grupo A en gue éste
dato no pudo precisarse. Se incluyen en ambos grupos algu
nos casos con antgcedente de cicatriz uterina por cesares
previa, perc sin otros factores de distocia.

£n el CUADRD 18 se muestran los casos analizados,
los rangos y promedios en la duracidn del trabgjo de parto
en nuliparas y multiparas de ambos grugpos. No se enconira-
ron diferenciss significativas para los 2 grupos, ni aln -
comparando paridades semzjantes. Podria parecer sin embar-
go que el promedio de 6.6 hs para los 2 primeros periodos-
de multiparas del grupo A seria diferente al promedio de -
9.4 hs de las multiparas del grupo B, pero ls swplitud de-
los rangos v lo poco numeroso de la muestre dificulta el —
andliisis y ne las hacs diferentes de acuerdo a la valora——
cidn por el método de la Xg.

Dentro del grupo A se analizaron por separado las-
duraciones del trabajo de parto en toxemia de diferente -
grado de severidad vy tampoco pudieron establecerse diferen
¢igs estadisticemente significativas, nuevamente limitados

Dor la musstra peguefia.
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La Toxemia gravidica es en nuestros dias un si--
drome bien conocicdo en sus bases fisiopatolbgicas, ras -
gos clinicos, factores predisponentes, complicaciones .-
frecuencia. Su etiologia es multifactorial (21, 28, 45],
Y suU maneja aun muy controvertido (4, 6, 10, 16, 17, 19-
30, 38, 39, 50, 54, 55, 57, 58, 59}

La frecuencia del sindrome guards estrecha rela—
cidn con el mvel de salud de lg poblacidn femenina en —
etapa reproductiva y las facilidades para brindar uns -
adecuada atencidn prenstal y vigilancis intraparto g to-
da mujer embarazada. Son a final de cuentas una serie de
factores econdmicos, sociales y culturales los que deter
minan éstas variables en una poblacidn dada (28],

Al revisar los mlltiples reportes que existen en
la literatura médica mundial schre varios aspectos de la
toxemia gravidica, asume especial importancia fundamen—-—
tar los grados de severidad y la clasificacifn empleada,
asil como el diagnOstico preciso del tipo purc o impurc -
{28), para poder obtener un material homogéneo que perml
ta un andlisls realista y una comparacidn valida con tra
Pajos similares.

Los criterios de clasificacidn han variado de -
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gocuerdo a los diversos autores, centros hospitalerios y—

aun las &pocas. De las clasificacicnes con mas acepcidn-
intermacional existe la de los trastornos hipertensivog-
agudos asocrados al embarazo propuesta en 1973 por el -
AMERICAN COMMITTEZ ON MATERNAL WEL FARE, modificada por-
CHESLEY (9,17.40). Nuestro hospital siguld inicialmente-
eésta clasificacibn, pero e~ la ectualidad se le han he—
che modificaciones, introduciendo las formas moderadas y
comatosas (28).

La incidencia reportads para la Toxemia gravidi-
ca varia mucho, desde el 2% de todcs los embarazos en el
lejano oriente hasta el 29.%% para mujeres en Puerto Ri-
co (6}. Lopez Lleras reporta para el HGO No. 2 una inci-—
dencia del 12% de las mujeres embarazedas, pero comenta—
gue en nuestro pais la frecuencira real ta' vez ssté al-
rededor del 8%, de las cuales 7.56% serian fomas leves-—
y moderadas, 0.30% formas severas no corwulsivas v 0.14%
eclampsias (28). En los EUA la incidencia comuricada es-
entre el 6-7% de todas las gestaciores svanzadas (40).

La toxemia en sus diversos grados vepresenta una
de las principales causas de morbi-mortzlidad materna y-
perinatal {3,25,26,27,42,45,53). Los mecanismos probable

mente resulten de una combinaclidn de Tactores con una —
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gran variacién individual (29) y probablemente uno de -~
los mas importantes segin lo ha esteblecido Friedman, -
sea e}l incremento en las cifras tensionales arteriales -
gue asocid con un aumento significativo en el riesgo f a-
tal {6).

KINCH reporta en 1963 para una provincia de Ceana
did una mortalidad materna de 1 por cada 18 000 embarazos
er relacidén a la toxemia gravidica, hacrendo enfasis en—
el riesgo gue constituyen la gran multipariced y la avan
zada edad materna {24). HIBBARD publica para un periodo—
de 16 afios en EUA que la toxemis representa el 10.3% de-
la mortalidad obst&trica y un muy alarmante 50% de morta
lidad perinatel. La incidencia de eclampsia gue reporta—
es 1 caso por cada 1500 partos (20). TEJAIN y cols en -
1978 reportan gue con el empleo liberel del monitoreo -
biofisico v la operecién cesfrea lograron reduccidn sn —
la mortalidad perinatal. Su serie no es comparativa pues
de los 371 casos, soloc 242 fueron manejados segln sus -
consideraciones predominancdc las formas leves (72%]. 26%
de casos seaveros y solo 2% de eclampticas (50].

Cuantitativamente el principel problema relacio-
nado al sindrome toxémico es el de las consecuencias pe—
rinatales, sin llegar a subestimar la mortalidad materng

gue en nuestro hospital sigue constituyendo la causa — -
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principal las formas convulsivas de toxemila (28). Los da
tos sobre morbi-mortalidad materna v perinatal se orien—
tan fundementalmente 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 pais segln los diversos autores 1/684 [27).
1/890 {45) hasta 1.2/1000 partos representando hasta el-
17% de las toxemias severas {21).

La eclampsia fuéd la primer variante reconocids -
desde la antigliedad (ECLAMPSIS - efulgor) y actuslmente-
sigue siendo temida por sus serlas repercusiones en el -
biengstar materno fetgl. Con muy diversos manejos y es——
guemas terapeuticos, asi como métodos para lograr la in-
terrupcidn del embarazo se han reportado desde principics
del presente siglo reducciones en la mortalidad materna—
relacicnada a cuadros de eclampsia. Cifras tan slevadas-
como de 22-32% fueron publicadas en las primeras décadas
del sigle (21} epoca en la cuzl se 1hicid el empleo de —
la operscidn vesérea en las eclampsiea.

TWEEDY y STROGANOFF popularizaron el parto espon
tédneo y la sedacidn hasta 1935 reduciendo la mortalidac-
materna hasta un 5.3% {21, 27}. MENON en 4961 publica en

una 1nmensa 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 manejc con medidas generales, seda—
citn con Clorpromazina vy una bien valorads conducta obs
tétrica en gue limitaba el empleo de la operacidn cesd -
rea (33). Esta escuela hizo mella en nuestro pafs y para
1968 se publich una serie de 133 eclampticas manejadas —
con el esguema de Menon, logrando una reduccién importan
te en la mortalided materna hasta un 5.2% y de la perina
tal hasta un 18%, aungue con un indice de operacidn cesé
rea cercano gl 30% (21).

ZUSPAN y PRLITCHARD ambos en 1975 sostienen las —
bases para reducir aun mas las cifras de mortalidad ma—
terna en eclempsia. Basan su manejo vy resultados en 2l —
gmpleo jurcioso del sulfato de maghesio como sedasnte vy —
anticonvulsivo, culdado médico objetivo y racional inclu
yvendo manejo antihlpertensivo vy una conducta obstétrica-
bien valorada donde el parto es el ideal, no recomendan-
do como procedimiento analgésico la anestesla segmenta—
ria y dejando la ceslrea solo por indicacidn obstétricae-
{39, 58). PRITCHARD publica entonces la primer serie de-
eclampsiag con O de mortalided materna, un total de 154 -
casus, ¥ en la gue todos los productos con mas de 1800 —
gr sobreviviercn (39]. Las cifras de mortalidad materne—

y perinatal por eclampsig hasta entonces gceptables para
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los diversos centros especializados eran de 0-14 y 25-35%
respectivamente.

En nuestro pais varios autores han comunicado = .s
experiencias en relagcitn g la mortalidad materna y per na
tal por eclampsia. SALDAN A y ©cols reportan en 80 casos de
eclampsia cifras de 13.75% y 25%, respectivamente, consi-
derando gue el uso de la operacidn cesires fue factor pa-
ra abatir las mas elevadas cifras enteriores (45). TREJG-
y cols introducen un nuevo esguema de manejo en base a —
hidratacidn con scluciones polarizantes. interrupcidn del
embarazc mediante operacldn cesarea en las primeras horas
del ingreso y anestesia mediante blogueo peridurel. En su
serie de 136 casus reportan una mortalidasd materna de — —
1.47% (51). VILLALOBOS y cols en el HG0 1 manejarsn 96 to
xegmias severas convulsivas y no convulsivas, logrando una
mortalidad materna corregida de 3.7% y no demostraron gue
el empleo liberal de la cesérea mejorara la mortalidad pe
rinatal gue quedé en 25%. La mortalidad relacionada a le-
toxemia severa en casos convulsivos y no convulsivos fué-
muy semejante [54).

LOPEZ LLERA en una de sus praimeras series sobre -
pacientes eclampticas encantrd una mortalidad materna co-

rregida de 8.6% y una mortalidad perinatal de 27.8%, para
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una serie deg 107 casos {27}. Para 1982 habia reunido v
704 casos de eclampsia en un periodo de 15 afios, publi-
Cando una mortalidad materna de 13.9% y perinatal de —
21.8% (29),

Con todas éstas experiencias se ha llegado a la
conclusién que solo se logrard abatir la mortalidad por
toxemia si se reducen las formas graves en base g un -
adecuade y julcioso sontrol pPrenatal, identificando g —
las pacientes de riesgo y tratando oportunamente a las-
y& portadoras del sindrome en fases precoces de evoly——
¢idn, La Onica conducta que termima con el problema hi-—
Pertensivo agudo y sus repercusiones en madre e hijo, =
es la interrupcidn planeada del embarazo bajo un "ries-
go calculada" (18, 28, 39, 40). La umica perspectiva de
progreso en éste problema 1o representan 1 profilaxis,
el diagnSstico precoz y los cuidados médicos oportunos-
(29).

En general la viaz de resolucidn del embarazc en
Pacientes con toxemia pgravidica dependerd de condicio-
Nes puramente obsté&tricas (54], sin embargo, como va es
bien conocido gue la contractalidad utering de trabajo—
de parto puede precipitar ung "descompensacidn® del cug
dro hipertensivo agudo y sus consecuencias multlviscerg

les en el organismo matervo y en la insuficiencia feto-
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placentaria, la severidad de la toxemia puede ser indicg
cibn para la interrupcidn mediante operacidn cesérea, -
una vez que se haya "compensado" mé&dicamente (28, 45, 57,
La evolutividad y el caricter dinémico del sin -

drome toxémico hacen practicemente 1mpredecible su evoly
c¢1on fingl y por tanto, una vez establegido el grade de
severidad del cuadro y la edad gestacional, dsberan tom--
marse considerasciones sobre la via mas conveniente para-
obtener al producto y el momento Gptimo. lL.a vgloracidn -
clfinica y para clinica (laborstorio y monitoreo biofisi-
co) del binom%o madre-hijo serd decisiva para la conduc—
ta obstétrica a seguir. E1 tiempo de espera adguiere en-
tonces inapreciable valor pues en los casos que manifieg
tan datos de "descompensacidn' {28}, las medidas médicas
y de sostén por un periodo corto constituyen un piler ba
se en los resultados finales. Agui es donde la duracidn-
del trabajo de parto podria influir en forma positiva o
negetiva. 81 tardara un tiempo lo suficlentemente prolon
gado en horas como para poner en mas peligre al binomio,
seria entonces preferible realizar una operacidn cesérea.
Caso contraric seria el mantener bajo vigilancis estrecha
a las pacientes y lograr un parto bajo sedacidn y analge

s1a adecuadas, extrayvendo a un producto mediante forceps
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profilécticos y reduciendo al minimo el stress y las pér
didas senguineas que pueden dar la puntilla a una pacien
te grave.

NORIEGA estudid muchos afios en nuestro hospital-
la contractilidad uterina de trabajo de parto en pacien-
tes con toxemia gravidica, basado en los reportes de CAL
DEYRO-BARCIA y cols, guienes caracterizaron mediante téc
Nnicas de registro interno contracclones de gran intensi-
dad, un aunentc en la actividad uterina y una mayor res—
puesta s la Jicitocina exogena. Otros autores designaron-
guizas erroneamente éstos hallszgos como "hipercontractil
lidad uterina® (35). En estudios rigurosamente controla—
dos NORLEGA encontrs actividad uterina tanto normal como
aumentada en eclampticas, llegando a requerir en el 41.3
% de una serie estimulacidn con ocitocina {34). Recono——
cid posteriommente aparicidrm temprena de patrones de con
tractilidad asociados @ stapas mas avanzedas del embare—
zO gue pudieran precipitar contrectilidad de preparto, -
siendo dependientes de la edad, paridad, condiciones cer
vicales, severidad y duracifn del cuacdro. Las contraccio
nes fueron descritas como de mayor frecuencia, conservan
dose la actividad uterina naormal y cbservando senslblli-
dad disminuida @ la ocitocina al sobrepasar las 4 mu/min

de infusidn. {35].
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BROTANECK y cols mencionan gue la toxemla es cau
sa importante de trabajos de parto prematuros (5] a tra-—
ves de una insuficiente circulacidn (tero-placentaria,
apoyando hasta clertc grado lo reportade por Noriega.

Tratando de discernir si los hallazgos de fisio-
logiz uterina se podrian traducir en la clinica favore——
ciendo el acortamiento en la duracidn del trabajo de par
to y/o una mayor o menor sensibilidad & ls ocitocina se-
planted el estudio actual. No encontramos en la literatu
ra de los Oltimos 10 afios publicasciones en tal sentido,-—
sin embargo nuestros resultados serén analizados con re-
portes parciales en otros aspectos.

Durante el afio previo a la realizacidn del pre-—
sente estudio prospectivo ccurrieron en el HGD 2 un to-—
tagl de 18 614 nacimientos y se realizaron 5 380 cesaress
De &stas Oltimas 1724 Fueron secundarias {por cesareas ~
previa). La Toxemia constituyd en 1981 la 5a. causa de -
indiceacidn para operacidn cesarsa con un 6.23% (DATOS 0B
TENIDOS DEL ARCHIVO CLINICO DE LA UTQ HGO 2 CMN, IMSS).

El hospital representa un centro de concentra——
cifén de problemas obstétricos en lz cd. de México, por —
le cual la incidencia publicada de embarazos complicados

con sindrome toxémico podria ser un poco mayor gue la de
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la poblacidn general.

El trabajo tuvo la ventaje de ser prospectivo y—
ai azar. 50lo fueron seleccionados 2 grupos de pacientes
con bases bien fundamentadas con respectc a la presencia
0 no de toxemia gravidica durante el trabajo de parto es
pontaneo o inducto—conducido. No se contd con volumen de
pacientes ni tiempo suficiente para asparear todos los ca
sos como hubiers sido lo ideal para gque los resultados vy
las conclusiones pudieran ser mas realistas. En el es—
guema gensral de manejo no se pudo influlr en todas las-
pacientes en vista del trabajo variado y perscnal resi-—
dente de base mlltiple y en varios turnos. E1 nlmero de-
observadores se limité resaltando las anoteciones y los—
registros en su uniformidad. Los criterios de seleccidn-
¥ andlisis fueron rigidos.

Fueron comparados 2 grupos de pacientes en traba
Jjo de parto, el Grupo A con datos de toxemis en diversocs
grados vy trabajo de parto en total 46 casos, y 21 grupo-
B excluyendo el diagnéstico de Toxemia v en trabajo de -
parto constituido por 42 pacientes. Se tomaron en cuenta
antecedentes de paridad previa.

Los grupos resultaron semejantes en cuanto a edg
des promedio, eded gestacional, regularidad en el con—-——

trol prenatal y factcres de riesgo. La muestre del grupo
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de toxémicas resultd con una incidencia mayor y estadis—
ticamente significativa en mayores de 25 afios, factor ——
gue ya ha sido reconocido como importante en lz frecuen—
cia de la toxemia (28), y su promedio de 23.6 afios muy -
parecido &l de las mujeres eclampticas de la serle mas —
grande publicada en el HGO 2 {29].

Las pacientes fueron bien seleccionadas para los
2 grupos comparados en base a los criterics empleadaos en
el Hospital (28). No se encontrd predominancia de algu—
nas de las formas: los casos leves 37.0%, moderados — -
30.5% y severos 32.6%. Cabe aclarar que la mayoria de los
casos severos eran manejados en la Unidad de culdados in
tensivos vy generalmente la tendencia era a i1nterrumpir -
el embarazo por operacidn cesarea. En &sto podria exis——
tir un sesgo en cuanto a la frecuencla y los resultados—
en pacientes toxémicas, puss el presente estudico solo ——
comprendié las que fueron manejadas en la unildad tocogui
rirgica v se les dif tiempo suficiente y vigilanciz ade-
cuada hasta la atencibén del parto.

Uno de los principales problemas clinicos fugé el
establecer uniformemente en todos los casos 1 inicio de
la contractilided uterina de trabajo te parto. bEste posi

ble factor de error en la interpretaciln de los resulte-
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dos fué minimizado gl limitar el nidmero de observadores—
y definir clinicamente el inicio como la presencia de -
contracciones uterinas regularss y dolorosas asocléndos:
& un cervix borrado y con 2 cm de dilatacifn en nulipa- -
ras y un minimo de 3 cm de dilatacién en multiparas. l-as
contracciones uterinas se determinaron por palpacidén 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 clinicements es poco definide el inicio del trabajo
de parto. Ha sido descrito como una "erupcilln programada
en tiempo", dramitica, pero gentil que sigue al comple——
tarse un periodo de preparacidn y que en condiciones -
ideales culmina con la evacuacidn uterina en un corto pe
riodo de tiempo (5]. No existe una transicidn brusca, s0
lo un aumento cuantitetivo y cualitativo de las contrac—
cionas uterinas gue alcanzan propiedades cepaces de dila
tar el cervix en pocas horas. GCALDEYRD BARCIA logrd de—
mostrar mediante registros de contractilidad que ésto Gl
timo se l.gra cuando las contracciones alcanzan una acti
vidad uterina de 80 a 120 uu Montevideo (23], Al no em~
pPlear métodos de registro los resultados pueden no tensr

un valor real y por tanto las conclusiones deberén tomar
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se con ésa reserva. Sin embargo es la uniformidad en la-—
observaclfn e interpretacidn de los fenfmenos y la eva—
luacidn estedistica los gue en un momento dado apoyan —-
los resultados. Las condiciones ohstétricas gue pudierdn
influly en el trabajo de parto como la integridad de las
membranas ovulares, la duracidn de las membranas rotas vy
los procedimientos de inducto-conduccidn no se encontra—
yon diferentes en los grupos comparados. En cambio las —
alteraciones en conjunto estadisticemente se presentaron
con mayor frecuencia en el grupo A ( P < de 0.05) e in--
Cluyeron pligosistolia, alteraciones en la homeostasis -
fetal y elevacidn de las cifras de tensidn arterial en -
gl 17.4% de los casos. La presencia de liquido meconial-
se relaciond con mayor frecuencia a los productos con re
traso en el crecimiento intrauterino (P~ te O.1OJ. De es
tos ultimos resultados se puede considerar gque en las pa
cientes con toxemia y trabajo de parto ocurren complica-
ciones que ameriten una vigilancia mas estrecha, con una
frecuencia mayor que en pacientes embarazadas no toxémi-
cas y en trabajo de parto, sstedisticemente significati-
V.

ELl manejo médica se apega muche a los principlos de—
ZUSPAN y PRITCHARD, aungue en &ste casoc en pacientes no-

convulsivaes v por motivos de disponibilidad se empleo co
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mo sedante el fencbarbital. Los sgentes antihipertensi —
vos se emplearon con una frecuencia baja (15.2%], y de —=
lous procedimientos de analgesia obst@trice predomind el-
blogueo peridural 41.3% y la meperidina parenteral en el
15.2%. E1 blogueo peridursl se prefirif en casos leves—
y moderados para evitar mayor descompensacién hemodindmi
ca por blogueo simpético (P4 0.01). Esa ha sido la ten-
dencia general de manejo en la paciente toxémica (16, -
17 4 28}. Este capitulo vale la pena awpliarlo pues exis-—
ten autores que defienden el uso del blogueo peridural -
aun en toxemlas severas, entre ellos el de JOYCE y cols-
gue aconsejan su emplec siempre y cuando se maneje en -
forma adecuadza el reemplazo de vollmen mediante solucio-
nes en carga en fomma previa (22, 52) y en México el de-
Trejo v cols en pacientes con eclampsia (51).

En todas las pacientes del estudio se atendid el
parto ya que se descartaron del andlisis aquellas que -
por motlvos ajenos fueron sometidas a operaclidn Cesarea.

Este procedimiento ha sido sefialado por variocs autores -

como importante pars obtener mejores resultados en las

formas severas y convulsivas. (7, 11, 3%, 41, 42, 44,

45). RUIZ VELASCO establece al respecto apenas 1% como

indicactdn general de cesarea, ¥y gue debe reservarse pa—

ra aguellas pacientes gue no respondan adecuadamente al-
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tratamiento médico o por indicacifn obstétrica. (44).

No se encontraron diferencias en relacifn a lg -
frecuencia de empleo de forceps, en los 2 grupos de estuy
dio. Los forceps profilécticos fueron empleados en mayor
proporcidn en pacientes del grupo A, sin embarge sorpran
de un bajo 34.8%. Este método ya fué sugeride por Menon-
en su serie de eclampticas considerando gue contribuyd a
mejorar las cifras de mortalidad meterna (33). Las revi-
siones de cavidad se emplearon fundamentalmente en rela-
cidn gl empleo ce forceps.

Las principales complicaciones en el postparto -
inmecdiato no tuvieron relacidn directa con la toxemia en
el grupoe A y fueron 2 casos de sangrado (retencidn de -
restas e hipotonia} vy 4 desgerros perineales, sin dife—
rencia estgdisticamente significetiva en relacifin g su -
frecuencia en &l grupo control. Ninguna de las pacientes
con toxemla cayb en estado de shock, crisis hipertensiva
o ameritd hemotransfusidn inmediata.

Solo 1 paciente presentd crisis convuisivas en -
el intraparto, perc no habig sidc mantenids bajo seda———
cidn ni analgesia obstétrica, por 1o cual se considerd —
hahia fallado el manejo médico. Dfra paciente fallecid 4

hs después del partc por otra condicibn diferente a la -
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toxemia y por tento no se incluye como mortelidad por &s
ta causa.

Los resultados neonatales fueron también semeje
tes en los 2 grupos. Solo se encantrd diferencia signafi
cativa en cuanto g la frecuencla de productos con retar—
do en el crecimiento intrauterino en el grupo A. Esto -
era de esperarse por la disminucidn del flujo Gtero-plae—
centario que caracteriza a ésta alteracidn. Sorprende -
sin embargo las valoraciones apgar/Silverman adecuadas a
los 5 min. hasta en el 95.3% de los productos de toxémi-
cas. Era de esperarse una mayor tendencia a la descompen
savidn de la homeostasis fetal durante el trabajo de par
to. Algunas de las pacientes que se descartaron del ana-
lisig fueron sometidas a operacidn cesarea por sufrimien
to fetal agudo y de haber sido incluidas probsblemente -
los resultados fueren mas realistas en éste sentido,.

Por (ltimo la duracibn promedio de los 2 prime——
rog periodos del trabajo de parto no tuvo diferencia sig
nificativa en los 2 grupos, ni aln tomando en cuents los
antecedentes de paridad previs, descartendo las inducto-
conducciones o comparando los diversos grados de severi-
dad de los cuadros del grupo A. Existe la limitante de -
una muestra pequefia lo que para el tipo de andlisis esta .

2 . .
distico de la X es fundamental. Tal vez se requiera ha-
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cer series para los diversos grades de toxemla y pacien—
tes normales y entonces s1 surjan tendencias o diferen——
cias significativas.

Para pacientes del grupo A el promedio global de
los 2 primeros periodos de trabajo de parto fué 10.1 hs,
en nuliparas 12.5 y multiparas 6.6. En el grupo control-
el global fué 10,8 hs, para nuliparas 12.0 y multiparas
9.4 hs. Estos tiempos se asemejan a los reportados hace-
tiempo por FRIEDMAN en sus va clésicas curvas de trabajo

de parta nomal {14, 40).
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V.~ CONCLUSIONES

1. La muestra resultd ser muy peguefia como para permitir
argumentos estadisticos en el andlisis de factores que -
pudieran anfluir en los resultados,

2. La toxemia no convulsiva se presentt con mayor fre—-—
cuencia estadisticamente significativa en mayores de 25~
afos.

3, Le ausencia ve hipertensidn arterial no excluye el -
cdiagndstico, pero es mas bien excepcional.

4, El edema es un sigho dificil de valorar y gue ng in--
fluye en la valoracidn de la severidad del cuadro.

5. No se encontrd relaciin de los grados de severidad —
con la edad o paridad previa.

6. Llama la atencicn que el control prenatal a filnal del
embarazo poco contribuyd a disminuir la incidencia de cg
505 moderados o severos., Tal vez no se evelud la calidad
del mismo o no se tomaron en cuenta factores que coentri-
buyeron a precipitar una descompensacitn del sindrome al
final del embarazo y durante el trabgjo de parto.

7. En la muestra no se reconocid una alta incidencia de-
partos de pretérmino para el grupo de toxémicas, y fug -
muy semejante a la del grupo contral.

8. En pacientes con toxemia es significativamente mas ——

frecuente la presencia de liguido meconial (P  de 0.10)
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v desnutricidn in utero {F’(de 0.05) muy probablemente —
como consecuencia de la reduccidn en el flujo Gtero-plee
centario.

9. Ocurri6 un incremento en las cifras tensionales dur in
te el trabajo de parto en el grupo de toxémicas en un -~
7%, el cual pudiera evitarse en un hbuen nimero de casos
mediante el empleo juicloso de la hidratacitn, sedacitn-
Yy analgesia.

10. E1 liguido meconial se encontrd més frecusntemente -~
en relecidn a productos de bajo peso (P € de 0.10) y - —
constituye un dato indirecto de sufraimiento fetal crini-
Co.

11. Las convulsiones pueden evitarse mediante el manejo—
mé&dico bien llevado y una vigilancig estrecha. £1 Onico-
caso del grupo gque presentd convulsiones durante el ex——
pulsivo fug mal manejade por descuido.

12. Be tiende a emplear en la toxemla con mis frecuencia-
el forceps profilfctico para evitar el esfuerzo materno—
de pujo durante el psriodo expulsivo y prevenir los in—
crementos en las cifras de hipertensidn arterisl.

13. No se encontrd diferencia en la duracidn de los 2 —

praimercs periodos de trabgjo de partoc entre pacientes -—

con y sin toxemia gravidica. Asi para planear una inte——
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rrupcion del embarazo a corto plazo, dependiendo del gra
do de severidad vy el estado de "compensacidn" del cuadro
deberéd considerarse la duracid®n del parto, la calidad y-—
frecusncla de la vigilancia necesaria, calculando los -
"riesgos" para madre y producto.

14. Los procedimientos de inducto-conduscidn no pudieron
ser valoredos por el poco nimero de casos, y por tanto —
no se puedsn emitir conclusiones sobre la respuesta a la-
ocitocing en las pacientes toxémicaes estudiadas.

15, De la muestra estudiada, el peso promedio de los pro
ductos y su valorgcitn necnatal fué semejante en los gru
pos de toxemis y paclentes control, Ello g pesar de gue-
estadisticamente es significativa la mayor frecuencia de
desnutridos 1n Otero en pacientes complicadas por toxe——
mlLa, subre todo ep grados severos.

16. E1 parto espontareoc o inducto~conducido representa —
una opcidn para la interrupcidn del embarazo en pacien—
tes con toxemia y toda vez que se valore el grado de se—
veridad del cuzdroc y su estado de "compensacidn" debers-
tenerse en mente la solucidn aobstétrica bsjo un "riesgo-
calculado". La operscitn cesérea representa la contrapar
te de¢ ésta resoclucién, teniendo la ventaja de ser un prg
cedimiento mas répido, planeado, gue requiere menos vigl

lgncia en el transoperatorio, pero con desventajas como-



83

gue requiere de una anestesia mas profunda, potencialmen
te perjudicial, represents un stress mayor, mayor pérdi-
da de sangre y mayor tendencia a la "descompensacidn® rz
modinamica. Se regueriran trebajos futuros para compayr ir

sus ventajas y su morbilidad.
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1. CONCEPTO Y CLASIFICACIONES.

La TOXEMIA DEL EMBARAZD se considera en la ac -~
tualidad como un SINDROME CLINICO bien definido, asoccia~
do a un estado gravidico puerperal independientemente de
su posible causa o factores causales (28). El sindrome ~
se campone por lo general de 2 o mas de los siguientes -
sighost! HIPERTENSION ARTERIAL, EDEMA, PROTEINURIA, CON-—-
VULSIONES o ESTADO DE COMA en una mujer después de la -~
24z, semana de la gestacién o en los primeros dias del —
pusrperio. Puede presmntarse antes del limite de las 24~
semangs de embarazo en casos de enfermedad trofobléstica
gestacional o bien confundirse con una enfermedad hiper-
tensive crénica (17].

La Escuela noriesmericana consldera al SINDROME~
TOXEMICO dentro de los TRASTOANDS HIPERTENSIVOS DE LA -~
GESTACION, en conjunto como alteraciones vasculares pre-~
vias al embarazo o gue surgen en el transcurso del mismo
o el puerperio vy caracterizadas por HIPERTENSION ARTE———
RIAL SISTEMICA asociada algunas veces a edemas, proteinu
rua, convulsicnes, estado de coma y otros slntomas aisla
dos {40).

Para la Obstetricia Alemana el sindrome de toxe-

mia constituye la EPH GESTOSIS vy lo subdividen en mono y
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polisintom&ticos, haciendo la distincidn entre los sinto
mas gue aparecen Previos a la gestacidn y los gue ocu——
rren durante la misma o el puerperio (23,&0).

La Hipertensi6n arterial parece ser el signo s .-
ne gua non del sindrome de Taoxemia gravidica (17) Y S8 —
le define como la elevacifn en 30 mmHg de la presidn sig
tblica usugl o de 15 mmHg de lg diastdlica ususl durante
el embarazo, o bilen valores absolutos de 140/90 0 mayo—-
res registrados en un minimo de 2 ccasilones con un inter
valo de 6 hs (28,40). No obstante y gue se detecta como-
un signo de gparicidn slbita en el transcurso del estado
gravidico—puerperal, reprassnta una manifestaciin mas —-—
bien tardia de las alteracionss que condicionan y gue se
presentan durante la toxemis y cuyo inicio precede hasta
en 3 a 4 meses al de la hipertensién (17).

La Proteinuriz, tal vez el signo mes especifico-
se define como ls presencia de protelnas en la orina en-
una concentracidn mayor de 300 mg/lto (+ o mayor en prug
bas cuslitativas) en orine recolectada de 24 hs, o bien—
de 1 gr/lto en cualquier muestra de oring obtenida al -
azer (40). Desgraciadamente su variabilidad y SU gpari—
cidn mas tardis le restan importancia como componente ——

diagndstico del sindrome pues su ausencig no 1o descarta.
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Se correlaciona muy estrechamente con el grado de severl
dad del cuadro y la lesidn glomerular tipica (6,28).

El edema es el signo mas inespecifico dagdo que —
se le encuentra dependiendo con la diligencia que se le-
busgue hasta en el 25 a 83% de gestacionales normales -
(6). Ha perdide valor diagnGstico y prondstico; el edema
generalizado (presente hasta en el 15% de embarazadss -
nonnales] se correlaciona mas con la hipertensidn arte——
rizal (6. 13, 17) y sus efectos deletéreos en madre y pro
ducto (13). Es mas bien la ausencia de edema un gigno de
gravedad del cuadro (28}.

La presencie de manifestaciones de slteraciin a—
nivel del sistema nervioso central, coma lo son las con—
vulsiones generalizadas, distinguen la fase convulsiva -
del sindrome, més conocida como ECLAMPSIA [40). Los ca—
S0 gue no se acompanan de ésta manifestacidn indepen—
dientemente de su gravedad se les designa como PRE- - -
ECLAMPSIA.

Le mas frecusnte es que el cortejo sintomatico -
de un procesc mas bien crdnico vy solapadc inicie después
de la semana 32 de la gestacidn, £1 comienzo clinico es—
insidioso y puede no dar sintomas. Una vez que se presen

tan las manifestaciones la secuencia usual es edema e hi
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pertensitn arterial {6,40); puede asociarse un répido y—
anormal incremento ponderal. En las formas de mayor seve
ridad son frecuentes las cefaleas, perturbaciones visua—
les, gprension y dolor epargéstrico. Puede aparecer inclu

s0 en el puerperio comc hipertensidn arterial o convul——

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

aungue se han regportado casos en gue gparece dentro de
la primera semang Dostparto (6). E1 edema tiende a ser —
generalizado, en cara y manos, la proteinuria es de apa-—
ricion mas tardia y las cifras de hipertensibn arterial-
son variables. Los signos tienden a ser progresivos an —
su intensidad {6, 28). En el exsmen fisico aparece abota
gamiento general por el edema; destaca la hipertensidn -
arterial diastélica siendo menos frecuente la elevacidne-
sist6lica. E1 fondo de ojo revela un estrecnsmiento arte
riolar segmentario (vasoespasmo) v una retina himeda y -
brillante por el edema. La orina generalmente es mas con
centrads v la proteinurias puede coexistir con alterscio-
nes en el sadimento urinario como la hematuria microsco-
pica (mas frecuente en lag formas impuras]. Existe una -
tendencia a la hemoconcentracidn a pesar del edema (la -
vasoconstriccién disminuye el vollmen plasm&tico); puede

haber uricemia que se correlaciona con el grado de le—
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sibn glomerular (6). Clinicamente es posible predecir lg
aparicién de la hipertensidn arterial por la hiperrescti-
vidad g cambios de posicidn en las semanas 26-32 (15.17}.

Desde 2l punto de vista clinico es importante lg
clasificacidn del sindrome de toxemia de acuerdc at 1)
POSIBLES FACTORES CAUSALES y 2} GRADOS DE SEVERIDAD.

En cuanto a la posikle causa o FACTURES CAUSALES
importa descartar la presencia de alguna enfermedad cli-
nica o subclinice gue precipite los cambios manifestados
como toxemla gravidica y para tales casos se adopta el -
término de TOXEMTA IMPURA, SECUNDARIA o AGREGADA (17.28).
La TOXEMIA PURA o PRIMARIA seria aquella complicacidn —
Propia del estade gravidico-puerperal atribuible a des——
viacionas especificas en los cambios fisiolégicos ogue -
ocurren durante el mismo para asegurar una adecuada PER-
FUSION UTERO-PLACENTARLA en un organismo materno SIN EVI
DENCIA de anommalidad en los territoriocs vascular, renal
o0 endacrino-metabdlico. Representa asi una complicacidn-
atribuible solo a una desviacidn en los mecanismos home—
ost&ticos del embarazo y se presents con una frecuencia-—
gue oscila entre el 46,5 gl 73% ce le totalidad de casos
de toxemia en nuestro medio { 26, 28). La proporcibn de-
cgsos de TOXEMIA IMPURA sumenta considerablemente con la

gdad materna y la paridad y se correlaciona mas directa-
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mente con los cuadros mas severos.

Es fundamental intentar la separacidn entre for-
mas PURAS e IMPURAS ya gue el prondstico materno y peri-
natal es mas grave para &stas Oltimas. En é&stos casos -
gule recurren con mayor frecuencia, se reguiere de un se-
guimiento médico permanente después de resuelto el emba-
razo, un régimen de vida especial relacionado a la peto-
logia de base y frecuentemente deberan someterse a este-
rilizacion para disminuir el impacto nocivo de las gesta
ciones sobre la patclogia subyscente (28}, E1 diagnfsti-
co diferencial es difical y motivo de controversiz, y en
muchos casos no podrd establecerse (25ﬂ 28).

La evoiutividad y el caracter dindmico de la to-
xemlag hacen indispensable asigrnarle una clasificacidn de
acuerdo a su intensidad o severidad, lo cual lieva impll
cito un VALCR PRONOSTICO,. Ello fundamenta diversas con—
ductas terapéuticas y sirve para comparar 1los resultados
entre diferentes reportes. Puede inclusgo llegar a suge—
rir la presencia de una toxemis iImpurg en los casos mas-
SEeVar os (28).

No existe una clasificecidn internacional idénes
tomande en cuenta cue ninguno de los signos es lo sufi——

cientemente especifico o precoz para sostener el diagnds
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tico (28). Como los sintomas son muy veriedos y suelen deg
conpcerse las condiciones de salud previss a la gestacidn,
resglta la dificultad de una clasificacidn exacta {40). La
clasificacifn por GRADOS DE SEVERIDAD estd fundamentada en
el concepto fisiopatoldgico de la toxemia y sus criterios—
han varigdo con las épocas, los zutores vy las instaitucio——
nes hospitalarias (28).

De las Clagificaciones resalta la propuesta ini-——
ciralmente por el AMERICAN COMMITTEE ON MATERNAL WELFARE -
(ACMW) como TRASTORNOS HIPERTENSTVOS DEL EMBARAZO y recisn
temente (1971) modificade por CHESLEY (17) y que considera

4 grandes grupos}

1. HIPERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARAZO:
a) PRE-ECLAMPSIA (si no existen alteraciones nesurolé-
gicas convulsivas) Se le asignan 2

gradoes?

I- LEVE
II- GRAVE

b] ECLAMPSIA {presencia de convulsiones generalizadas)
2. HIPERTENSION ARTERIAL CRONICA {precede a la condicidn
gestante o se manifiesta antes de la semanas 20, -

sin evidencia de toxemia agregadal.
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3. HIPERTENSION CRONICA con HIPERTENSION AGUDA SOBREA-
GREGADA INDUCIDA POR EL EMBARAZO:
a) PRE-ECLAMPSIA ABREGADA : (impura)

I- LEVE
II- GRAVE

b) ECLAMPSIA AGREGADA (impura)
4. HIPERTENSION TARDIA o HIPERTENSION TAANSITORIA.

En el HGO 2 del IMSS se siguid en un principio la
Clasificacitn propussta por la ACMW, pero se le han veni~
tdo haciendo modificaciones en cuanto g la terminologias -
(Formas puras e impuras de toxemia) e introduciendo nue——
vos limites v grados de severidad que en forma genérica -

se expresan en sl siguiente cuadro {28): (p&g. 93).

Pars justificar la a signecidn de un determinado-
grado cde 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 ~
serd el gue se utilice para determingr el grado {28). En
la actualidad el sdema ha perdido valor en la determina——
¢ifin de la severidad del cuadro. £1 incremento global de-

peso estd descartada como indice de valor diagnbstico o -
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GRADOC DE T.A. PROTEINURIA EDEMA
SEVERIDAD mmHg gr/lto
LEVE 120 — 140  huellas huellas hasta +

80- 90 hasta 1.5

MODERADO 140 = 160 1.5 & 3.0 2+
90- 110

SEVERD mayor de mayoxr de 3 + 0 nada
160/110 3.0

CONVULSIVA Cualguier grado previo mas convulsiones to

nico-clénicas generalizadas.

COMATOSA Cualguier grade previo mas esltsdo de coma,
pero sin convulsiones.

prondstico en el sindrome.

La distincion entre los diversos grados en los —
Cuales no existen manifestaclones de alteracldn neurold-
gica (convulsiones o coma) no es definitiva pues los 1li-
mites no son siempre precisos y la hipertensifn por si —
sola no representa una justificecltn suficiente de grave

dad. Debe valorarse sl cuadro clinico complsto (edemas.—
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proteinuria, hipertensidn, diuresis, edad, sintomas ccu-

lares, cefaleas, sindrome de vasoespasmo intracraneal, -

1

evolucidn, factores causales, etc.) para formular ur -

i
1

diagndstico y pronGstico mas scertados. En las formas

severas basta la presencia de cualquiers de los SIGNDS

DE ALARMA (28]}, pera justificar tal designacifn. Estos

signos manifiestancompromiso funcional de Srganos y sis-—
temas para madre y producto y son generalmente premonito
rigs de un imminente sgravemisnto del sindrome hacia las
fases convulsivas o comatosa. ba Toxemia tiene una evolu
cién gradual en sus fases, generalmente progresiva, en -
algunas pacientes de curso sobreagudo, pero gue en otras
puede estabilizarse, incluso ser recglificada como menocs
severa, PEro gue ya no remite al estado de normalidad -

{28].
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2. BOSQAUEJD HISTORICO.

Desde la antigledad el signo sobresaliente habia
sido el de las convulsiones generalizadas de inicio sObi
to en mujeres embarszadas gue hasta avanzado el siglo —
AIIT fugron confundides con trastornos epilépticos. Han
sido gutores Alemanes guienes mas se han ocupado de es--—
cribir scbre lg Historia de la TOXEMIA GRAVIDICA v basa-
dos en las excelentes revisicones de CHESLEY v FRIEDMAN —
(8, 13} analizaremos la evolucidn de los conceptos en re
lacidn a éste fascinante sindrome, del cual se han compi
lado mas de 100 terminos con los cuales ha sido desigra-
do (13].

FRIEDMAN cita en su revisitn gue segln BERNHART,
las copvulsiones al final del embargzo y su frecuente de
senlace fatal se mencionaban va en la antigua literatura
médica Egipcia, China, HindG y Griega. Cita como referen
cia mas antigus al PAPIRO KeHWN {2200 AG) del entiguo -
Egipto. Otras observaciones al respecto tembién estén -
congignadas en los viejos libros de la India como el - -
ATHARVA VEDA y el SUSHRUTA, asi comc en el COACAE PRAEND
TIONES de la Grecira prehipocrética.

En sus aforismos HIPOCRATES (A.C.) CELSO (Siglo-
I AC)}, GALENO (Siglo II DC) y AETIOS (Siglo VI OC) hicie

ron comentarios respectc a desordenes convulsivos agudos
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en mujeres embarazadas y su mal prondstico. £n un libro-
gue sirvid de texto para las COMADRONAS en Europa duran-
te el Siglo XVI, escrito por ROSSLIN {Alemén) y que des—
pués gpareciera en una 2a. versidn traducida al inglés -
como EL NACIMIENTO DE LA ESPECIE HUMANA {154C), se consi
deraba a las convulsiones como signo de mal prondstico -
materno y fetal,

Entrado el Siglo WIIL, la préctice de la obste--
triéla cambid en favor de médicos sobressliendo los de -
la Escuely Francesa, donde empezd a surgir literatura en
relacidn a las convulsiones en mujeres embara@zadas vy en—
puerperlo. Su m&ximo expanente fué MAURTICEAY, sin embar—
go se cuenta con puklicaciones de VIARDEL, PORTAL, PEU vy
DE LA MOTTE, MAURICEAU, cguien ya empleaba el término -~ —
ECLAMPSIA (del griego ECLAMPTEIN — hecer e~piosidn), re-
comendabs en verias ediclanes de sus libres la pronta -
terminacidn del embarazo como método de tratamiento y -
atribuyd las convulsiones a un exceso de sangre caliente
proveniente del Oterc gue estimulgha al sistema nervioso
central.

El origen del término ECLAMPSIA permanece oscuro.
CASTELLI (1882} en su LEXICUM MEDICUM lo define como — —

"regsplandor" o "fulgor", cltando varios escritos Hipocrg
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ticos en ques se empleabs metafdricamente para describir
los afios de "resplandor" de lg pubertad y la edad adul-
ta joven. BLANCARD (1683) lo definid como "efulgio" y -
refiriendo era utilizado por los autores de la época P
Ya describir lo gue ellos pensaban era un principic - —
"resplandeciente" gue mantenia la circulacidn sanguinea.

Fué hasta el Siglo XIII en gue BOSSIER DE SAVA
GES (1739) en su libroc PATOLOGIA MEDICA, establecid las
diferencias clinicas entre epilepsia y ECLAMPSIA | atrdi
buyendo directazmente la fuente del té&rmino a HIPOCRATES.
Para 1759, en la 3a. edicidn de su libro, clasifica ve-
rias formas de eclampsia, una de ellas ocurriendo en -
parturientas. (GUTSCH {1776) parece haber sido el 1ler.—
obstetra Alemé&n en adoptar tal derominacidn para las -
convulsiones de evolucidn aguda en mugeres embarazadas.

Fué el mismo MAURLCEAU (1694) y posteriormente-
DE LA MOTTE (1726) guienes desintencionademente habian—
descrito la presencia de EDEMA MARCADD en pecientes - -
gclampticas. Sin embargo, fué un médico Belgs, DEMANET
(1797) guien asocid especificamente la presencia de -~
edema a las convulsiones en la eclampsia. Las formas -
no convulsivas pudieron disgnosticarses hasta mucho — —
tiempo después.

Durante la 1a. mitad del Siglo XIX se describio
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otro de los signos importantes del sindrome toxémico, co
mo fué la PROTEINURIA. RAYER (1840} encontrd proteinuria
en 3 mujeres embarazadas y edematosas, LEVER y SIMPSON -
(1843) en el mismo afio asociaron la slbuminuris con los—
Casos de eclempsia, y &l primero llegd a demostrer su dg
saparicidn completa después del parto,

El signo gque se reconccid mag recientemente Fué-
la HIPERTENSION ARTERIAL, mas gque nada por la limitacidn
té&cnica para el registrc de la presidn arteriel. Fud — —
MAHOMED( 1874} quien mediante métodos de registro Esfig-
mogréficos reporté que las convulsiones puerperales y la
glbuminurig asocisda, eran explicadas por una elevada -
tensidn arterial durante el embarazo. Con mejores mELQ-——
dos indirectos para la medicidn de lg tensién arterizl,—
VINAY (1894) observd hipertensidn en mujeres embarazadas
con protexnuria, v 3 afios despuds, VARUEZ v NORBECOURT -
describieron la asocliacidn entre hipertensidn arterial y
eclampsia.

A medida gue se fueron teniendo repories en rela—
cidn g los diferentes signos de los trastornos hiperten—
sivos del embarmzo y su asociacidn, se logrd la scepta——
cidn de gque la eclampsia era una entidad diferente a la-

epilepsia, para la cual se invocaban tantas hipotesis -
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causales que ZWEIFEL (1916) la denomind ENFERMEDAD DE —
L.AS TEORIAS (17,40). RYAN (1831) reconocid la especifi-
cidad del cuadro de eclsmpsia identificando factores prc
ndsticos en relacidn a su presentacidn durante el emba g
zo, parto o puerperio, Did como sindnimos: DISTOCIA CONy
VULSIVA, GONVULSIO APOPLECTICA, APOPLEXIA HISTERICA, APQ
PLEXIA LACTUSA, y APOPLEXIA SIMPATETICA.

Durante el mismo Siglo XIX ghora guedd confusa —
la diferenclacidn entre la eclempsia v la enfermedad re—
nal, va gue tanto ls proteinuria como la hipertensidn se
presentan en éste Oitima y muchas de las pacientes descri
tas gue no llegaban a convulsicnar en realidad eran ——-
afectadas por hipertensidn arterial crénica o nefropa-——
tia, sin embargo, para ése entonces no existian los méto
dos ni conocimientos suficientes para demostrarlc cienti
ficemente.

Al mismoc tiempo surgld el concepto que pronto tu
vo acepcldn universal que la causa del problema eran pro
ductcs del catabolismo fetsl o matermno no eliminados, mo
tivando el desarrollo del término TOXEMIA DEL EMBARAZGC —
en los EUA 2 principios del siglo actual, Fué sin embar—
go MAURICEAU, el pramero en sugeriy tiempo atrés, que -
los productos de descomposicidn fetales eran probablemen

te el origen de las convulsiones SMITH (1849) agregé -~
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gue tambilén productos del catabolismo materno pudieran -
ser causa de las convulsiones. FRERICHS (1851) conf undid
la eclampsia con las convulsiones urémicas, contribuyer—
do a la confusidn entre nefropatia y eclampsia que pare-
LEYDEN (1881) fué RINON DEL EMBARAZO y para SCROEDER - —
(1878} TOXEMIA NEFRITICA. MURPHY (1862} establecid gue —
la cgusa probable de las convulsicrnes erg la presencia —
de "sangre impura", concepto apovado mas tarde por MANO-
MeD (1874), SPIEGELBERG (1878), FEHLING {1899} y VAN DER
HOEVEN {1856).

Los términos como NEFRITIS TOXEMIA fusron empleg
dos hasta 1930. WEBSTER (15903) adoptd el término de ESTA
00 PRE-ECLAMPTICO para aguellas mujeres embarazadas con-—
los signos prodrdmicos de la eclampsia que con anteriori
dad solo habian sido consideradas como AMENAZA o INMINEN
CIA DE ECLAMPSIA, sin una denominacidn especifica para —
tal condicidn. BAR {1908) denomind ECLAMPSISME al cuadro,
término gue llevaba implicito la susencia de convulsiones
pero gue se perdid. EDEN (1922) fué de los prameros en -
sostensr qgue la toxemia era precursor de la eclampsig. —
Las primeras alteracicnes glomerulares gue ocurren en la—
toxemia fueron descritas inicialmente por LOHLEIN (1918)-

(6}. FaHR (192C) 1llamS la atencidn scbre la TUMEFACCION -
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DE LA PARED CAPILAR; BAIRH y DUNN {1933) describieron el
engresamiento irregular de la membrana basal capilar en-
los glomerulos y la presencia de un citoplasma espumoso-
en las células endoteliales. FARGUHAR (1959) describié -
por primera vez las caracteristicas de las lesiones glo-
merulares en la toxemia a la microscopia electrbnica des
tacando la tumefaccidn de las c8lulas endotgliales con -~
depdsito de materigl fibrincide dentro vy debajo de ellas.
SPARGO en el mismo afio confimmd tales hallazgos y los de
nomind ENDOTELIOSIS CAPILAR GLOMERLLAR (6}.

Fué hasta 1936 cuando HERRICK en sus trabajos reg
conocid a la hipertensidn arterial como el principal caom
nonente del sindrome en los desordenes hipertensivos del
embarazo terminando con la epoca del concegpto de las to-
xinas circulantes, sostuvo como causa tendenclas subya--
centes a enfermedad y asocid algunos casos con nefropg—
ties, Hasta entonces una emplia gama de alteracicnes aso
ciadas al estado gravidico, designadas con el témino de
GESTOSIS, eran incluidas en las clasificaciones de las -
toxemias del embarazo como! hiperemesis, atyofia amari--
lla aguda del higado, ptialisme, corea, anemia, despren-
dimiento placentario v todas las formas de hipertensidn-
y embarazo.

FISHBERG en 1939 considerd a la pre-eclampsia ——
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eclampsia como unz manifestacidn de la hipertensidn erte
rial esencial, Las clasificaciones de los desordenas hi-
Pertensivos del embarazo son asi relativamente recilentes.
La clasificacidn original de WILLIAMS (1912} incluiat v
mitos perniciosos, atrofia asmerilla aguda del higado, ne
fritis toxemica, toxemla pre-eclempsia, eclampsia vy pPro-
bable eclempsia, aceptandose hasta 1940. En ése afio 21 -
COMITE NORTEAMERICANDO DE BIENESTAR MATERNO-FETAL propuso
otra clasificagcidn, descagrtandoc la atrofig emarilla agu—
da v diferenciando los estgdos hipertensivos crdnicos de
la pre-eclampsia — eclampsia. Para 1552 DIECKMAN estable
cié que por lo menos el 50% de las mujeres con toxemig -
eran portadoras de nafritis o hipertensidn esencial por-
lo gue el mismo comité hubo de hacer nuevas modificacio-
nes, descartando la hiperemesis y adoptanoo los terminos
de pre-ecleampsia y eclampsila agregadas y recurrentes. -
La Clasificacidn més reciente ss la modificada por - -
CHESLEY desde 1971 {13,17].

E1l concepto actual de la toxemia como sindrome -
se arigind de los conceptos establecidos por NELSON — -
(1985} guien destacd la hipertensidn arterial como signo
clave después de la semsna 25. La denominacidn como toxe

mia del embarazo por mas de un siglo fue el mas popular—
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v universalmente empleado en relacidn el sindrome. v -
gue mas pPor tradicidn seguimos aclufando tal denominacidn
en nuestra escueld Mexicana (28). sin embargo 1los nuavos
conceptos en relecitn a la fisiopatologfa resaltan lo =
higuo e ildgico de tal designacion y es sustituida en pu
blicaciones internacionales mas recientes por el mes adg
cuado, amplio vy especifico de HIPERTENSION INDUCIDA POR--
EL EMBARAZO (17,40).

Existen hechos gue destacan en la svalucidn de -

las diferentes hipdtesis y manejos propuestos Pare el -

sindrome toxémico. MAURIGEAU (1694) reconocid que les
convulsiones usualmente Cesan después del parto. DE LA -
MoTTE (1726) sugirid epresural ¢l parto pare evitar dafio
materno. VAN SWIETEN (1745} con las mismas consideracio-
nes empled las feamosas incisiones cervicales atribuldas-
a DUHRSSEN para acelerar los nacimientos en mulerses — =
eclémpticas. HALBERTSMA (1889) probablemente fug el pri-
mero gue realizd una operacitn cesérea en el manegjo de -
la eclampsia {13} . DENMAN (1768) estuvo en desacuerdo -
sen la conducta intervencionista vy prapugnaba 1la evolu—
cién espontanes del trabajo de parto y un ntmerc cada -
vez mayoy de obstetras del siglo XILX siguieron el manejo
conservador dada la elevada mortalidad relacionada al -

{ntervencionismo, como después 1o demostraran EDEN [4922]
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y PLaSS (1927).

MAURIGEAU recomendd sangrias excepto si las cor—
vulsiones se creila eran ocasionadas por hemorragia masi-
va. VAN SWIETEN (4745) decia se trataba de una congas-— -—
tidn cerebral dsbida a los esfuerzos del oartoc vy también
recomendaba las flebotomias. Otros autores opinaban gue——
la congestidn se derivabe de una estimulacidn de nervios
uterinos y de lz supresidn de las menstiruaciones durante
el embarazo. Las hipitesis opuestas, es decir, aguellas—
que sostenian como causa el dé&ficit circulatorio a nivel
cerebral,,tuvieron sus simpatizantes v aln en nuestros -
dias tienen algo de argumento en relacldn al vasoespasmo
y edema cerebral. Muchos médicos de la antigliedad conde—
naron en sus escritos el manejo de la eclampsia con san—
grias: HIPOCRATES, CelSUs, AETIOS, AVICENA v MAIMONIDES-
sefialaban los efectos adversos de las mismas. RYAN (1831)
era pPartidario, ya gue consideraba que el crigen de las—
convulsiones era la congestidn cerebral.

Cugndo se considerd que una TOXINA era la causa
de la eclampsia la flebotomia se conservd como manejo ra
cional para remover la sustancia nociva. AL mismo tiempo
se introdujo el empleo de diureficos, laxantes, eméticos

y estimulantes de la sudoracidn con el objetiva general-
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de estimular todos los emunctorios y favorecer la eliming
cidn de la toxina causal. La Pilocarpina empleads como -~
estimulante de la sudoracidn finalmente fué abandonada -~
cuando se demostrd mayor mertelidad materna asociade a su
emplen. Tal como sefald HIRST (1909] "las mujeres eran -
ahogadas en sus propilas secreciones",

£l concepto de toxemia gue probablemente surgid -
desde MAURICEAU vy se populgrizd hace poco mas de un siglo
apoyd mas el empleo de laxantes, diuréticos y dietas. -~
Los productos tdxicos se atribuyeron a productos del catg
bolismo fetal, toxinas placentarias, autotoxinas intesti-
nales y toxinas bacterianas. Estas Oltimas pronto se eli-
minaron como factor causal al descartar slguna infeccidn-
como origen de las convulslones en poco menos de medio si
glo.

La distincidn neta entre eclawpsia y epilepsia -
fué bien aceptada hasta &1 siglo XIX, pero entonces se le
confundid con lg enfermedad de Braight y la uremia, spare-
ciendo la restriccidn proteica como tratamiento 1ldgico. -
Por bastante tismpo se considerd la influencia de la die-
ta sobre la incidencia de la eclempsia particularmente en
relacidn a los alimentos mas riccs en proteinas como las—
carnes rojas. MIQUEL (1824} recomendaba dietas en base a

verduras y alimentos lacteos. DE WEES (1828) mencionaba —
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la glotoneria como factor importante en la genesis de la
eclampsia. Después de que la proteinuria como signo reco
nocideo se integrd al sindrome, los obstetras acostumbra—
ron dietas pobres en proteinas, laxantes y diuréticos,...
y hasta flebotomias. Otra explicacidn racional para las—
dietas con bajo contenido proteico fugé la gue imperd con
las nefropatias cronicas, suponiendo gue con ello dismi-
nuian las gninas tdxicas. Hasta 1945 STANDER recomendaha
lz restriccadn de proteinas en &stas pacientes y muchog-
obstetras lo llegarcn a smplear en forma rutinaria como-
"mé&todo profiléctico" en sus pacientes embarazadas.

Fugé JORNS {1843) guzen inicid con los principios
de CULDADDS PRENATALES y describid la presencia de los -
signos de slto riesgo para cornvulsiones en mujeres emba—
razadas, Llegf a recomendsr para su preverc16n el emplen
de dieta en base g frutas, verduras y leche, &l usc de -
laxantes, diuréticos, ejercicio moderado al aire libre,—
flebotomias v en casos severos egentes eméticcos. SIN—w-
CLAIR y JOHNSTON (1858) en Dublin comulgando con le idea
de la digestidn incompleta de productos téxicos, indice~
ron los reguisitos para internar a sus pacientes como -
Presencia de edema, cefaleas, mareos o proteinuria, y re

comendaron su Famoso mangjo, manfeniéndolas en cama, con
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nutrientes ligeros y laxantes 6 enemas, pensando gue con
tales medidas disminuian la severidad de los casos con—
vulsivos y en otros mas llegaban g evitar las crisis.
ZANGEMEISTER (41916) reconocié el répido wincremer
to ponderal asociado @l desarrollo de la pre-eclampsia,—
recomendando la restriccidn en la ingesta de sal. DAVIES
(1923) recomendd el control del incremento pondersl de —
la embarazads para la prevencidn de la pre—eclampsia. Wl
DAL v JAVAL (1903) iniciaron en nefrdpatas el manegjo de-
los edemas mediante la restriccidn de sai, io cual CRA—
MER {19056) aplicd a mujeres embarazadas con edems, 1le—
géndose a considerar aln en nusstro tiempo como medida -
primordial en =21 manejo de la toxemia como lo apoyaba ya
el agforismo de DE SNOD [1937) "Sin sal, no eclampsia".
Para resumir, PAGE guien oropugnd la liberacidn -
de tromboplastina como factor importante en la fisiopato
genia del sindrome toxémico resume los tratamientos gue-
a través de las épocas fusron empleados en forma empiri—
ca a la luz de las hpdtesis eticldgicas que fueron sur—
giendo . Los divide sn medicos como: formacidn de ampu—
las, sangrias, laxantes, lavatorios, irrigaciones, pun—
ciones, inanicidn, sedacidn, anestesia. parélisis, tran-
quilizantes, agentes hipotenscres, diuréticos, deshidra—

tacidn, parto apresurado, hasta pacientes abandonadas a-

ose

TRSS CON
PALLA DE ORIGEN

i
;
5




108

su suerte; vy quirlrgicos como’ cateterizacibn ureteral,-
decapsulacidn renal, mastectomia, trepanacidn, anterosus
pensidn uterina vy ooforectomia {13).

Aln en nuestros dias existen diverscs esguemas vy
escuglas 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-
nocimientc més profundo de la fisiopatologia ha contri—-
buido a urnt manejc mas apegado & lag realidad, apoyandn -
los mecanismos de compensacidn orgénicos y gue ha contri
bufdo a mejorar las cifras de morbi-mortalidad materna —
(17, 28).

El repaso @ la historig nos zbre camino para en—-
tender en un sentido mas amplic éste fascinante sindrome,

del cual aln falta mucho por esclarscer.

-
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3., ETIOPATOGENIA,

E1l SINDROME TOXEMICO es la manifestacidn clinica
Ce una serie de alteraciones en lg HOMEOSTASIS gue ocu- —
rren durante el estado gravidico y para el cual existe -
una PATOGENESIS MULTIFACTORIAL (28).

Se pueden hacer amplias reflexiones y discusio—
nes sobre la etiologia multifactorial del sindrome puss—
abundan las hipdtesis vy las teorias, para muchas de las—
Ccuales existen pocas evidencias clentificas a nivel expe
rimental y clinco { 8, 9, 17].

A fines del Siglo XII MAURICEAU habia sefalado-
a la PRIMIGESTACION y £DAD AVANZADA como factores impor—
tantes en la eclampsia. DENMAN (1768) asocid &sta misme—
condicidn con mujeres que vivign en las ciudades. HAMIL-
TON (1775} la relaciond con la gemelaridad y un aparente
aumento en la presidn intraabdominal vy MIGUEL [1824) men
cionsba como factor el hidramnios (8]. Masta la actuali-
dad se han mencionado una serie de factores predisponen—
tes con diversos fundamentos clinico-experimentales como
son: enfermedad molar ,hidrops—fetalis, obesidad, diabe——
tés, hipertensidn cronica e historia familoiagr (13).

HIPOCRATES pensgba que las convulsiones agudas ~

en las embarazadss eran indistinguibles de la epilepsie-
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y se debian a una REPLECION o DEPLECION de sangre en el-
cerebro. Desde entonces muchos autores han estado dividi
dos en cuanto a la hipdtesis causal de las convulsiones.,
DEMANET (1797) agregd el dolor de parto como factor cc-w
dicionante de las mismas. E1 concepto de gque una toxina—
desencadenaba el cuadro convulsivo surgid desde MAURI———
CEAU y se popularizd hace mas de un siglo apoyando la de
sighacidn de TOXEMIA a los rasgos menos severos del sin-
drome (13). JEGOROW propuso como factor causal la sensi-
bilizacidn materna a proteinas fetales y LICHTENSTEIN —
demostrd gue el ocrigen lo constitufan toxinas placenta—
rias por efectos mecénicos y tromboplésticos {40}, Otras
hipdtesis proponian la existencia de un REFLEJO UTERO-RE
NAL semejante a la desviacitn de TRUETA experimentalmen-
te producida en rifiones de animales, suponiendo que uns-
sobredistensiton uterina originaba una desviacidn del flu
Jjo renal preferencialmente hacia su porcidn medular (40)

Dentro de éste marco histdrice general destacarn—
Por sus bases e 1mportancla patégenica 5 grandes teorias
gue tratan de explicar la etiopatogenia del sindrome to-
xémico, tomande muy en cuents de que no existe un factor
dnico para explicar todos los casos y gue la blsqueda de

mas factores continla {17). Por su relacién con la fisio
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patologia mucho mejor conocida, se relataran y discuti —

Yan sus fundamentos y desarrollo.

a) TEORIA DE LA ISQUEMIA UTERO-PLACENTARIA.

Ha sido propuesta y sostenida por mlltiples auto
res en distintas 8pocas y con diferentes témminos (BEKEA,
DEXTER, WEISS, PAGE y DIECKMAN entre otros) (40); sin em
bargo, su iniciador fué YOWNG (1914) guien sostuvo que -
1g toxemis era causada por la liberscidn de TOXINAS PLA-
CENTARLAS llegando a describir el mecanismo de la lesidn
en la placenta, aunque por no contar an ése entonces con
técnicas para estudio hemcdindmico no pudo precisar lag -
fisiopatologia del sindrome (36).

DIECKMAN y MICHEL (1937) fueron los primeros en—
demostrar que en la toxemia existe una reasctividad vascu
lar mayor a los efectos presores de un ggente vasoactive
en relacién a las embarazadas normales. BEXER (1950) dié
énfasls como factor causal de la toxemia a un aumentao en
la resistencis de los vasos uterinos, los cuales encorn--—
trd reducidos en su luz en peacientes con &sta afeccldn y
lo atribuyd a un proceso de hipertrofia del mlsculo lisa,
GYOGYOSCY y KELENTEY (1954) fugron ploneros en sugerir ~
gue la placenta con ISQUEMIA podia ser capaz de produciy
un agente vasopresor especifico, HAAB( 1956) gncontrd -

una mayor respuesta a catecolaminas inyectadas en toxe—
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miz. OGDEN y mas tarde BASTIAANSE y MASTBOOM desarrollae-—
ron hipertensidn arterial en perras prefiadas mediante la
obliteracicn de la aprta, sugiriendo un mecanismo humo— -
ral para la hipertensidn. CAVANAGH logrd producir en p. i
mates una condicidn semejante a lg toxemia al ligar di——
rectamente las arterias uterinas (8, 55). ASSALI y ABDUL
—KARIM (1951) repocrtaron refrectariedad a los efectos de
la Anglotensina IT durante los embarazos normales. LARAGH
(1952) atribuyd tal refractividad a concentraciones ele-
vadas enddgenas del agente prescr como en el caso del -
Aldosteronismo sscundario (8. 13, 17).

KUMAR (1962) apoys la teoria de la isguemia ute—
ro-placentaria vy en sus estudios reporte flujo uterino -
disminufdo en un 40-50% para toxemias. En muchos otros -
experimentos se ha corroborado la reduccidn del flujo -
{tero—placentaric (DIXON-ROBERTSON y BROWN-VEALL); aln—
en animales, la disminucidn del flujo ha logrado reprodu
cir un cuadro similar @ la toxemlia como lo demostraron -
KUMAR — HODARI en perras y BERGER - CAVANAGH en conejas—
(8, 35, 40).

KAPLAN vy SILAH{ 1964] demostraron que las pecien
tes con baja actividad de Renina {como el caso de las to

xémicas) eran muy sensibles a la infusidn de Angictensi-
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na L1 probablemente debido a niveles endSgenos bajos de-
gsta Oltimg. TALLEDO (19688) ratificd &ste aumento de la—
sensibilidad a infusiones de Angiotensina II. CHINN y -
DUSTERDIECK {1972} correlacionarcn sn forma inversamente
proporcional las concentraciones de anglotensina 11 en —
plasma ¥ la sensibilidad de mujeres embarazadas a su in-
fusidn en contraposicidén a los conceptos inicialmente -
emitidos por LARAGH (17).

GANT (1973 v 1977) estudid tanto pacientes con -
toxemia pura como aguellas con fondo hipertensivo que deg
sarrollaron formas sobreagregadas progresivemerite duran—
te el embarazo mediante lg infusidn de Angiotensina II —
después de la semana 18 de la gestacidn y reportd para -
ambos grupos una mayor sensibilidad a efectos presores —
en relacidn a embarazadas normales, sobre (odo alrededor
de las semanas 28 a 32, con lin3 sensibllidad de la prue-
ba hasta del 90% para Dredecir el desarrcllo de hiperten
sidn inducida por el embarazo, En 1574 habia publicado -
los principios v la sensibilidad de una prueba clinica -
basada en la hiperreactividad vascular a los camblos de-
posicidn de la mujer embgrazada encaminada & desarrollar
el sindrome toxémica {15). Demostrd gue en la mujer emba
razada la sensibilidad & la respuesta de la Angilotensina

IT esta determinada por el grado de refractividad del -



114

mlsculo lisp vascular al agente presor, a diferencia de~
la no embarazada, donde depende mas bien de la concentra
¢idn de angiotensina II circulante. Segln BRUNNER esta ~
sensibllidad pudiera depender del nlmerc de sitios de -
unidn para la angiotensina II o g modificaciones en el -
contenido intracelular de Sodio (17).

McGIFF e ISTKOVITZ (1973) demostraron que las ——
Prostaglandinas son potentes mediadores de la reactivi—-
dad vascular en diferentes territorios del organismo. TE
RRAGNO (19?4) reporta en animales de experimentacidn una
correlacitn del flujo sanguineo uterino con las concen——
traciones venosas de Prostaglandina E (PG E), mismos ha—
1lazgos de VENUTO y cols {1575). FRANKLIN (1974) demos——
trd a su vez gue infusiores de Angirotensina II gumenta-—
ban las cancentracicnes de PG E en sangre venosa uterina,
lo cual no ocurriz si se admninistraba previamente 1ndomg
tacina. (17).

PAGE ascepta la teorlia de la isqguema Oterco-placen
taria resaltande la influencia del mecanismo de coagula-—
cidn 1ntravascular favorecido por la liberacién de trom—
boplastina placentaria. Ya CHARGAFF habiz demostrado gue
1a placenta es fuente importante de tromboplastina tisu-

lar y la deportacidn de trofoblasto a la circulacidn mae-
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terna habiz sido adelantada por SCHWORL (1893) y WOOLDRID
GE (1888}, McKAY apoya gue el mecanismo de la CIVD es im—
portante en la patogenia de las lesiones viscerales en la
toxemia, afirmando gue la placenta es el ler. Grganc que-
las presenta (40},

Seglin &sta teorila existen evidencias experimenta-
les y morfoldgicas que spovan la existencia de una lesidn
ISQUEMICA DeEL TROFOBLASTO como factor central en el desa—
rrollo de las alteraciones tipicas de la toxemia gravidi
ca., Se han demostrado en sl transcurso de los afios milti-
ples y variados mecanismos compensadores gue en su afan -
de mejorar la perfusidn Utero—-placentaria perpetlan v - —
sgravan cada vez més la respuesta presoras de ls musculaty
ra lisa vascular {6, 17, 32, %6). La base actual de la ——
teoria la constituys la demostracifn de una pérdida pro—
gresiva de la refractividad normal a la angiotensina 1T —
durante el embarazo y una disminucion importante del flu-
jo utero-placentario con lesiones isquémicas trofobl&sti-
cgs que preceden al establecimiento de la Hipertensidn ar
terial (17}, 1o cual constituye la expresifn clinica de —
la ANORMALIDAD BASE del sindrome toxémico que eés un SL1GTE
MA ARTERIOLAR EN CONSTRICCION {2).

Este Teoria no explica la causa o posibles facto-
res gue determinan en todos los casos la reduccidn del ——

flujo (Otero-placentario en primera instancila, y mas bien-
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gs la base del conocimiento mas emplio de la fisiopatolo
gia. Gran parte de los datos experimentales apoysn la -
idea gue la isquemia trofobléstica es mas bien una consg

cuencla gue la causa de la toxemia (17].

5) TEORIA HORMONAL.,

Como un complemento de la Teoria que implica a -
la isquemia Gtero-placentaria en gl condicionamiento y —
la perpetuacidn de una reactividad vascular aumentada a—
los vasopresores enddgenos ¥y un  vasoespasma generalize—
do, se han publicado slgunas evidencias gue apoyvan algln
factor hormonal en la patogenia del sindrome de toxemia—
gravidica {17).

Uno de los factores patogénicos en el vasoespas—
mo parece ser el deficit hormonal de Progesterona o algu
no de sus metabolitos. Se ha chservado gue Jas mujeres —
embarazadas normales pierden su refractividad a los efec
tos presores de la Angictensina 11 minutos después del -
alumbramiento; ello obligd a relacionar como causa el dé
ficit en la produccidn de una hormona placentaria. De —
las que produce la plecenta, la progestercna es la gue -
mas répidamente desaparece de la clrculacidn y pudierg -
desempefar durante el embharazo alglin papel en manterner -

una relajscidn del misculo liso vascular {17].
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EVERETT (1v78) encontrd que la 5 alfa DIHIDROPRD
GESTERONA, un metabolito de la progesterona,.esté notable
mente aumentada en el embarazo humano y gque su concentr
c16n parecia ser paralela a la refractividad a la angic-
tensina I1l. GANT inclusc logrd mediante lg administra—-
tidn de Progesterona IM durante el trabajo de parto re——
trasar le refractividad a la Angiotensina II despuss del
parto {17).

Se sabe que lg Prugesterona antagoniza los efec-
tos hipertensores del aumento en la secresidn de Aldoste
ronae gue occurre durante los embarezos normales mediante-
un blogueo del efecto de retencidn de sodio a nivel tuby
Lar renal (natrluresis). la relajacidn del misculo liso-
vascular vy una disminucidn de la respuesta presora a le—
Angiotensina II (568). La sensibilidad a ésta Gltima por-
parte del misculo liso arteriplar depende de varios fac—
tores (sintesis de Prostaglandinas, sintesis de Nucledti
dos ciclicos, mecanismo de transporte del idn Calcio, -
concentracidn intracelular de Sodlo) entre los cuales lg
Progesterona o alguwios de sus metabolitos pudieran tener

wa funcidn de modulacidn (17,56).
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c) TEDRIA INMUNCLOGICA.

A diferencia de las 2 anteriores, ésta teoria in
tenta explicar el origen de la LESION TROFOBLASTICA 15—
QUEMICA, sobre todo en aguellas pacientes que no tiener -
un fondo patoldgico previo (Farmas Puras). Responde a la
pregunta esencilal... ;GQUE CAUSA EL DANO PLACENTARIO EN -
LA TOXeMIA? (56).

Investigaciones recientes han involucrado fuerte
mente una DISFUNCION INMUNOLOGICA como hecho central en-
la etiopatogenia cde la toxemia gravidica. Tomando en cop
sideracidn gue la causa o factores patogénicos deben es-
tar condicionados por una relacidn andmala entre el sis—
tema MADRE-PLACENTA-FETO ya que es una condicibn propia-
del estado gravidico, se descartan facilmente factores -
maternos a nivel uterino {Toxemia ocurre en embarazos ab
dominales) y fetales (aparicién en enfermedad trofoblis—
tica gestacional y con feto muertu). Debe ser algln fac-
tor placentario el origen de las slteracicnes caracteris
ticas de la toxemia, siends el condicionante sine qua -
non el tejido trofobléstice (56).

De acuerdo a las evidencias que spoyan ésta teo-
ria, una fallg en el sistema inmune muy propio de la re-

lac1dn de antigenos (Ag) fetales en un medio materno, pu
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diera precipitar lesiones trofobl&sticas que lleven a las
alteraciones tipicas en la toxemia (8. 56). Lo esencial -
de ésta gque gs mas bien una hipdtesis, va gue su corrobo—
racidn experimentgl no ha sido concluyente, es que la to-
xemia se debe a un trastorno parcial del mecanismo irmune
feto-placentario por rechazo a transplante homdélogo con -
atague dirigido especificamente hacia Ag tisulares trofo-
bl&sticos (46).

OGATA en las postrimerias de la I Guerra Mundial-
sugeria gque la eclempsia se debia & un venenc placentario
gue no era debidamente neutralizado en la sangre materna.
Las lesiones experimentales gue el llegd a producir pare-
cen ser parte de una respuesta no especifica hacia una to
xina contradiciendn la TEORIA ANAFILACTICA que por enton-
ces estaba en boga. KAKU (1953) encontrd e toxémicas an—
ticuerpos (Ac} dirigidos conira polisacéridos placenta——
rios de los cuales 21% eran fijadores y 1% precipitinas.-
Reprodujo lesiones en congjas al inyectasr Ag placentarios;
aln gsi fueron diferentes a las encontradas 2n humanos, -
por lo gue solo se le stribuye la demostracidn de la le—
5i6n capilar glomerular. McKAY en el mismo afio desarrolld
la TEORIA DEL FENOMENG TIPO SCHWARTZMAN en la fisiopato-
genia de la toxemia, encontrando los depdsitos generaliza

dos de fibrina capilar (8). et e, v+

TESIS CON
FALLA DE ORICEN



120

Las pruebas en relgcidn al depdsito de Ac o Com~
plejos inmunes han sido contradictorias. Varios autores-
han descrito complejos immunes tanto circulantes como er
depbsitos localizados & tejido placentario, glomérulos -
renales y células de Kupffer (8, 56). VASALLI {1963} er—
cambio, fué incapaz de demostrar dichos complejos en glo
mérulos de pacientes con toxemia y demostrd gue los depd
sitos de materiael emorfo correspondian a fibrindgeno o -
uno de sus derivados; asi, el posible papel de los com—
plejos 1mmunes en la patogenia del sindrome sigue siendo
controvertido {8).

En muchas formas 21 embarazo normal es un estado
de TOLERANCIA INMUNCLOGICA, mientras que en la toxemia —
gravidica existen respuestas inmumoldgicas alteradas - -
(48). E1 huevo con une constitucidn antigénica diferente
a la materna es cCapaz de implantarse y desarrollarse den
tro del Otero, sin ser rechazado por el sistema 1nmunold
gico de la madre vy representa asi un ALOINJEARTO TEMPORAL
EXITOSO (s8).

t.a paradeja inmunocgenética de la gestacidn se -
presenta en su forma mas llamativa en la placents de ti-
po HEMOCGORIAL de los mamiferos. La capa de tejido trofo-

blistico (fetal) se encuentra empliamente expuesta a la-
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sangre materna gue lleva linfocitos capaces de generar —

una respuesta 1nmune que termine en un dafio a las cé€lulas
fetales an desarrollo (semejando un transplante homdlogo

de rifion, gue en ausencia de tratamiento inmunosupresivo

su duracifin serfa de solo 2 semanas). En el caso muy pe—

culiar del "TRANSPLANTE FETU-PLACENTARIO" la naturaleza—

ha desarrollads medios efectivos psra neutralizar el re-

chazo (46).

Es bien conocida la antigenicidad de las células
fetales; el Otero desde el punto de vista irmunoldgico -
puede ser capaz de un rechazo agudo y la madrs conserva—
su inmunccompetencia durante el estado gestacional, Exis
ten sin embargo factores inmunorreguladores no especifi-
cos gue constituyen mecanismos secundarios de proteccidn
para la aloisoinmunizacidn materna gue cpevan durante la
gestacldn como son: la involucidn tewmporal del tejido -
linfético materno, el aumento en la produccidn hormonal—
(AETH. estrdgenos y Drmgesterona) gue a concentracionss—
elevadas pueden suprimir en parte respusstas linfocita——
rias y la resctividad gl transplante homdlogo. Esto no -
ayuda a explicar los motivos por los que no s rechazado
el injerto feto-placentario y se limita la proliferacidn
del tejido trofobléstico (86). Hay evidencias de una res

Puesta irmmurnoldgica materna por el aumento regional de -
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nddulos linféticos y la presencia de una poblacidn "amor
tiguadora" de linfocitos y Ac citotdxicos en sangre — -
{48). Existen hechos bien aceptados en relacidn a la — —
reaccidn immunoldgica déhbil y retardada para rechazar el
trofoblasto. Entre ellos destacant el tejido trofoblasti
co es un Ag débil, su introduccién por la via hematica-
favorece la tolerancia y es muy frecuente la migracidn -
trofobléastica sin efectos immunoldgicos conocidos (55].
La Teoria mas aceptada para explicar por qué du-
rante el embarazo normal se evita el rechazo agude del -
tejido trofobléstico incluye varias hipdtesis parcialmen
te corroboradas como soni
1. El blastocisto gl momento de su wmplantacidn y desa—
rrollo inicial es protegido del contacto con el medic mg
terno por la zona pellcida.
2. Una vez que se inicia la proliferscion del trofoblas-
to, su antigenicidad es alterada por una cubierta elec—
tronegativa de SIALOMUCINA; una alfa globulina sintetizg
da por el higado en situacilones de stress, guimicemente—
relacionads a la ALFA FETO PROTEINA y que cubre por lo -
general células en crecimiento {56). Esta substancia ac—
tla también como una barrera relativamente impsrmeable -

gue ademas impide el contacto entre los sistemas inmunes
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materno y fetal. Pudiera ser un regulador natural de Lin
focitos T y que cumple la funcidn de disminuir la antige
nicidad del trofoblastc mientras se producen Ac maternoc
bloqueadores, segln lo propuso KIRBY desde 1974 (46). -
WREZLEWICKS demostrd gque las células de mamiferos que -
sobresalen por tener cargas negativas externas son preci
samente células trofoblésticas y linfocitos, logrando co
rrelacionar el incremento de €sta carga con el patrdn de
secresion de la gonadotropina coridnica. FAULK ha desta
cado el fendmeno de DILUCION ANTIGENICA ya que la amplia
distribucidn del Ag trofobléstico en las vellosidades -
gisminuye las concentraciones locales de linfocitos, Ac—
y complemento (46},

3. Be establece un aumento en la actividad ainmunoldgica-
con produccidn de Ac especificos va DaracterizadQ§ Como—
IgG dirigidos contra el trofoblasto y destinados final——
mente a ser blogueadores para el reconocimiento antigéni
co como ler. fase de una reaccidn de rechazo {56). Se ha
demostrado en ratones gue embarazos sucesivos con machos
alongenicos resultan en debilidad progresiva para rechazo
de tumores o transplantes con aparicidn de Ac blogusado-
res especificos, lo que apoya el fenbmeno de BLOQUED CON
ANTICUERPOS por atrecentamiento o estimulo immunoldgico-

para retrasar el rechazo del lnjerto feto-placentario. -
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Mediante immunofluorescencia se han descubierto immung —
globulinas sobre células trofoblisticas y embriones gue-
funcionan como "protectores" descde la etapa embrionaria—
temprana. Posiblemznte la penetracion o digestidn de 1)s
complejos Ag-Ac sea la gue contribuya a la hiporreasctiva
dad materna a los Ag fetales (46).

Las evidencias gue pudieran apoyar la hipdtesis—
de que una falla en el sistema irmunoldgico "regulado' -
durante el embarazo pudiera ser la causa del desencadena
miento del dafio trofobléstico que i1nicia la secuencia fi
siopatoldgica en el sindrome de toxemia gravidica son -
parciales y entre ellas sobresalen: (55).

1. E1 aumento en el volimen de la masa placentaria se co
rrelaciona en forma proporcional con un aumento en el -
riesgo de toxemia.

2., La inyeccidn de suero sntiplacenta en rosdores es ca-
Paz de producir defio placentarioc y una condicidn muy se—
mejante a la toxemia en humanos.

3. Los cambios morfoldgicos 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 logracdo detectar Ac antiplacentarios con resultados-
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contradictorios, en gran parte por la diversidad de téc-
nicas empleadas {46). Aln no estd bien esclarecido si en
éstas pacientes el trofoblasto pudiera ser mas o menos —
inmmunogénico. Es posible que en los casos mds severos se
afecte en mayor grado el sistema inmune (17, 46).

La disfuncidn inmuneoldgica pudiera estar condi-—
Gionada por unaz dosis de antigencs que sobrepasaras la -
"cgpacidad" del sistema immune materno de tal forma gue—
no pudiera formarse a su debldo tiempo Ac Blogueadores -
coma para proteger al tejide invasor de linfecitos inmu-
nocompetentes y Ac Citotdxicos por ellos producidos, can
dusiendo a un dafio trofobléstico progresivo con disminu—
cidn de la perfusidn y sienda la base de los conceptos -
fisiopatoldgicos amplismente conocidos (55). Posiblemen—
te el conocimiento vy correboracion de é€stas suposiciones
lleve en lo futuro a planear una profilaxis del sindrome
toxémico que dependa de la induccidn de Ac Blogueadores—
mediante una INMUNIZACION SECUENCIAL con Ag paternos an—
tes del 1er. embarazo. Alternativemeante podria detenerse
a tiempo el dafio placentario y su evolucidn mediante la—
administracidn de suero irmune gue disminuyera el recong

cimiento de Ag trofoblésticos (56).
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d} TEDRIA DEL DEFECTO GENETICO EN EL MECANISMO OEL TRANS-

PORTE DEL CALCIO,

Enfoca la explicacidn de la causa primaria de la
disminucisn del flujo placentaric y de la sensibilidad —
aumentada a los vasopresores circulantes a un defecto ge
ngtico de la proteina gue interviene en el transporte ipn
tracelular del Calcio idnico necesario para los fendme—
nos de contraccibn-relajacidn del mlsculo liso (vascular
Y miometrlal) asl como de la agregabilidad plaguetaria.
El defscto es hereditario v explicaria la supuestas ten——
dencia familiar y algunas de las recidivas {32).

El hecho central de su hipdtesis es la semejsnza
bioguimica entre las proteinas transportadoras de calcio
a nivel de misculo liso miometrial y vasculer, asi como—
en las plaguetas. E1 Utero gestacional es =1 Organc con-
m&s rapido crecimientc vy demanda para ello la sintssis -
de varias proteinas, entre ellas las esenciales para el-
transporte del calcioc intracelular, con lo cual se esta-
blece un desequilibrio para la sintesis de éstas mismas—
a nivel del misculo liso vascular {lo cual determina la-
sensibilidad aumentada a la engictensina 1L y posterior—
mente el vasoespasmo) y de las plaguetas (que facilmentes

alteran su forma y se favorece su agregabilidad). donde—
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disminuirfa en forma notable. £l desequilibrio seria ma-
yor &n las mujeres mas jovenes con mayores demandas de -
crecimiento y en aguellas con 2l defecto gengtico para -
dicha proteina.

Reconoce que una vez determinadeos los cambios -
iniciales de aumenta en la sensibilidad a la angiotensi-
na II, la disminucidn del flujo (Gteroplacentario a tra—
vés de la elaboracidn de Renina placentaria o umg dismi-
nucidn en la produccidn de prostaglandinas locales expli
caria el desarrollo de la hipertensidn arterial, desempe
fiando por tanto éstos ultimos un papel va secundarioc en—

lg etio v fisiopatogenia de la toxemia del embarazo (32)

e) TEDRIA DEL. DESEQUILISRIO EN EL CONTROL DE LA PROTEC-

LISIS.
Adguiere mayor importancia en relacidn con la -
fisiopatoliogia mas gue con las posibles causas que deter
minan el punto de partida de la lesidn trofoblastica en—
la toxemia. Explica los mecanismos gue regulsn la sinte—
sis y actividad de enzimas gue como la AENINA, PLASMINA-
y TROMBINA interviensn en los 2 eventos fisiopatogénicos
centrales en la esvolucidn de la toxemia como son los fe-—
némenos hipertensivos y los trastornos de la coagulacidn
(43, 49). Supone la existencia de proteinas plasmiticas

gue actlan como INHIBIDORES DE LA PROTEOLISIS al regular

A
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la actividad de varias enzimas, entre ellas: Trombina, -
plasmina, activadcres del complemento y proteasas lsuco—
citarias.

Normalmente durante el embarazo existe un equili
brio dindmico entre éstos sistemas de regulacidn asi co-
mo concentraciones bastante elsvadas de algunas enzimas-—

pProteoliticas como los sustrates de Renina o Quininas. -

Se sabe por ejemplo gue el Inhibidor Xl de la Tripsina
aunenta su concentracién al doble durante el embarazo -
normal y es también un regulador de la actividad de lg —
Renina. La sensibilidad aumentada a las endotoxinas en -
el embarazo es indicativa de una actividad liscsmica —
incrementada por un gumento en los sistemas protecliti—-

cos durante el mismo.

Proteasas Calikreing
Tisulares ﬁk”“wmwm /?‘Respuesta en
— T f d
Hiperestrinismo INHIBIDORES DE ase aguca
Emas
Respuesta en fase LA PROTEOLISIS nzimas del
aguda ) complemento
Contraccidn uterina Compliejos
Tnvolucidn uterina Ag-Ac
L \
Renina JTrombina_ Plasming
Tsquemia Actividad

trombopléstica
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La actividad proteclitica aumentada en cualgquie-—
ra de los sistemas se explicaria en base a un desequrli-—
brio en la produccidn o liberacidn de enzimas proteolity
cas. Puesto gue una enzima tiene mas de un inhibidor, --
la altergcidn en un sistema afectara indirectamente otro
estableciéndose el imbalance en forme sostenida lo gue —
llevaria por ejemplo a una enzima no inhibida como la Re
nina a ser condicionante de una hipertensidn arterial -
sistémica, Algunos cambios isquémicos llevarisn a la 1li-
beracidn de enzimas protealiticas por parte del lteroc v
la placenta [elastasas, colagenasas) compitiendo por in-
hibidores plasmaticos de otras enzimas implicadas en la—
patogenia de la toxemla como son la Renina, Plasmina y -
trombina; ademss el hiperestrinismo vy la hiperreactivi—-
dad latente de otros sistemas enzimdticos {actividad del
complemento por presencia de Ag fetales, trombina por ma
terial tromboplédstico, etc.) predispondria & mayor acti-
vidad enzimatica de la Renina, Trombina y Plasmina no in
hibidas, desencadenando las alteracicnes en los sistemas
del complemento v la coagulacidn sanguinea. En la pre—-
eclampsia se ha demostrado ésta mayor actividad proteoli
tica por la mayor facilidad para formar 856 globulina.

Los mecanismos de control pueden perturbarse si-

ne hay tiempo para camblos compensatorios en la concen——
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tracion del inhibidor, tal como ocurre después de una -
contraccion uterina cuando se liberan enzimas o sustra—
tos hacia la circulecién general. i la aectividad proter
litica de un nlmero de enzimas abruma momentansamente .-
un inhibidor en particular, la perdida de la regulacitn-
de la proteslisis puede dispersarse a ctros sistemas gque
comparten el mismo inhibidor. La falta de i1nhibicidn a -
final de cuentas resulta en activacidn de sistemas enza-
méticos con efectos deletéreos, gque g su vez pusden ser—
influlidos o modiflcados por el sistema nerviosc autSnomo,
las hormonas esteroideas y las prostaglandinas {36,49).

veeeesss38 puBden hacer varias conclusiones respecto a —
los hechos y teorias en relacidn @ los factores causales
del sindrome toxémico. Entre ellas gue el trofoblasto es
una condicidn indispensable para el desarrollo de las al
teraciones caracteristicas del padecimiento y que su eli
minacidn lleva al organismo materno a sus condiciones -
previas de normalidad. La mayor frecuencia en primiges—-—
tas podria hacer suponer una base irmunoldgica en cuanto
a la incapacidad limitada e indeseable en la respuesta,-
apoyado hasta clerto punto también porqgue la mayor masa
trofobléstica aumenta las posibilidades de desarrcllar —

el sindrome (17). La Toxemia solc ocurre en forma natu—
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ral en el humano y tiene una cierta predisposicidn fami-
liar {8), aunque no podemos saber si el factor genético-
es aplicable a todos los casos (17), se podrfa invocar -
un factor hormonal dadas las Unicas y elevadas concentra
ciones estercideas durante el embarazo humano. la Isque-
mia utercplacentaria podria ser causa y efecic de acuer-
do g mlltiples observaciones. No se sabe si este mecanis
mo puede glterar bioguimicemente 21 trofoblasto o glgln-
otro sitio que lleve a la sintesis de substancias que -
cantribuyvan a la pérdida de la refractariedad vascular —
a los efectos presores de la Angiolensina II. Esto pudie
ra deberse a lg falta de disponibilidad de una PG en la
pared vascular o de un derivado de la progesterona. Los-
trastornas nutricionales pueden participar en la falta —
de disponibilidad de PG o en 21 dé&ficit irmunoldgico. La
CIVD parece jugar mas un papel secundario en lg fisiopa-
tologia que ser el origen del problema. ia patogenesis -
puede ser una combinacidn de factores trofobléstico, in-
munoldgico, hormonal y de isquemia Oteropliscentsrila, al—
gunos con base gendtica {17).

Todos los puntos de vista guedan como especula—

CiONES..sssssla Dlsqueda de la causa especifica continla.
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4, RASGOS ANATOMOPATOLOGICOS,

Las altersciones anatomopatoldgicas que se han —
encontradc en placenta y miltiples drganos y sistemas -
del organismo materno son variadas y dependen fundamen——
talmente de 2 eventos centrales: 1) la hipertensidn ar-
terial y 2) Un mecanismo de coagulacidn intravascular i
seminada {(CIVD) (43). Desgraciadamente no existe una co-
rrelacidn absaluta entre la severidad de la toxemia v la
magnitud o extensidn de las altersciones gnatdmicas vis—
cerales ya conocidas.

Se menciongran por drganos y sistemas las altera-
ciones mas frecuentes y reconocidas:

a) PLACENTA:I- Las slteracicnes son las mismas del envejg
camiente normal del drgano, solo gue aparecen prematurs-
mente, siendo dificil distingui: sl son causa 0 CONSE———
cuencia del sindrome toxémico (6, 43). Existen grandes -
areas de infartos antiguos y atrofia acentuada del sinci
ciotrofoblasto durante el ITI Trimestre manifestada por-
"vellpgidades desnudas". Lous vasos de la decidua mues-—
tran engrosamiento de la Intima y los infartos son mas —
comunes (6). Pueden scompafierse de trombos capilares y —
alteraciones floridas en las paredes de los pequefios ve—

s0s caracterizados por necrosis fibrinoide y depdsito de
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lipidos intramurales descrita por ROBERTSON dgsde 1967 —
como ATEROSIS AGUDA {43).

b) RINON: - Las lesiones son variables en tipo y severi-
dad, Predominan y son mas caracteristicas las lesiones -
glomerulares gue tienden a ser difusas. Se caracterizan—
Por edemz de células endoteliales, dspdsitos densos sub—
endoteliales derivadns del fibrindgenc e hiperplasia me-
sanglal, gue pusden acomPpafiarse de cambios grasos y rara
mente de necrosis de células del tdbulo contorneado pro-
ximal. Puede haber microinfartous corticales hasta llegar
a la necrosis bilateral (43). Las alteraciones general——
mente resuelven espontanesamente z las 4 semanas postpar—
to, aungue pueden persistir por periodos hasta de 2 -
aios. No en todas las toxémicas se encuentra la lesidn —
tipica; McCARTNEY reportd su presencia en 14% de toxg@-—-
mias impuras y en 71% de primigestas {6). La lesidn glo-
merular se correlaciona con el grado de proteilnuria. El-
mecaniemo de la lesidn Parsce ser el depbsito de mate—
rial fibrinoide derivado de la ectivacidn anormal del -~
sistema de coagulacidn (CIVD) por la migracidn trofoblés
tica (6, 28).

c) HIGADD.- Se describen 2 lesiones bisicas: 1) ISQUEMIA
variable desde pequefias areas 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 (6).-
Son particularmente temibles los hematomas subcapsulares.
Se reconocen trombos de fibrina en capilares portales y-
focos irregulares de necrosis hemorrigica con reaccidn -
inflamatoria (43).

d) SISTEMA NERVIOSO CENTRAL.— En cerebro se reconocen fo
Cos gruesos o microscdpicos de hemorragias y trombosis -
(43). Las hemorragias son generalmente petequiales y en-
su vecindad aparecen trombos precapillsres con zonas de -
infarto por lo gue se sugong gue el mecanismo patogénico
gs la intensa vasnconstricceidn con ulterior trombosis -
(CIVD) e isguemia (6). La causa mas comln de muerte por-
eclampsia es la hemorragia cerebral (6, 43)}. E1 edema en
cefdlico se presenta con menor frecusncia Je lo esperado
en pacientes convulsivas (5).

e) CORTEZA SUPRARRENAL .- HIPOFISIS.- Sus lesiones se ob-
servan en los grados mas severos. Se reconocen &reas de-
trombosis con isguemia y &reas de infartos hemorrégicos—
secundarias a mecanismos de CIVD y condicionantes de in-
suficiencia funcional de las gléndulas respectivas (6).
f) SISTEMA HEMATOLOGIGO.- Se llega a observar en las fox

Mas mas severas (hasta 20% de las eclémpticas) una BEMO-
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LISIS MICROANGIOPATICA que resulta de la lesidn de las -
celulas endoteligles capilares por la hipertensidn arte-
rial con aglomeracidn y aglutinacidn de plaquetas, depd-
sito de fibrina local y destruccidn de gldbulos rojos. -
Muchas veces resulta hiperbilirrubinemia indirecta. El-
proceso contribuye mas al mecanismo de CIVD (6). La trom
bocitopenia y el aumento de la adheslividad plaguetaria -
se correlacionan con la severidad del cuadro (17).

g) CORAZON.— Se han descrito &reas de hemorragia subendo

cérdica sobre todo en eclémpticas (6).
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5, FISIOPATCLOGIA.

El embarazo como proceso que culmina la reproduc
cifn requiere de reajustes fisiologicos TEMPORALES pare-
satisfacer las demandas de un nuevo sistema corporal -
constituicdo por UTERO-PLAGENTA-FETO. Las adaptaciones -
més importentes para cubrir las nuevas demandas se reali
zan en el organisme materno a nivel de 4 sistemas funcip
nales primordiales:

1) CARDIOVASCULAR, manteniendo gasto cardiaco, perfusiin
adecuada a nivel de la microclrculacidn con flujos prefeg
rencilales para el nuevo sistema UTERO-PLACENTARICO,

2) RENO-HORMONAL, para mantener un vollmen sanguineo ade
cuadao, con una menor densidad que favorezca flujogs y di-
fusidn de nutrientes.,

3) METABOLICG, con base a un higado funcioial que aumen-
te la sintesis de proteinas, apoyads en el sistema enddi—
crino para el incremento en la tasa de metabolismo basal
y en la médula Gsea para la activacidén de la masa eritro
citica gue en mayor cantidad favorece el transporte del-
axigeno.

4) DE COAGULACION, como parte importante del mecanismo —
de la hemostasia asegurando las adsptaciones necesarigs-

para evitar sangrado imporfante postsrior al parto. Agul
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participan el higado mediante la sintesis de factores -
procoagulantes y los moduladores de la actividad fibrinog
litica.

£l fondo patogénico del sindrome tox@&mico es er -
tonces un DESEQUILIBRIO PROGRESIVO entre las demandas de
un nuevo sistema UTERO-PLAGENTA-FETD y las adaptaciones-
regueridas durante un proceso completo de reproduccldng-
gue en el humano es de 9 meses (28). Los factores patogé
nicos condicionantes o predispongntes tienen cierta MAG-
NITUD CRITICA y deben actuar durante un TIEMPO determina
do para lograr sobrepasar la capacidad homeostatica del-
organismo materno y asl generar las alteraciones y los -
signos resultantes de la exageracidn de tales mecanismos
{hipertensidn arterial y edema) y sus efectos patolGgi-—
cos (proteinuria, convulsionss y comal.

La enfermedad es una condicidn bioldgica resul—
tante de la accidn de un FACTOR o AGENTE PATOGENICO so—
bre un EQUILIBRIO HOMEOSTATICO determinado.la alteracidn
consecutiva depende de la MAGNITUD del agente patogénico
asi como de la capacidad homeostatica, condicionadas am—
Das por el fTactor tiempo. La capacidad homeostatica com-
pleta representa la suma de lz BASAL mas otra de RESERVA.

Esta Oltima es la posibilidad de ampliacidn méxima de -
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los mecanismos fisloldgicos ante la influencia de un agen
te patogénico conservéndose la normalidad en los procesocs
bioldgicos. Mientras el agente patogénico no sobrepase Ta
homeocstasis basal, el organismo permanecerd clinicamen se-
ASINTOMATICO y sus efectos solo podrén esclarecerse al me
dir los cambips de adaptacidn respectiveos. 5i el factor —
patogénico sobrepasa en magnitud o duracidn la homeosta——
sis basal pero queda dentro de los limites de la reserva—
fisiolbgica, se generan los sintomes v sigros resultantes
de la exageracidn de tales mecanismos y del propio efecto
patogénico (ETAPA COMPENSADA DE LA ENFERMEDAD). Si el — -
agente adguiere magnitud vy duracidn suficientes puede so-
brepasar la homeostasis total y romper toda posibilidad —
de "compensacidn" y los sintomas y signos son entonces —
contraproducentes y cadticos (FASE DESCOMPENSADA DE LA EN
FEHMEDAD). En é&sts fase la normalizacidn ya no puede de—-—
pender exclusivamente de mecanismos reguladores gque han —
sido ya sobrepasados, sino mas bien, de lograr la desapa—
ricidén del agente patogénico y reforzar o reordenar las -
funciones homeostaticas mediante una terapeutica racional
gue aplique el conocimiento de la fisiopatologia. La en—
fermedad entonces ha sobrepasadc la zona limite y penetra

do a una ZONA CRITICA, donde los resultados finales depen
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derdn en gran medida de una terapeutica légica (28), -
Una influencia patogénica de igual magnitud y/o duracidn
puede expresar diferentes efectos dependiendo de diferen
tes capacidades homeoststicas, y aln alcanzar mayores al
teraciones si se sobrepone a otras influencias patogéni-
cas {Multifactorial}. En relacidn a la TOXEMIA, un sin—
drome multifactorial los primeros signos representan — —
reacciones homeostaticas que intentan mejorar la PEAFU—
SION UTEROD-PLACENTARIA y reducir el compromiso de TROFO-
BLASTO y FETO {edema e hipertensién), mientras los sig--
nos de aparicidn mas tardia y prondstico sombrio repre-—-—
sentan los efectos de las lesiones producidas en Grgancs
maternos importantes (proteinuria, convulsiones y coma).
Mientras exista un ecuilibrio en la compensacidn homeos—
tatica, el dafo fetal y el compromiso func:ongl materno-
son bloldgicamente tolerables y REVERSIBLES al finalizar
el embarazo, sin dejar secuelas de importancia. La Toxe-
mia como cualquier proceso mOrbido pasa por é&sta primera
etapa reversible, relativamente intrascendente, gue cli-
nicamente corresponde a los grados leves, los moderados

y algunos severos sin grandes complicaciones {FASE COM—
PENSADA). El eqguilibrio en ésta fase compensada es preca
rio y puede romperse en Forma natural con la simple pro-

gresién del embarazo {FACTOR TIEMPO)}, con el incremento-
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de los factores patogénicos (Hipoxia. isguemia, malnutri
cidn, dafio trofobléstico, CIVD o dafio plaquetarlo) y por
la cada vez mas deficiente capacidad de compensacidn ho-
meostética que se ve sobrepaseda y abrumeda. En su FASE-
DESCOMPENSADA ya no logra establecerse un equilibrio to-
lerable para la salud materna o fetal determinéndose cli
micamente cuando el sindrome se hace MUY &VIDENTE; los -
mecanismos caompensadores son ya insufilcientes y este pun
to ocriticc de cambio solo depende de factores cuantitaty
vos [MAGNITUD ¥ TIEMPO) de uno o varios factores patogé—
nicos gue logran sobrepasar los mecanismos homeostaticos
totales. Par otra parte, sl los factores compensadores -
se encuentran limitados o reducidos se requeriréd una mag
nitud patogénica menor para llevar a la descompensacitn.
El caracter répidamente progresivo de los reguesrimientos
y consecuenclas hemodinémicas y metabdlicas del embarazo
determinarén el momento del viraje de los mecanismos al-
terados.

Lg FASE DESCOMPENSADA se identifica clinicamente
por la presencia det! Crisis hipertensiva, coma, insufi—
ciencia renal, hipertensidn endocraneana, fase de consu—
mo cde CIVD, muerte fetal, desprendimiento prematuro de -

placenta normoinserta, insuficiencia cardiaces, hemorra—
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gia cerebral, ruptura hemdtica y/o estado de chogue (28).
En las TOXEMIAS PURAS las altersciones matermas—
desaparecen al finalizar la influencia del factor patogé
nico (ESTADQ GHAVIDICD) y generalmente no quedan secue—-—
las demostrables. En las TOXEMIAS SECUNDARIAS se regresa
a la situacidn patoldgica previa al embarazo en forma —
mas lenta existiendo lg posibilidad de un acrecentamien~
to de las lesiones del proceso crénico subyacente. Sola-
mente algunas complicaciones graves de la toxemia severa
y convulsiva, como son las hemcrragias y necrosis isqué~
micas en territorios viscerales importantes pudieran de~
Jjar secuelas. La propledasd de reversibilidad del sindro-
me puede ponerse de manifiesto aln antes de terminar el-
embarazo v durante el curso dinémico del cusdro. Esto -~
significa solo umna READAPTACION a un nueve eguilibrio —
transitoriao, pero con la persistencia de los factores de
sencadenantes b&sicos. El caracter reversible es temporal
e incompleto, solo suficlente para pemitir la contanua-
cidn del embarazo y alcanzar una mayor madurez del feto-
en la fase compensada. l.a pressncia de contracciones utg
rinas de trabajo de parto es una influencia desestabili-
zadora capaz de acelerar y hacer critica una descompensg

c1én, eliminando la pasibilidad de reversibilidad (28).
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En la fisiopatologia de la toxemia la REFRACTIVI
DAD VASCULAR & las influencias de agentes vasopresores —
endSgenos Juega un papel fundamental {17). En el embara
zc noymal hay un aumento de renina, actividad de rernin.-
plasm&tica, substrato de renina, angiotensina II y aldos
terona (9} v @& pesar de ellv se observa una menor sensi-
bilidad a los efectos presores de infusiones de angloten
sina I después de la semana 18 de embarazo {17). Esta -
refractividad habitual durante el embarazo normal por -
Parte del mdsculo liso vascular de arteriolss pueds es--—
tar detevminado por factores hormonales (Progestermna) -
gue regulan la sintesis de Prostaglandinas y nucledtidos
ciclicos y modulan los mecanismos de la contraceion en -
los gue interviene gl lon Calcio (17. 32). La Progeste-
rona es elaborada en grandes cantidades por el sincisio-
trofoblasto en crecimiento y asegura la vasodilatacidn -
del lecho vascular arterial para acomodar el aumento del
vollmen plasmético y la masa eritrocitica propios del es
tado grevidico (6)., En la Toxemia las mujeres son mas -
sensibles a los efectos presores de la Angiotensins I -
muy a pesar de una disminucidn de Renina plasmética vy -
angiotensina II y actividad de la remina (17, 32). El au

mento en el vollmen extracelular y sus mecanismos homeos
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taticos probablemente determinen una disminucidn en la -
rening renal y su actividad plasmética (6). Las mujeres-
que desarrollan toxemla pierden la refractividad a la en
giotensina II hasta 18 semanas antes que inicie la hiper
tensidn arterial en forma creciente, probablemente como-
consecuencia, de la falta de disponibilidad de una PG en
las paredes vasculares. La identificacidn del fendmeno -
constituye una forma potencilal de predecir la posibili——
dad de desarrollo de hipertensidn inducida por el embarg
zZo (17).

La administracitn de inhibidores de la sintesis-
de prostaglaendinas en mujeres embarazadas normales aumen
ta la sensibilidad & la angilotensina Il lo gque apoya que
la refractividad es mediada por prostaglandinas o subg--
tancias efines producidas in situ. Asi, la administra——
cidn de éstos fémarcos puede ser particulexrmente peligro
sa en pacientes destinadas a desarrollsr hipertensidn in
ducida por el embarazoc, aln cuands no se ha reportado la
reproduccidn del sindrome comn la sola administrecidn de-
ellos. (17).

Durante un embarazo son miltiples los factores -
gue ponen en peligro la vitalidad y normalided del trofg
blasto en crecimiento. Todos los posibles factores pato-

génicos en la toxemia inciden en una relacidn andmala -
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del nuevo SISTEMA UTERO-PLACENTA-FETO (56). Cualquiera —
gue sea el factor primordial, una LESION INICIAL DEL TRO
FOBLASTO (1rmunologica, hormonal, vascular, nutricional
etc.) pudiera condicionar ALTERACIONES A NIVEL BIOQUIM -
L0 que en forma sucesive lleven a una disminucid, en la-
sintesis de Progesterona con pérdida en la capacidad de—
modulacidn de la refractividad a le respuesta presora -
vascular, s wa disminucidn en la capacidad de sintesis—
de prostaglandinas utero-placentarias gue mantengsn un —
adecuados flujo locgl hasta llegar & procesos de compensa
cién cada vez mas complejos y dafiinos que partiendo de —
una lesidn de ISQUEMIA PLACENTARIA traten de mejorer el—
Flujo placentario como serfa la elaboracidn de renina —
Oteroplacentaria gue estimula la conversidn a mas angio-
tensina IL, el agente hipertenscr mas potente gue se co-
noce (6, 17). Todos éstos mecanismos a su momento repre—
sentan mecanismos de compensacidn basales y de reserva -
gue de gcuerde & la magntiud del dafio trofobléstico y —-
las lesiones isquémicas placentarias asi como al tiempo—
de evolucidn llevarén a una hipertensién arterial y a ——
grados varisbles de compromiso en la perfusidn de orga—
nos en diferentes territorios del compartimiento materno
(s6). Conforme transcurre la hipertensidn inducida por -
el embarazo se va reduciendo cada vez mas el flujo pla——

centario (17} y nuevas y mas intensas reacciones de com-
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pensacidn se van agregando, como es la elaboracidn de -
renina renal que incrementa el vollmen plasmético, y 1la
sintesis de aldosterona vy de angiotensina 1I. Afortunadg
mente sus concentraciones se autorregulan de acuesrdo al-
vollmen extracelular y pronto se reduce su produccidn a—
pesar de la participacidn isquémica renal (6). No obstan
te el imbalance en lag concentracidn de sodio intracelu——
lar si contribuye & una mayor sensibilidad a los vasoprg
sores circulantes {55). Asi una vez gue se establece un-
dafio trofoblastico inicial, gue se refuerza por dafic is-
guémico y vasuespasmo generslizado, se suceden toda ung—
serie de mecanismos de adaptacidn y compensaclon que con
tribuyen a la sensibilidad aumentada a los vasopresores,
el estado de vasoconstriccidn en territorio materno y el
desarrollo de una hipertensidn arterial {17, 56). La se-
cuencia probable de eventos serdat 1) dafio trofobléstico
muy probablemente inmunoldgico, sungue pueden participar
dafio vascular previo o factores gue disminuyan la disten
sibilidad vascular uterina normel (sobredistensidn parie
tal), 2) lsguemia placentaria, 3) disminucidn en la -
produccidin Hormonal y de prostaglandinas locales, 4) al-
mento en la sensibilidad a la angiotensina II 8) vaso—
constriccidn gerneralizada, 6) hipertensién arterial, -

7) cambios vasculares secundarios a la hipertensidn (43).
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Se considers a la disminucion del flujo placentario como
el PUNTD CRITICO para el desarrollo y sucesidn de even——
tos que conduzcan finaglmente al sindrome toxémico. A me-
dida que progresa la isguemia placentaria la produccid -
de renina Ctero-placentaria asume mayor importancia en -
el mantenimiento y agrevamiento del vascespasmo (56). La
constriccidn del sistema arterinlar contribuye g dismi--
nuir el vollmen plasm&tico circulante que meramente se —
acamoda & un lecho vascular contraido pero no insuficien
temente lleno y a una hemoconcentracidn con aumento en -
la viscosidad sanguinea (2). por lo gue en esta condie--
cién son menos tolerables las pérdidas de vollmen sanguil
neo (17).

Finalmente la secuencia de las lesiones en la tg
xemia llevan a una coagulopatis dz consuma. A pesar de -
cue &sta se entiende con dificultad (43) se cree que el-
sistema de coagulacidn en el embarazo se encuentra bajo-
constante activacibn por la lesidn y liberacidn lenta de
material trofobléstico gue conduce a ung coagulacidn in-
travascular local y crénicea (28}, Es claro que las lesig
nes caracteristicas en los grados mé&s severos y la - -
eclampsia son en gran parte consecuencia de la trombosis

amplia de capilares y arteriolas (QS).
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En la Toxemia es caracteristico um AUMENTO EN -
LAS RESISTENCIAS PERIFERICAS {RP}, con una reduccidn del
VOLUMEN SANGUINED CIRCULANTE {VSC). Al conservarse el -
GASTO CARDIACO (6C) se condiciona una hipertensidn arte-
rial. {Ver cuadro Anexo).

El edema puede explicarse inicialmente por el gu
mento en el VOLUMEN EXTRACELULAR DE AGUA CORPORAL {VEC)
gue con 2l vasoespasmo tiene que ser rescomodada. Este -
aumenta conforme se incremento el mecanismo de coagulopa
tia de consumo con deportacidn trofobléstica vy depdsitos
de fibrinogeno en las paredes capilares y a rivel glome-
rular. En los primercs favorece directamente el escape -
de proteinas al sspacioc extravascular contribuyendo por-
mayor presidn oncdtica tisular al edema generalizado, y-—
a nivel rensl, la pérdida de albuminas recuge la capaci-
dad oncdtica intravascular y sumenta la cuantia del acl-
mulo de vollmen intersticial.

La Proteinuria deriva iniclalmente de la lesidn-
lequémica de la porcidn glomerular de las nefronas y pos
teriormente es reforzada por la lesidn fisica de la mem-
brana basal glomerular secundaris al depdsito de matg———
rigl fibrinoide y a mecanismos de consumo de factores de
la coagulacidn que facilmente guedan atrapados en el -~

"Filtro renal" {6).
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Se complementan las consideraciones en relacidne-
a la fisilopatogenia del sindrome toxémico tomando en -
cuenta una serie de factores patogénicos que derivan de-
la hemodinamia muy particular de las placentas tipe HENO
CORIAL, come las del humano, asi como de los sistemas de
regulacidn del FLUJO- UTERO-PLAGENTARIO. Lta rnormalidad —
en los flujos no es sindnimo de calidad nutricional o en
el intercambiv feto placentario pues también influyen la
integraidad y funcionalidad del trofoblasto y sus mecanis
mos de transferencia. Las caracteristicaes de la circule~
cidn Utero—placentaria son bésicas pars entender la fi—-—
siopatologia de la Toxemia. En el SISTEMA UTERO-PLACENTA
—FETO la parte central estd constituida por el ESBPACID -
INTERVELLOSO (EIV) donde se realiza el intercembio mete—
b6lico materno-fetal., Este queds comprendido entre la DE
CIDUA BASAL con una irrigacidn amplia y el TROFOBL ASTO -
invasor dispuesto en vellosidades que semejan "candiles"
gue cuelgan de un tscho y gue desempefa el papel de un—
endotelio para garantizar la fluidez de la sangre por el
espacio. Ambos tejidos dependen de su nutricidén entere—
mente de la sangre materna gue en el territorioc UTERD- —
PLACENTARIO se distribuye a 3 niveles: MIOMETRIO, DECI—
DUA BASAL vy EIV. LLos limites del EIV scon anfractuosos y-
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la presencia de ung intrincada red capilar fetal en las-
vellosidades coriales por un lado favorece un intsrcam—
bio feto-materno dptimo con un riego minimo, pero por -
otra parte origina turbulencias en el flujc y condiciona
una mayor viscosidad sanguinea local los cuales represen
tan un CONFLICTO HEMODINAMICO PERMANENTE capaz de predis
Poner y favorecer el mecanismo de coagulacidn intravascy
lar local y crdnica a través del dafio y la movilizacidn-
de fragmentos de trofoblasto. Esto queda de manifiesto -
por los depésitos intervellosos de fibrina vy por las le-
siones trombdticas encontradas hasta en el 50% de las -
Placentas normales (28). Los flujos miometrial y deci-—
dual no participan directamente en los fendmenos de coa-
gulacidn placentaria y asi disminuye la proporcidn de -—
sangre con alteragiones en la cpagulacidr gue regresa al
compartimiento materno, eviténdose hasta cierto punto la
propagacidn de una CIVD por estimulo trombopléstico se—
cundaria a demortacidn de trofoblasto. La presenciz de —
feto vivoc con pulsaciones en las vellosidades complemen—
ta la dinamica en =3 é&v.

La morfologis particular del EIV condiciona 3 -
Procesos potencislmente patogénicos en el desarrollo de-

1la toxemig!
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1) Consumo de fibrindgeno intraplacentario por el con -
flicto hemodinémico corial y flujos turbulentos y alterg
ciones en el revestimiento trofobléstico.

2] Dafio trofobléstico por fendmenos de hipoxia-isguemic—
en un mecanismo de coagulacidn intravascular local y crd
nico,

3) Microrruptura de vellosidades con deportecidn de tro-
foblasto normal y dafado a la circulacidn materna. Este—
fendmeno aungue comin a todos los embarazos, tiene la peg
culiaridad de que el trofoblasto sufre inasctivacidn a ni
vel sistémico materno sin mayores alteraciones. Se ha de
mostrado gque aumenta durante las contracciones de traba-
Jo de parto, las convulsiones gensralizadas, intervencio
nes quirbrgicas y en casos de molahidatiforme.

A la morfologia peculiar de le placenta se agre-
ga la sustitucidn normal gque muchas de las arteriolas de
la capa interna miometrial aledafia a la decidus basal su
fren de la capa eléstica interna por parte del trofoblag
to invasor. E1 acumulo intrearterisl de trofoblasto pue-
de detener la circulacidn por éstos vasos y reduce las -
entradas arterisles al EIV, pero favoreciendo el desarrp
1llo de grandes lagos venosos entre la decidua basal y el

miometrio que al finalizar el embarazo servird de planc-
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de despegamiento natural a lg placenta,(do). La desapa -
ricién de lg lamina eléstica interna te las arteriolas -
proporciona ademés un "flujo mé&s emortiguamdo" y progresi
vamente creciente al EIV {28). En la Toxemia ésta capa —
persiste, la penetracidn por el trofoblasto ss incomple-
ta e incluso puede observarse hiperplasia de la capa mus
cular y depdsitos fibrincides todo lo cusl pudiera favo-
recer deficiencias circulatorias importantes en la pato-
genia (6, 28, 40).

Log hechos morfoldgicos y hemodindmicos locales-
paculiares de la placenta pueden a su vez ser atenuados—
0 modificados por las caracteristicas reglonales y sistg
micas del flujo sanguineo uterino en el embarazo. La cir
culacidn normal por el EIV estd supeditada desds el pun—
£o de vista de su regulacidn funcional & varios fendme——
nos:

1) Fusifn trofobléstico~vascular corresta y adaptabili—
dad de los vasos miometriales gue aseguren la llegada de
un flujo adecuado.

2) Condiciones fisico-guimicas de la sangre dadas por la
hemodilucitn fisioldgica del embarazo gue al disminulr -
la viscousidad facilita la hemodinamia microcirculatoria,
con una menor resistencia y manteniendo un adecuado gas—

to cardiaco, La Texémica se caracteriza por una hemocon—
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centracidn, bésicamente por readaptacidn del vellmen san
guineo a un vasoespasmo sistémico (6, 28]. A ello se - —
agrega un aumento en la sintesis hepdtica de proteinas -
de elevads peso molecular {ALFA 2 MACROGLOBLLINA, ALFA 1
GLICOPROTEINA y BETALIPOPROTEINAS) como una respuesta a—
la pérdida de glbuminas y retencidn de moléculas de ma—
yor tamafio en el filtro renal, gue adem&s tienen una po-
derosa actividad ANTIPLASMINA vy junto con el aumento de-
la viscosidad favorecer la trombosis local plagentaria.

3) La Integrided del Aparato Cardiovascular y de otros —
sistemas contribuyen de manera importante a la regule—-—
c16n constante del flujo Uterc-placentario en base & mil
tiples factores como! gasto cardiaco, resistenclas peri-
féricas y regionagles, contractilidad del miometric, am——
biente hormonal, posicidn, estado emociona. y edad gesta
cional. Los vasos uterinos v el miometrio poseen mayor -
concentracidn de RBECERPTORES BETA ADRENERGICOS, pera las—
respuestas @ los receptores alfa es mas clara en mujeres
embarazadas. El stress reduce habitualmente el flujo ute
rino, sin embargo el ejercicio materno durante el embarsg
zo normal es bien tolerado desde el punto de vista hemo-
dindgmico-metabdlico. Los agentes betamim&ticos reducen —

gl flujo Gtero-placentario perc puede compensarse por el

[ gt e
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aumenta del gasto cardiaco. La PG E tiene un papel modu-
lador en la resistencia vascular Utero-placentaria fren-
te a la angiotensina II, perea aln en su ausencia el Ote
Yo es capaz de regular sus propios flujos. La posicidn —
influye en las caracteristicas de la hemodinamia tanto -
sistémica como placentaria. lLas contraccivnes uterinas -
reducen el flujo y probablemente contribuyan a expander—
el EIV permitiende un mayor intercambio metabdlico. La -
relajacidn postcontraccidn permite la oxigenacidn miome—
trial. Los cambios en la.p02 no producen efectos signifl
tativos en 8l flujo plecentarioc sin embargo la hipoxis -
contdicionada por aumento del tono utering pudiera in-——
fluir.

Para fainalizar, DE TOOOS LOS CONCERTOS EMITIDOS-
SE ENTIENDE POR QUE LA UNICA CONDICION CAPAZ DE TERMINAR
CON LAS ALTERACIONES DE LA TOXEMIA Y SUS EFECTOS DELETE-
REOS, ES LA INTERRUPCTION DEL EMBARAZO, PERO ANTES DE INS
TITUIR CUALQUIER TIFO DE TRATAMLENTO REQUERIRA DE UNA -
CUIDADOSA Y COMPLETA VALORACION PARA DETERMINAR Y FUNDA—
MENTAR TODAS Y CADA UNA DE LAS CONDUCTAS MEDICAS Y CBSTE
TRICAS BAJO N "RIESGO CALCULADO" PARA MADRE Y PRODUCTO,

e
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