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CAPITULO I 

INTRODUCCION 

La Toxemia Grav1dica continüa siendo la más frecuente causa de 
elevada morbi-mortalidad materna, as1 como la mayor contribu -
yente a la morbilidad perinatal. Independientemente de su fre
cuencia y morbilidad la Toxemia Grav1dica contin6a siendo una 
incógnita llena de paradojas y controversias. 'A pesar de los -
avances en medicina perinatal a6n permanecen discrepancias en 
el manejo en el estudio de ésta enfermedad. 

~-

Durante mucho tiempo se consideró que las complicaciones más -
frecuentes de la mujer embarazada eran la Infección, la hemorra 
gia y la Toxemia Grav1dica. Actualmente se ha logrado disminuir 
en forma notable la Infección y la Hemorragia, pero en el caso
de la Toxemia Grav1dica sigue siendo tanto o más frecuente que 
en el pasado, presentándose a6n en poblaciones privilegiadas. 
Por lo que en los 6ltimos anos ha resurgido en forma importante. 
Para resolver éstas contradicciones principalmente en lo que -
respecta a la etiolog1a y al tratamiento se han creado mnltiples 
organismos y socieqades internacionales entre las que destacan 
por su cobertura la sociedad para la Protección del Feto por la 
Nutrición, Organización Gestosis, la Organización para el estudio 
de la Hipertensión del Embarazo y mültiples sociedades médicas -
como la del comité Internacional para el Estudio de la Hiperten
sión Arterial. 
Los avances logrados en la actualidad no han tenido la proporción 
a los· recursos y esfuerzos aplicados, más a6n algunas ocasiones -
han contribuido a retrocedei a causar falsas esperanzas en el 
manejo de éste padecimiento. Sin embargo en algunas áreas. el 
avance del conocimiento ha sido en realidad importante. 
El progreso de 6atos conocimientos ha resultado en algunas ocasi~ 
nea la confirmación de hipótesis postuladas por largo tiempo, en 
otras ocasiones ha servido para desechar ideas o conceptos 
erróneos. 
Por todo lo anterior y con la finalidad de recopilar los avances
logrados en el dificil campo de la Toxemia Grav1dica, en lo.que -

.respecta· al tratamiento aa1 como loa hallazgos anatcmopatol6qicoa 
es que naci6 la inquietud de elaborar el presente ·estudio. 
El presente estudio no pretende ser una guia en el estudio y 
manejo de éste padeci~iento, m!a bien la recopilaci6n de loa 
estudios y manejos efectuados en Nuestro Hospital Tacuba ISSSTE. 



durante el periodo comprendido de enero de 1981 a noviembre 
de 1983 y compararlos con los reportados en la literatura -
mundial, as1 COl!IO una reviei6n del tema. . 
Por dltimo es importante agradecer la ayuda desinteresada -
de numerosas personas que con sus críticas, estimules, cense 
jos y participaci6n directa contribuyeron a la realización : 
del presente, pero en forma por demás destacada a la paciente 
portadora de Toxemia Gravldica que ha hecho posible numerosas 
investigaciones y eatuaios para aclarar poco a poco su padeci 
miento. · -
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CAPITULO II 

faSTORIA 

La• primera• ob•ervaciones relativas a la Toxemia Grav1dica 
se encuentran en los textos ·antiqu1aimoa de la cultura 
Egipcid y china,que mencionan el peligro del estado convulsi_ 
vo del embarazo para la vida de la futura madre. Hip6crates 
estableci6 que el adormecimiento y las convulsiones eran un -
serio problema para la mujer embarazada. 
celsus en lo• anos 25 A.C. a so o.e. establece que la hidro -
pes1a era más f6cilmente curable en esclavos que en las pers.2 
na• libres, puesto que los eaclavos estaban sujetos a priva -
cienes y abstinencias que favorec1an su curaciOn. Las personas 
libres ten1an libertad en sus alimentos, mismas que agravaban 
la enfermedad, 
varandeus en 1619 describe por primera vez en un tratado de -
Ginecolog1a y Obstetricia la palabra " Eclampsia " . 
Peu en 1694 informa sobre los espasmos generalizados durante 
la gestación. 
De La Motte en 1722 informa que las pacientes que presentaban 
estado convulsivo previo al nacimiento, mejoraban con el 
vaciamiento del 6tero y aceleraba la recuperaciOn. Moriceau -
posteriormente seftala que la Eclampsia mejora con el vacia 
miento del 6tero e infiere que éste estado puede ser debido a 
los t6xicoa que ae forman al.morir y descomponerse el feto. 
Puzon en 1759 realiza la descripción de los ataques convulsivos 
del embarazo, mencionando como s1ntoma prodromico la cefalea, -
el tratamiento ae suger1a era sangr1as, enemas y la inducción -
del parto. 
~ EnHyoa en la fiebre puerperal y convulsiones puerperales" es 
el nClllbre que:di6 oenman a •u libro en 1768, donde se discute -
la conveniencia de la interrupción del embarazo. Hamilton en 
1775 informa que el rápido vaciamiento del 6tero por medio de -
P6rc\ia o indu~i6n del parto es. el mejor medio para evitar y 
auprimir el estado convul•ivo. 
van SWieton en el siglo XVIII emite las primera• teor1as sobre 
la Eclampsia, ya que en é•a época se catalogaba como ataques de 
epilepsia. De suavage emplea el término " Ecl11111paia de la partu 
rienta " para de•cribir el estado convulsivo, Paulus de Aegina 
Mnciona el tél'lllino " Epilepsia del Gtero embarazado " 
Gordon aeftala que en los antiguos Hombrea americanos el padecer 
hidropes1a significaba la posesi6n de un esp1ritu maligno 
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En la ancigua India se tiene conocimiento que el pronóstico 
del embarazo era desfavorable al presentar hidropes1a y ma
yor afin si presentaba hemorragia, infección y eclampsia. 
Lever en 1843 informó de proteinuria en 9 pacientes eclámpt1 
cas. 
Rayer en 1848 demostró proteinuria en una embarazada normal. 
En 1851 Frerichs observó que la oliguria y la retención de -
urea en la embarazada eran posibles manifestaciones de netr1 
tia. 
Lubarsch en 1890 y schmorl en 1895 fueron quienes describie
ron la existencia de trombosis en los pequeftos vasos, en 
especial de hemor'ragia periportales y necrosis hepática en -
las mujeres embarazadas que hab1an sufrido crisis convulsivas. 
zangemeister en 1913 describe rinón grav1dico. 
Lohlein en 1918 describió el riftón eclámpsico y Fahr en 1921 
describe el carácter degenerativo de las lesiones: junto con 
Bell describen el estrechamiento de la luz capilar en 1924. 
Fischer atribuye los ataques de eclampsia al edema cerebral 
en 1921. Es hasta las aportaciones de Sheehan en 1958 en las 
cuales se habla de el origen de las trombosis periportales -
por bloqueo·de los capilares por pequefios tro::ilios de iibrina 
Thornsen en 1959 describe las diferentes lesiones placentarias 
y las clasifica Listar en 1966 describe las alceraciones en 
el microscopio electrónico. 
Pollak en 1960 describe estudio de biopsia renal para el 
estudio.de las pacientes Toxémicas. Duffus en 1971 describe
las relaciones feto maternas para la producción de la hiper
tensi6n arterial. GUsdon en L977 describe los estudios de 
sobrecarga para el diagnóstico prec6z de la Toxemia grav1dica. 
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CAPITULO III 

TERNillOLOGIA 

El término stndrome toxémico indica la presencia de ésta 
complicaci6n en una mujer embarazada independientemente de 
su posible causa, Los términos toxemia pura se' reservan -
para casos sin patolog1a subyacente previa y, los de toxemia 
impura para aquellos casos con alquna enfermedad cl tnica o -
subcl1nica previa. Las palabras primaria y secundaria son 
intercambiables con los términos pura e impura. 
Una vez que ha quedado establecido el diagnóstico de la pat~ 
logia subyacente, la terminolog1a lo expresa adecuadamente; 
hipertensión arterial temprana con cuadro toxémico agregado, 
diabetes mellitus latente con o sin cuadro toxérnico agregado 
nefropat1a temprana o avanzada (tipo) con o sin toxemia agr_!!! 
gada. 
LA palabra " eclampsia " nos indica la presencia de una cri
sis convulsiva asociada al s1ndrome toxémico y por lo mismo 
también puede ser pura o agregada. 
La toxemia pura 1er1a una complicaci6n propia del estado 
gestacional atribuible exclusivamente a desviaciones espec1 
fic~s de diversos mecanismos peculiares de la gravidez sin
que existan anormalidades previas en otros territorios del 
organismo materno gestante. La toxemia secundaria, agregada 
o impura, serta un cuadro cl1nico muy similar al precedente, 
pero en un organismo materno con evidencias de anomal1as 
previas de cualquiera de los territorios mencionados. 
Mes recientemente se han empleado los términos " enfermedad 
hipertensiva del embarazo " para referirse a los problemas 
de toxemia y pre-eclampsia fundamentalmente primarios y 
1epararlos de la enfermedad vascular cr6nica asociada al -
embarazo. Sin elllbargo, la posibilidad de que ésta ~ltima 
condici6n 1e complique dando un cuadro tox6mico franco re
quiere el 1111pleo de mas términos~ enfer111edad vascular 
cr6nica con hiperten1i6n aguda del embarazo. 
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CAPITULO IV 

INTROOUCCION A LA ETIOLOGIA 

La mujer embarazada siempre ha tenido tres grandes pr°oblemas: 
la infección, la hemorragia y la toxemia. Los dos primeros -
al parecer han sido dominados, pero a6n queda el de la toxemia 
por resolver puesto que la causa del padecimiento hasta nues
tros d1as es desconocida. Existen numerosas teor1as tendien -
tes a aclararla, de ah1 que entre otros nombres se le haya 
dado también el de" Enfermedad de.las Teor1as" • 
Entre las diversas denominaciones están el de Gestosis,Toxemia 
grav1dica ( no muy aceptado por prestarse a confusión con la -
Hiperemesis Grav1dica ), El de Hipertensión especifica del 
embarazo ( criticable porque en ocasiones puede no haber hiper 
tensión arterial y que 6sta es exclusivamente uno de los -
hechos que la caracterizan ) El de preeclampsia y eclampsia -
( expresiones consagradas para designar sus dos principales -
modalidades y toxemia grav1dica. 



CAPITULO V 

!'l'IOLOGIA 

Dado el gran ndmero de hipótesis emitidas, nos parece 
interesante analizar cada una de ellas. 

1.- TEORIA DE LA AUTO-INTOXICACION: 
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Riviere ( 25 ). en su teor!a crey6 que existla un veneno en 
la sangre de las eclimpticas en 111ayor cantidadque en las 
personas normales y que la orina de las primeras era más -
tOxica, adem!s que la sangre de las ecl!mpticas contenla a 
menudo una toxina. 

LASH y welker ( 26 ), probaron que no existla dicha toxina. 

2.- TEORIA DE LOS ELEMENTOS FETALES: 

En 1902 Veit ( 27 ) , emite su teor!a basada en que algunos -
fragmentos de las vellosidades cori6nicaa y los fragmentos -
del ectodermo fetal, entraban en la circulaciOn materna, pro 
duciendo un veneno que el llamo ainciciotoxinas, suponla 
adem!s que &atas eran neutralizadas normalmente por unos 
anticuerpos llamados sinciciolisinas y que cuando hab!a un 
exceso, se desarrollaba la toxemia. 
111111 y Rohdernberg, en 1914 dec!a que cuando habla un aume!!. 
to en 101 elementos fetales, se produc!a una autolisia en-
6ae lugar con la formaci6n excesiva de leucina, lo cual 
trata como consecuencia lesiones de loa vasos hep6ticoa, da!!. 
do por re1ultado trombosis. 

3.• TIOR!A DB LOS PRODUCTOS MITABOLICOS DEL PETO: 

Fehling y Dienst, emiten una teorla acerca de que loa produ~ 
to1 del 111taboli1mo fetal, producen la toxemia. 
Jllurice y rawil.wica, en un Htudlo efectuado en 94 ca101, 
encontraron que en 1610 23 de ello1 111joraron la1 condicio -
nea de la toxemia deapu61 de la muerte de 101 productos. 
Novak y col, creyeron que 101 productos del metabolismo 
originado• en el feto, produc!an la toxemia. 

Folk Y Col, reportaron algunos casos de mola hidatiforme -
asociado1 con la eclampsia. 
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wigger, en 1928 reporta un caso de eclampsia ocurrido junto 
con Mola Hidatiforme, seftalando que el feto no puede ser la 
causa de la enfermedad. Y afirma que la eclampsia tiene su
origen en la placenta. 

4.- TEORIA INFECCIOSA: 

Dolere y Rodet en 1884, reportaron que exist1an bacterias en 
la orina y sangre de laa pacientes que sufr1an eclampsia. 
Talbot, apoy!ndose en las observaciones clinicas, decia que 
la bacteriemia, la piemia y el absceso retroplacentario, 
estaban asociados frecuentemente con la toxemia. 
Loomis, encuentra que el stress producido por un absceso den 
tario, puede ser la causa del nacimiento de una infecci6n -
cr6nica y no cree que sea la causa desencadenante de la 
toxemia. 

S.- TEORIA DE LAS REACCIONES 8IOLOGICAS, 

Me Quarrie, estudi6 lo referente a la isoaglutinaci6n y 
encontr6 que la toxemia del embarazo ocurre m!s frecuente -
mente c.uando la sangre materna y fetal eran incompatibles. 
Allen, encontr6 que la teor1a de la interaglutinaci6n no 
pod1a explicar la aparici6n de la eclampsia asociada con 
Mola Hidatiforme. 
touros, senala que hay dos tipos de eclampsia: En el primero 
dice que hay una estimulaci6n vagal de una condici6n anafil! 
tica, que es producida y compensada gradualmente; en el se
gundo tipo, la compensaci6n no se efect6a y resultan cambios 
de la presi6n sanguinea. 

La teoria anafilActica propuesta por Rocenau y Anderson, -
estA basada en el paso de las prote1nas fetales a la circul~ 
ci6n materna y bajo ciertas condiciones son las causantes de 
una reacci6n anafil6ctica. 

tevy-solal y Tzanch, han producido la muerte en animales por 
inyecci6n del suero de las mujeres eclAmpticas; ellos encon
traron dos principios activos: uno anafil6ctico que era el -
causante de las convulsiones y una toxina, la cual produc1a 
una reacci6n grave. 

Knepper, en conejos les produjo alergia experimental, por -
inyecciones del suero de caballo, por soluciones de la hi?,2 
fisis posterior, sueros de pacientes ecl6mpticas, produeié.!l 
dolea cambios en el h1gado y en los productos del tipo de -
los encontrados en la eclampsia. 
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6. - TIORIA MAHUIA: 

Sellheia, dec1a que la eclampsia era debida a las substancias 
t6xicas producidas por las glflndulas mamarias y que es parecl 
da a la " Paresia Parturienta " de las vacas embarazadas. 

7.- TEORIA DIETETICA: 

TWeedy, en 1913 sugirió que los productos de desecho del met2_ 
bolismo de los alimentos durante el embarazo, eran los pro -
ductores de la toxemia. 
eethel y salomons, agregan que el estado de la toxemia, es el 
resultado de la existencia de toxinas existentes en la sangre 
que proven1an de las vellosidades coriales de los infartos 
placentarios. 

B.- TEORIA RENAL: 

Volhard, observó que la eclampsia es una forma aguda de uremia 
y propone el término de " uremia eclflmptica " 

Fitzgibbon, establece que los principios patológicos en la 
eclampsia y otras formas de toxemia del embarazo, eran idént,! 
cas y que todas presentaban un estado de nefritis. 

9.- TEORIA DEL EDEMA 

Traube y Rosenstein, en 1864 fueron los primeros que emiten la 
teor1a·que dec1a que el edema y la anemia cerebral eran los 
factores etiológicos en la producción de la toxemia. 

Zangemeister, senal6 que la toxemia era causada por el edema -
cerebral.Y adade que el aumento de la presión sanguinea es 
originada extrarrenalmente, debido a la estimulación de los -
centros vasomotores. 

Spoljansky y Juzelovsky, encontraron que la presión cerebral 
en la eclampsia se encontraba dentro de limites normales. 

10.- TEORIA VASCULAR: 

Ha1elhorst, examinando los capilares en la eclampsia, encontró 
que estaban dilatados y alargados, y dec1a que las c6lulas 
sangu1neas circulaban a través de ellos de un modo irregular, 
con frecuentes periodos de estasis. 
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Nichol, sostiene que la toxemia está producida por un aumento 
del tono de los vasos capilares, creyendo que dicha hiperton1a 
era producida por un aumento de las hormonas de la hipófisis, 

Page, dice que si la placenta era incapáz de recoger la sangre 
suficiente para suplir su demanda, tenia que aumentar la pre -
sión sanguinea. 

11.- TEORIA NERVIOSA, 

Elwyn, ha sugerido una teor1a basada en dos mecanismos neuro -
musculares: Uno que regula la vasoconstricci6n y otro que reg~ 
la la contracción uterina. Ambos mecanismos son controlados por 
el cerebro medio: 
con el progreso del embarazo la irritabilidad de éstos mecanis
mos neuromusculares, producen un aumento de la contracción 
uterina. El aumento de la irritabilidad se extiende a éstos 
centros por la vasoconstricci6n. 

12.- TEORIA HEPATIC'A: 

A fines del siglo XIX Jurgens, demostró que la eclampsia estaba 
asociada a cambios hepáticos. Pinard, estaba de acuerdo con lo
seftalado anteriormente, por lo que desarrolla su teor1a en la -
que dice, que los cambios hepáticos estaban asociados con la 
etiolog1a de la toxemia. 
Smith, encontró que la retención de fenolftaleina ocurr1a en la 
preeclampsia y eclampsia. 
Mikeladse, muestra que en la toxemia del embarazo hay una dismi
nución extrema de la bilirrub.inemia. 

13.- TEORIA DE LA DEFICIENCIA DE OXIGENO: 
Halbertsma y Rodenaker, creyeron que la deficiencia de oxigeno 
era la causa productora de la toxemia. 
Hochenbichler, dec1a que la eclampsia era una acidosis debida -
a la falta o disminución de oxigeno y demostró que la reserva -
de bicarbonato, aumenta en la sangre que ha sido expuesta a los 
rayos ultravioleta. 

14.- TEORIA PLACENTARIA. 

Dicha teor1a explica que la toxemia es producida por unos agen
tes provenientes de la placenta. 
El padecimiento se instala entre el séptimo y noveno mes del 
embarazo, en que la placenta está bien de1arrollada. Alqunos de 
los factores predisponentes, tales como el embarazo gemelar, la 

mola hidatiforme, el polihidramnios, la hipertensión arterial -
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preexistente, podr1an ejercer' su acción a través del al t~ 
raciones circulatorias placentarias. 
Young, dice que la toxemia del embarazo está asociada con 
el infarto de la placenta, y que la absorción de las 
toxinas que parten de dicha zona muerta, produce necrosis 
de la célula hepática. 

Williams, cree que los infartos placentarios cu~ndo se pr~ 
sentan en los casos de toxemia1 son una causa secundaria y 
no los productores de la eclampsia. 

Estudios recientes muestran que cuando se desarrolla la 
eclampsia es dificil precisar si la isquemia es primaria o 
secundaria, pero considerando que es el resultado del espa~ 
mo vascular. Lo que s1 parece lógico es que deben interve -
nir mecanismos neurogénicos y hormonales. 

15. TEORIAS ENDOCRINAS. 

Lang y col, sugirieron que en la parte donde la glándula -
tiroides estaba hipertrofiada se encontraba el núcleo que 
produc1a la .toxemia en el embarazo •. 
Vassale y Zangfrongini, explicaron que la eclampsia era 
producida por una disfunción de las glándulas paratiroides. 

Williana y Wallis, setlalan que la hiperactividad del cuerpo 
amarillo era la causa de la toxemia. Estos autores estable
cen que la presencia de un exceso de colesterol en la sangre 
durante el embarazo, es muy significativo si ocurre cerca de 
los cuatro meses, que es cuando el cuerpo amarillo es mas -
activo. En la toxemia, la hipercolesterolemia es muy marcada 
otros autores concluyen que el cuerpo amarillo contiene un -
compuesto quimico que puede producir lesiones en los animales, 
similares a las encontradas en la toxemia. 

De acuerdo con HOfbauer, la hiperfunción de la hipófisis y -
cápsulas suprarrenales, resulta de la secreción insuficiente 
de loa ovario1, siendo la causa productora de la toxemia. 

K\11tner, establece que la eclampsia es causada por una 
hiperaecreción de la hormona producida por el lóbulo poate
. rior de la hip6fiais. 

La 1ecreci6n del lóbulo anterior de la pituitaria también ha 
sido reportada como causa productora de toxemia. 

Smith y Slllit, en una reciente publicación 1u9ieren que en la 
preecla~psia los cambios en los valores urinarios de estradiol, 
e1trona y e1triol, son producidos por la excreción y progeste
rona y pregnandiol y que son el resultado de una deficiencia
progestinica. 
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Browne, ha senalado que la mujer embarazada, tiene una sobre 
estimulaci6n de la corteza adrenal. 

wylie, ha concluido que la toxemia es una enfermedad de la -
evoluci6n postural. El 6tero grávido produce la enfermedad -
por compresi6n del rin6n y del tracto urinario. 

TEORIA INMUNOLOGICA 

John Willems en 1978 plantea la hipótesis de una etiolog1a 
inmunol6gica. Ya que la investigaciones recientes han involu 
erado de manera ºcateg6rica una disfUnci6n inmunológica como: 
caracter1stica central de la toxemia. Los factores que promue 
ven la intensificación inmunológica durante el embarazo, - -
están relacionados en forma indirecta con la inmunidad celular 
creé que será posible el tratamiento con sueros inmunes. 

TEORIA PARASITARIA. 

En 1983 Luec~. Brewer, Alejem y Novatny. describen m6ltiples 
formas de organismos en pacientes con enfermedades del trof2 
blasto y en pacientes con preeclampsia y eclampsia. Encontr! 
ron formas de larvadas, huevos primordiales y huevos. Estas 
fueron observadas en muestras de sangre periférica y en san
gre en contacto con placenta de mujeres con preeclampsia y 
eclampsia, en el cord6n umbilical de recién nacidos de madres 
toxémicas. Las variadas formas se pueden clasificar dentro de 
los helmintos la clasificaci6n taxonómica la han referido 
corno de HYdatoxi lualba, se han detectado éste tipo de org~
nisrno en ratones y perros, 
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CAPITULO VI 

CLASIFICACION 

Esta clasificación la he tomado del comité Americano de 
Bienestar Materno y es la siguiente: 

1.- TOXEMIA DEL.EMBARAZO ( aparece a partir o después de la 
24a. semana de gestación) 

A.- Preeclampsia 1.- Leve 
2.- Moderada 
J.- Severa. 

B. - Eclampsia convulsiones y coma, usualmente se presen 
tan los dos y est~n asociados con la hiper 
ten~i6n arterial, la proteinuria y el -
edema). 

II.- E~FERMEDAD HIPERTENSIVA CRONICA. 

A.- Sin el agregado de TOxemia 1.- Hipertensión conocida 
antes del embarazo. 

2.- Hipertensión descubier 
ta en el embarazo ( añ 
tes de la 24a. semana-y 
persistiendo en el post 
parto. -

e.- con ·e1 agregado de Toxemia Aguda. 

III ~- 'fOXEMIAS. RO CLASIPICADA5• ( con dato1 in•uficientH para 
establecer el diagnóstico de 
la toxemia ) • 
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CAPITULO VII 

ANATOMIA PATOLOGICA 

a) Alteraciones Placentarias: 

La severidad de la Toxemia no guarda una relación precisa con 
los datos Patológicos de la Placenta, as1 lo ha senalado 
Nesbitt (129). Hay una tendencia al " Envejecimiento Prematu
ro " con degeneración sincicial, reducción de los espacios 
intervellosos, isquemia, necrosis e infarto. 
A la disminución del flujo sangu1neo uterino, puede E1eguir la 
aterosis aguda de las arteriolas de la decidua, determinando
verdaderos infartos placentarios, que desencadenan cambios 
degenerativos que indudablemente alteran la nutrición fetal. 
Por lo que respecta al flujo sanguineo placentario, hay una -
disminución del 25 al 50% en las enfermas toxérnicas. 
Es muy frecuente que, la placenta presente áreas de varios tam.! 
fto1, forma y color que generalmente terminan en infartos. 
Williams ( 132 ), los ha clasificado de la siguiente manera: 
1.- Pequenas áreas fibrosas, blancas o amarillas de pocos 

milimetros de espesor. 
2.- Infartos en forma de cunas e irregulares alrededor de la• 

áreas blancas de consistencia y apariencia fibrinosa. 
3. - Grandes porciones de placenta que muestran 6atos cambios 
4.- Infartos amarillo-blanquízcos. 
5.- Raramente hay una masa rosada o decolorada de pequeno o 

gran tamano. ( a ésto se le conoce con el nombre de red 
de infartos .l 

6.- Más raramente se encuentra dispersa en la placenta, una -
red de áreas negras de varios tamafto1 de consistencia de 
sangre, rodeada de una substancia parecida a la fibrina. 

Bartholowew ( 64 ) de un estudio cllnico y patol6gico efectu! 
do en mil pacientes, concluye que hay infartos en el 90" de -
loa casos de toxemia. 
sexton y Col ( 133 ), han observado que es más frecuente el -
desprendimiento prematuro de placenta en las enfer1111 con 
toxemia que en las embarazadas normales. 
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b) Alteraciones Maternas: 

De las muertes producidas directamente por la toxemia, el 
60% ocurre cuando hay convulsiones eclámpticas, el 20% en 
el colapso toxémico. 10% en el coma toxémico, 10% en el -
coma cerebral y el 10% en la hemorragia cerebral ( 134 ). 

En los casos de muerte por coma eclámptico, se observan -
petequias corticales cerebrales y depósitos de fibrina en 
el interior de arteriolas y capilares que determinan 
microinfartos. 
Las paredes de los capilares cerebrales presentan cambios 
fibrinol1ticos.y numerosos trombos. 
Las lesiones hepáticas están presentes en las tres cuartas 
partes de las pacientes, en las cuales la muerte es rápida. 
Se observan numerosas petequias principalmente en el 
lóbulo derecho o hemorragias múltiples. Histológicamente -
hay lesiones periportales de tipo hemorrágico y depósitos 
de fibrina. 
Cerone y Catalino ( 136 ), han encontrado éstas lesiones
en la cuarta parte de sus biopsias hepáticas. 
Mas raramente el l.óbulo derecho del higado se rompe espon
táneamente. 
El corazón muestra hemorragias subendocárdicas en el lado 
izquierdo del septum interventricular, asociado con lesiones 
cerebrales. Estos trastornos están presentes en las dos ter
ceras partes de los casos de muerte temprana y en la cuarta 
parte de las muertes tard1as. 
Pollak ( 137 ) , en 102 autopsias practicadas en pacientes -
eclámpticas, encontró que el corazón estaba afectado, puesto 
que habia cambios degenerativos.en el miocardio. 
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CAPITUU) VIII 

Fieiopatoloqla de la Toxemia del Embarazo 

La enfermedad parece ser un ejemplo de patogénesis multi
factorial. 
La mayor parte de los hechos conocidos sugiere que el fondo 
patoq6nico es un desequilibrio crónico y progresivo de las 
adaptaciones requeridas. Un curso gestacional normal requi~ 
re que el organismo materno posea una capacidad homeostáti
ca adecuada y que las tendencias de cambio, producidas por 
·el desarrollo dsl embarazo queden dentro de limites fisio
lógicos. 
Un reajuste homeostático anormal resulta de tres posibili
dades: 
1.- De una disminución en la capacidad homeostática de -

ciertos sistemas maternos implicados en el embarazo. 
2.- De un desarrollo qestacional con requerimientos de -

adaptación superiores a lo normal. 
3.- De la combinación de las dos posibilidades anteriores 

Ccalquiera de éstas tres situaciones llevará a producir la 
enfermedad dependiendo de dos condicione•: 

1.- Que la resultante patogénica alcance su magnitud critica. 
2.- Que ella actúe por el tiempo suficiente. 

Los mecanismos homeoet6ticos cuyo funcionamiento se ve 
afectado son principalmente cinco: 
1- Los formados por el útero, la placenta y el feto. 
2.- Los del higado, el ret1culo-endotelio y la m'dula ósea. 
3.- Los del rift6n y las glándulas suprarrenales 
4.- tos del sistema cardio-vascular, incluyendo la micro

circulaci6n y los mecanismos de coaqulaci6n de la sangre. 
5.- Los involucrados en la nutrición y en el metabolismo de 

los principales órganos y tejidos que forman los siste -
mas previamente mencionados. 

La homeosta1is útero-placentaria, la placento-fetal y la del 
feto propiamente dicha, tienen la peculiaridad de ser transl 
torias, mientras que el resto de mecanismos son permanentes 
y comunes a sujetos embarazados o no. 
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La morfologla del espacio intervelloso, re6ne las condi
cione• para un intercambio llltltab6lico 6ptimo, pero 6sta 
misma morfolog1a imprime ciertas caracter1sticas confli,E 
tivae principalmente al trofol>laato. 
La evidencia morfol6gica de 6atoa conflictos hemodin&mi -
coa, existe en más del 50 por ciento las placentas y con
si1te en infartos, lesione• tromb6ticas y d~p6sitos inte! 
vellosos de fibrina. Las arteriola• espirales muestran 
101 1iguient11 clllllbioa: 

l.- oesaparici6n de la lámina el6stica y de la capa muse~ 
lar. 

2.- oep6sito1 de material fibrinoide en el interior y 
alrededor de la pared va1cular. 

3.- Cambios arterio-escler6ticos moderados. 
4.- Estrechamiento y en ocasiones oclusión de la luz 

vascular. 
5.- invasión de la pared y de la luz arteriolar por células 

trofoblá1ticas. 

La patogenicidad depende de que los procesos alcancen su -
magnitud • La gran mayor1a de estudios morfológicos sobre 
la placenta de la paciente toxémica s6lo ha demostrado 
diferencias cuantitativas en las alteraciones habituales 
asociadas a embarazo• normales. 
Los efectos de la hipoxia-isquemia se manifiestan en todos 
los niveles. El pregnanediol urinario se encuentra disminu! 
do, la excreción urinaria de estriol es anormalmente baja, 
el lact6geno placentario tillllbien se encuentra reducido y la 
depuraci6n del sulfato de dehidroisoandrosterona retrasada. 
El feto con frecuencia muestra peso subnormal por malnutri
ci6n intra-uterina, los niveles en sangre materna de feto -
prote1na alfa se han encontrado anormalmente elevados a6n 
ante• de la 111Uerte fetal • in útero " • 
La hellOdinamia intervellosa e intraplacentaria forma un 
1i1tema circulatorio menor dentro de otro 111ayor dominante, 
la efectividad y normalidad circulaci6n intervellosa. 
1.- A condiciones f1sico-qu1111icaa 6ptimas de ·la sangre -

circnalante · · 
2.- A una fu1i6n trofobl6stica-va1cular correcta y suficie~ 

te a lo largo de la g11taci6n. 
3.- A la adaptabilidad de la va1culatura miometrial, y del 

mioll8trio mismo, si9uiendo 101 requerimientoa·globale1 
progreaiva111ente creciente• del huevo normal en su 
dHarrollo. 
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4.- A la integridad anatomo-funcional del sistema cardio
vascular. 

s.- A la integridad de los otros sistemas homeostáticos -
maternos principalmente afectados por la ge1taci6n. 

La informaci6n acumulada sobre el tema es extraordinaria
mente variada contradictoria y conflictiva 
En el embarazo normal, la capa elástica-muscular de la -
porci6n terminal de laa arteriolas espirales del lecho pla 
centario desaparece y es sustituida por trofoblasto. En la 
preeclampsia-eclampsia esta capa persiste. 
La vasculatura uterina y el miometrio po1een receptores 
adrenérgicos alfa y beta, pero con una posible menor densi 
dad de receptores alfa. -
En animales embarazados se observa un efecto con la estimu 
laci6n alfa adrenérgica que con la estimulaci6n beta adre: 
nérgica. 
En borregas embarazadas, dosis de epinefrina insuficientes 
para alterar la presi6n arterial sistémica, provocan una -
reducci6n equivalente al 38.5 por ciento del flujo uterino 
total. 
En animales de experimentaci6n, el stress emocional reduce 
el flujo uterino: 
Los estr6genos causan aumento del flujo uterino en anima -
les embarazados. Eate aumento es mayor en animales hiper -
tensos embarazados y mucho mayor en ~teros no gestaciona -
lea. 
Estr6genos y las variaciones en su concentración condicionan 
la respuesta uterina a la• catecolaminas y a otros agentes -
presores. 
El principal efecto de los estr6genos en la vasculatura 
uterina es local y se hace evidente a pesar de la administra 
ci6n de atropina, o de bloqueo del sistema nervioso aut6nom0 
a varios nivele1. 
La infu1i6n continua de betaadrenérgico en borrega1 embara -
zadas produce reducciones porcentuales en el flujo uteropla
centario. 
LO& resultados neto• de la estimulaci6n betaadren6rgica 
dependen de 101 efecto• de loa receptor•• 81 y 82. 
La reducci6n del flujo uteroplacentario,secundaria adminia -
traci6n de eatimulantea betaadrenérgicoa. 
Los estudios que refieren incremento de flujo uteroplacenta
rio con el empleo betaadrenérgico. 
tos estimulante• betaadrenérgicos carecen de efecto• positi
vos en el tratamiento de la insuficiencia uteroplacentaria -
asociada a los problemas hipertensivos del embarazo. 



toa efectos hemodin&mico• aiat6mico1 de la infusión endove
nosa controlada de algunos estimulantes betaadren6rgicos 
pueden llegar a tener aplicación en el manejo de crisis 
hipertensiv .. graves. 
El flujo uteroplacentario se distribuye en tres territorios 
el flujo miometrial, el deciual y el propiamente placentario 
tos cambios en la concentración de oxigeno no producen efec
tos significativos en el flujo uteroplacentario. 
Bn animales embarazados normale1, la hipot1n1ión provocada 
se acampana de una mayor disminución porcentual del flujo -
uteroplacentario. 
!n condicione• de hipoperfu1i6n placentaria, la administra
ción endovenosa r6pida de soluciones isotónicas mejora la 
perfusión. 
En animales embarazados hipertensos, las drogas antihiper -
tensoras provocan una reducción del flujo uteroplacentario. 
ta prostaglandina E deaempefta un papel modulador de la resi! 
tencia vascular uteroplacentaria frente a sustancias vaso -
constrictoras. 
Dosis menores de angiotensina no provocan alteraciones en la 
presión arterial. 
El 6tero gestacional, a6n en ausencia del mecanismo de las 
prostaglandinas E, parece ser cap6z de regular sus flujos
sangulneos, 
tas proetaglandinas de la familia E y mas la de la F estim~ 
lan la contractilidad del 6tero gr6vido. 
El ejercicio materno llOderado en embarazos normales es bien 
tolerado Bate mismo ejercicio en madres hipertensas reduce 
el flujo uteroplacentario. 
Bl reposo materno no aumenta loa niveles de estriol pero si 
loe eleva en embarazos con insuficiencia feto-placentaria de 
origen no tox6mico. 
t1 postura influye en loa.caracteres de la hemodinámica 
1i1t6mica y ~teroplacentaria. 
La contracci6n del 6tero gr&vido reduce el flujo placentario 
ta relajaci6n postcontracci6n se asocia a una hiperemia 
reactiva. 
La pre1encia de un feto vivo con pul1acione1 de frecuencia 
Y .. plitud ftOl'lftalea, 
LO• procedimientos analg6aicoa y ane1t61ico1, el 1tre1a 
p1lquico y quir6rgico, deforman 101 resultados experimenta 
lu. -
ta normalidad de loa flujos 1an9ulneo1 regionales no ea -
1in6nillo de normalidad. 
La deficiencia en loa flujos aangu1neos no es ain6nimo de 
patoloqla. 
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CAPITULO IX 

CUADRO CLINICO 

El cuadro cl1nico se clasifica por su magnitud o intensidad 
en varios grados, el mejor conocimiento de su fisiopatolog1a 
pero sobre todo, la tendencia actual a descubrir las enfer
medades en sus etapas iniciales, han creado la necesidad 
de hacer énfasis en las alteraciones mas precoces. 
En la actualidad la toxemia del embarazo puede graduarse 
como leve, moderada, severa, convulsiva y comatosa. 
Los parámet'ros que limitan y definen a cada uno de éstos 
grados no son de aceptación general. El criterio de clasif1 

·cación varia de institución a institución y de autor a 
autor. 
La conducta terapéutica guarda una relación muy estrecha con 
el grado de toxemia y las consecuencias perinatales y mater
nas son préctica y directamente proporcionales a la severidad 
del cuadro; sin embargo, debe tenerse en cuenta que los limi
tes de los diversos grados no son precisos. 
Para ju~tificar una determinada graduación de la severidad de 
un caso de toxemia grav1dica se requiere el registro exacto -
de las cifras de tensi6n arteri.al y de proteinuria. 
En la actualidad el 1ignificado del edema ha perdido valor -
tanto para el diagnóstico de tipo como del grado de toxe111ia. 
La presencia de crisis convulaivas en un cuadro tox6idco 
juatif ica el diagn6stico de " eclampai'a " 

1.- PREECLAMPSIA LEVE 

Bajo 6ste nombre se clasifica una TOxemia del Embarazo a la 
cual tambi6n se le ha dado el nombre ~e toxemia recurrente, 
albuminuria del embarazo, baja reaerva renal, toxemia sin -
convulsiones e hipertenaión del embarazo. 
su1 manifestaciones més caracter1sticas son la1 siguiente1: 
- Una ,1evaci6n de la preaión 1angu1nea, rarUDSnte excede de 

140 11111 de Hg. En la 1ist6liea y en 90 mm de Hg en la 
diHtólica. 

- La curva de la Albuminuria entre 1 a 2 grs por litro en 
24 ha. 

- Loa slntomas de preeclampaia leve terminan c011platamente 
en el puerperio. 
El riftón no se lesiona permanentemente, ni sufre le1ione1 
en 101 siguientes embarazo•. 
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2.-PREECLAMPSIA MODERADA 

La• manifestaciones caracter1sticas son las siguientes: 

a) !levaci6n de la presi6n sangu1nea con cifras entre los 
140 a 160 mm Hg de sist6lica y entre QO y 110 mm Hg -
en las cifras diast6licas. 

b) Proteinuria entre 1.5 y 3 gr por litro en orina de -
24 hrs. el edema es hasta la .rodilla. 

3.- PRIBCLAMPSIA SEVERA 

!l priJaer signo peligroso es la cefalea frecuente o intensa 
acompaftada de dolor epigistrico y trastornos visuales. 
Despu6s la presi6n sangu1nea alcanza un alto nivel, usual -
111ente cerca de 160 o 190 mm de Hg en la presi6n sist6lica 
y 110 1111n de Rg en la diast6lica. 
El an6liais de orina revela albuminuria de 3 a 10 o a6n 20 
grs. por litro en 24 horas. 
Adem6s presentan oliguria de 400 ce. Los signos y stntomas 
aparecen r6pidamente, m6a acentuados y la paciente se encuen 
tra al borde de un ataque ecl6mptico. Algunas veces se obse! 
van movimientos de·loa dedos , manos y pies e• entonces que 
la paciente se encuentra en grave peligro de presentar con -
vulsiones ecl6mpticas. 
!l fondo de ojo nos muestra un aumento del brillo. Y el 
angioeapasmo local o generalizado. 

ECLAMPSIA. 

usual11ente ocurre en el 6l~illlo trimestre de la 9e1taci6n, 
pero tambi6n en raras ocasiones en la primera mitad del -
eabaraao. 
Ta.bi6n ha sido reportado que la eclampaia puede ocurrir -
s-..naa y algunos meses despu6a de parto. 
LO• alntOlllas m6s t1picoa de la eclampsia son: dolor epi -
glstrico, trastornos de la visi6n y dolor de cabeza severo 
~ntemente se desarrollan lentamente. 

In el tipo fulminante de eclampsia, el primer s1ntoma son -
la• convulsiones con las pupilas dilatadas y ademis prese_!l 
tan niatagaus. 
La 1iguiente convulsi6n se presenta despu61 de unos segundos 
de descan10, para caer mas tarda en estado de coma, el cual
puede durar pocos minutos o a6n m6a. 
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Si las convulsiones son muy frecuentes y numerosas, la 
paciente nunca recobra la conciencia. 
El Edema facial quiz6 no sea siempre ostensible cuando 
el edema de piernas y pies sea muy marcado. 
La presi6n sangu1nea alcanza niveles por encima de 200 mm 
de H9 en la sist6lica y de 150 llll\ de H9 en la diast6lica. 
La hipertensi6n y la albuminuria no siempre son muy marca 
~. -
La muerte de éstas pacientes se debe a la mayor1a al edema 
agudo de. pulm6n o la neumon1a por aspiraci6n. La acidosis 
descompensada probablemente juega un papel importante en -
algunas de las muerte1. 
La presencia de Hemorragias, trombosis y el edema de la -
papila son poco frecuentes. 
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CAPITULO X 

DIA<lfOSTICO PNCOZ DE LAS TOXEMIAS DEL EMBARAZO. 

E1ta c:omplicaci6n.ea mucho 1"'s frecuente en los siguientes 
tipos de 11Ujere1 ellbarazada11 

l.- Prinlige1ta lllUY joven 
2.- Prillige1ta afto1a 
3.- Primigeata a cualquier edad 
4.- Gran multlpara 
S.- Embarazada 1oltera 
6.- Ellbara1ada trabajadora· (obrera ) 
7.- MUjer de1nutrida, an6aica e hipoprotein,mica. 
8.- Elllbarazo 9 ... lar 
9.- Embarazo con polihidraanios 
10.- MUjer con cardiopatla de cualquier tipo 
11.- MUjer con hipartenai6n cr6nica cllnica o sub-cllnica 
12.- MUjer con diabetea mellitus cl1nica o sub-cllnica 
13.- MUjer con nefropatla cllDica o 1ub-cllnica. 
14.- ltljer con h•patopatla 
15.- MUjer con inauficiencia re1plratoria cr6nica. 
16.- llUjer can conflict08 emocional•• (neurosis). 
17.- llljer con antecedente• de toxemia en otro• ellbarazoa. 
18.- paciente con antecedente• de • Abrupcio " en otros -

embara1oe. · 
19.- paciente con antecedente• de auerte fetal • in-~tero • 
20.- llUjer con hi1toria faailiar de hipertensi6n arterial. 
21.- Mujer can hlatoria flUliliar de eclaapaia. 

8inguna alteracl6n cl1nica por al sola ea lo suficiente-nte -
••pacifica y lo auficient ... nte teaprana para ao1tener un -
diata61tlco precoa. 1in embargo la COllbinaci6n de varioa signos 
1oepechoaoe de una paciente conaideracla COllO terreno prediapue.! 
to a...nta la e1pecificidad y la precocidad diagn6stica. LO• -
lignoe y detos que en forma COllblnada deben hacer so1pechar el 
priacipio de un cuadro todaico son 101 1iguiente1 1 
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DlACllOSftCO n!COZ 

1.- Antecedente• penonale1 y familiar•• que conformen un 
terreno predi1pue1to. 

2.- Prueba po1itiva al cambio de decdbito1. 
3.- Incre11ento ponderal exagerado, r6pido y 1in proporciOn a 

la in9e1ta real de la paciente, o falta de incremento -
ponderal adecuado a la curva ge1tacional. 

4.- Crecilllento ovular 1ub-normal o 1uperior a lo normal. 
s.- Edema de tipo generalizado 
6.- Taquicardia y/o polipnea en condicione1 de reposo. 
7.- Incremento de 15 mm Hg en la pre1i6n diast6lica en reP:Q 

so en comparaci6n con cifra• previas conocidas y conft¡ 
blH. 

e.- En condicione• de repo10 la pre1i6n arterial y diast6lica 
no debe 1er superior a 80 mm Hg en mujeres embarazadas -
j6vene1 ( de 15 a 25 afto1 de edad ) ni superior a 90 mm -

9,- Cambio• en el e1tudio del fondo del ojo. Imagen de brillo 
retiniano, p6rdida de la relaci6n arteria/vena y presencia 
de espasmo anteriolar. 

10.- Cambios en el 1edimento urinario y en la orina. Leucocit~ 
ria, bacteriuria, eritrocituria y cilindriuria.Proteinu -
ria (desde simples trazas de prote1nas ), Glucosuria. 

11.- Datos cl1oicos y de laboratorio caracter1sticos de anemia, 
hipoproteinemia y excreci6n renal deficiente de urea y -
6cido 6rico. Hiperglicemia. Signos de hemoconcentraciOn. 

Signos de alarma que avi1an de la inminente agravaci6n de ésta 
patolo91a, 

1.- Ccmpromi10 cardio-va1cular y respiratorio. 
l.- Taquicardia superior a 120 por minuto 
2.- Ten1iOn diast6lica superior a 110 mm Hg. 
3.- Taquipnea y/o di1nea. 

II.- CC11pra11i10 renal. 
4.- Oliguria 01ten1ible (inferior a 600 ml/24 hr1 ). 
5.- Hematuria 
6.- Proteinuria 1uperior a 3,0 gm1/L de orina. 
7.- Ede .. generalizado (ocasionalmente ana1arca ) o por 

el contrario dato• de deahidrataci6n y hemoconcentr! 
ci6n 1ever11. 
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III compromiso cerebral. 

8.- Escotomas, fosfenos, visión borrosa, ceguera,tinitus. 
9.- Vómito, mareo, náusea, sensación de vértigo. 

10.- Cefalea intensa, cambios del caráéter y de la conducta, 
.amnesia, irritabilidad, inquietud psico-motriz,temblo -
res, sopor. 

11.- Hipertermia no explicada. 

IV. compromiso hepático. 

·12.- Dolor epigástrico penetrante, en barra o en cinturón 
13.- Repatomegalia dolorosa. 
14.- Ictericia 
15.- Coluria 

v. Alteraciones hematológicas 

16.- Anemia 
17.- Plaquetopenia 
18.- Fibrinogenopenia 
19.- Datos de tendencia hemorrágica 

VI. compromiso feto-placentario. 

20.- Crecimiento subnormal. 
21.- Diaminución de la actividad fetal 
22.- Bradicardia fetal 
23.- MUerte fetal 
24.- Separación prematura de la placenta normalmente 

implantada. 

FRBCU!NCIA 
La frecuencia guarda una estrecha relación con el nivel de 
salud global de la poblaci6n femenina en periodo reproductivo, 
Y con las facilidades para una vigilancia prenatal e intraparto 
correctas, as! la frecuencia de la toxemia del embarazo puede- . 
fluctuar entre cifras m!nimas inferiores al 1.0 por ciento y -
cifras mlximas superiores al 20,0 por ciento. 
En Mexico, el indice probablemente se ubique alrededor del B.O 
por ciento, correspondiendo el 0.14 por ciento a casos convul
sivos, el 0.30 por ciento a toxemia severa y el 7.56 por ciento 
a casos moderados. 
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Si se parte de una población formada por 52.641,000 
personas con un 4.34 por ciento de nacimientos por ª"º 
de los cuales 2.229,262 se ver1an complicados por 
toxemia ( 39,012 casos de eclampsia, 83,597 de toxemia 
severa y 2.106,653 de toxemia moderada). 
4,096 fallecimientos maternos, 150,920 muertes perina
tales y aproximadamente 108,191 sobrevivientes con 
da"o cerebral importante. 
Las cifras anteriores se~alan claramente que lo m~s 
importante es la fase convulsiva de la toxemia, ya que 
ésta presenta una mortalidad del 10 por ciento, lo que 
dar1a J,901 fallecimientos, en cambio la toxemia modera 
da es importante por sus consecuencias ~rinatales, ya
que ella s6la seria responsable de 126,399 muertes de -
productos con 79,210 sobrevivientes con lesión cerebral. 
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CAPITULO XI 

TRATAMIENTO 

TOXEMIA LEVE Y MODERADA 

En 61ta fa1e, el tra~amiento es relativamente simple y 
persigue la neutralización de los factores patogénicos, por 
medio del reforzamiento de los mecanismos horneostáticos natu 
rales, con la menor interferencia farmacol6gica posible. 
Una vez formado clinicamente el cuadro toxémico, uno de los -
mlls i!llportantes objetivos terapéuticos consiste en mantener -
al padecimiento en su fase compensada hasta el término natural 
o artifical de la gestación compatible con una sobrevida fetal 
normal. 

El Reposo 

La ob1ervaci6n clinica, ha dejado establecido que el simple -
reposo mejora la mayoria de cuadros toxémicos. La tensión 
arterial disminuye, la diuresis aumenta, la proteinuria y el 
edema se reducen. 

La Vigilancia Médica. 

Exámen prenatal debe ser cada semana hasta e¡ fin de la gesta -
ci6n independientemente del periodo gestacional. Si el sindrome 
toxémico ea 110de~ado, debe ser dos veces por semana. 
El exámen médico persigue evaluar la evolución del padecimiento 
los efectos del reposo y de la dieta sopre la signologia toxémi 
ca, sus repercusiones fetales, la mejor oportunidad para la 
interrupción del embarazo y descubrir el ·menor signo de agrava
ciOn. 

Dieta 

La ba1e de la alillentaci6n son la• proteinas, animales y vegeta
les. Evitar el consumo excesivo de carbohidrato& y de grasas. 
Lal verduras frescas, una cantidad normal de sodio. 
La dieta de la mujer tox~mica debe ser similar a la recomendada 
para la embarazada normal. Discretamente hiperprote1ca y normo
cal6rica. 
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COMPLEMENTOS FA!<MACOLOGICOS 

con objeto de invitar a cumplir reposo y reducir angustia, 
se administran medicamentos tranquilizantes corno son: la -
diazepina, promazina y barbitúricos. 
A dosis terapéuticas ocasionalmente se sugiere la ingestión 
adicional de potasio igualmente de fumarato ferroso. Están 
contraindicados los diuréticos. 

TRATAMIENTO DE LA TOXEMIA SEVERA Y ECLAMPSIA 

MEDIDAS TERAPEUTICAS 

1.- Fenobarbital s6sico inyectable, un árnpula de 330 rng por 
v!a intramuscular. 

1 a. cumplido el { 1 ) 6 {la): Fenobarbital sódico inyecta
ble un ámpula de 330 mg diluida en 10 rnl a pasar en 
5 minutos. 

2.- Solución glucosada al 5% por goteo endovenoso regulado -
según diuresis horaria, nivel de hipertensión y datos de 
P.v.c. 

2a.- Si oliguria de 20 ml/hora o menos y PVC baja con -
hipertensión estabilizada: Un litro de sol.gluc.5% 
en una hora {prueba de hidr.atación) . 

2b.- Si diurésis horaria mayor de 20 rnl/hora y PVC baja: 
Un litro de sol. gluc. 5% cada 4 hs hasta normalizar 
PVC y mejorar diuresis. 

2c.- Si diuresis horaria y PVC normales: un litro de sol. 
gluc.5% cada 8 hs •• 

NOTA: Si antecede reciente de ingestion prolongada de diuré
ticos, emplear solución mixta, sol. salina fisiológica 
o solución de Hartrnann. 

2d.- si prueba de hidratación negativa {2a) en paciente -
edematosa con hipertensión YA CONTROLADA: sol. de 
rnannitol al 20%, 125 a 250 rn1 a pasar endovenosarnente 
en 30 a 60 min. 

2e.- si prueba de hidrataci6n negativa (2a) en paciente 
SIN EDEMA y con crisis hipertensiva NO CONTROLADA o 
MUY RECIENTE; NO DAR MANNITOL. Administrar dosis 
prueba de furosemide 20 a 40 mgrs endovenosamente. 

2f.- ·si dosis prueba de furosemide es negativa: 

con Feto No viable,, Iniciar tratamiento de insuficiencia
renal aguda con goteo endovenoso de furosemide 400 a 800 
mg en 250 a 500 ml de sol. gluc.5% a pasar en 8-12-24 hs 
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seg6n respuesta. Sol. gluc.5% en cantidades complementarias 
según diuresis, PVC y hematocritos seriados. 
CON FETO VIABLE, posponer tratamiento de IRA hasta resolución 
obstétrica ( nacimiento ) • 

3.- Si la paciente persiste excitada y&o repiten las crisis 
de ausencia de trabajo de parto y a pesar de las DOS -
dosis iniciales de fenobarbital; dar un Ja. ámpula de 
fenobarbital o iniciar programa de sulfato'de Magnesio, 
4 gramos diluidos y aplicados endovenosamente en 5 a 8 
minutos. Posteriormente DOS gramos de sulfato de Magne 
sio cada 2 horas según nivel de sedación, diuresis y ~ 
frecuencia respiratoria. 

4.- Si hay trabajo de parto, la sedaci6n se puede complemen 
tar con 50 mg de meperidina diluida por via endovenosa
lenta. 

5.- Si la tensión arterial diastólica persiste por arriba de 
115 mm Hg; Nifedipina sublingual 50 mg cuantas veces sea 
necesario cada 10 minutos. Hidralazina 50 mg cada 8 hs -
o cada 4 horas según la respuesta. 

6.- si el feto está muerto o no es viable ( edad gestacional 
de 30 semanas o menos con peso probable inferior a 
1,350 gramos): Evitar la operación cesárea. 

7.- si se ha alcanzado un nivel satisfactorio de sedación con 
suspensión de las convulsiones y desaparición de la 
excitaci6n motora; si la diuresis ha aumentado a más de 
30 ml/hora; si la T.A. diastólica se ha estabilizado 
alrededor de 110 mm Hg; si los estudios de laboratorio -
son satisfactorios y si el nacimiento del feto viable no 
se estima posible por la via vaginal en un plazo de 6 a -
12. horas: entonces interrupción por cesárea seis a ocho 
horas después de la última crisis convulsiva intrahospi -
talaria. 

B.- solicitar Anestesia General con oxigenación controlada. 
MEDIDAS GENERALES Y DE DIAGNOSTICO 

1.- Posterior al inicio de la sedación; colocación de catéter 
para presión venosa central con rectificaci6n del sitio -
por balanceo respiratorio y/o electrocardiograma.Medición 
de PVC. 

la.- Jnserci6n de catéter endoveno10 periférico 
lb.- Toma de sangre para: 

1.- Biometr!a hemática completa 
2.- Urea, creatinina, Acido Urico, Glucosa, Sodio, 

Pota1io, cloro, co 2 y equilibrio ~cido base. 
3.- Plaquetas, Tiempo de Trombina, Fibrinógeno y Tiempo 

de Protrombina. 
4.- Prote!nas plasmáticas y colesterol. 
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II.- Con nivel adecuado de sedación: colocación de sonda 
de Foley en vejiga. oeterm.inar el combistix y la 
osmolaridad en la orina inicial y tomar muestra para 
análisis completo en el laboratorio. 

II a.- Medición horaria de la diuresis. Combistix y osmola
ridad por razón necesaria. 

II b.~ Posición de semi-Fowler con ligera inclinación lateral. 

III.- con nivel adecuado de sedación: exploración obstétrica 
general y neurológica completas. OMITIENDO el estudio
del fondo del Ojo. 

IV.- Valoración ·de la viabilidad y condición fetal, peso -
probable, caracteres del cérvix y etapa del trabajo de 
parto, si existe. Descartar complicaciones asociadas
como embarazo gemelar desproporción, vicios de presen
tación, cesárea previa, abruptio, etc. 

v.- Por si solo el sufrimiento fetal crónico o el agudizado 
post crisis eclámpticas no indican la interrupción prec_! 
pitada de la gestación. 

VI.- Vigilancia de la respiración.Detectar tempranamente si~ 
nos de presión respiratoria ( frecuencia y amplitud ) , 
de acumulación de secreciones naso-buco-far1ngeas, de 
compromiso por principio de edema pulmonar, de posible 
aspiración de contenido gástrico ( vómito, regurgita -
ción, relajación), y de respiración anormal por dafto 
cerebral. • 

VII.- Vigilancia y protección continua de la paciente, en e~ 
pecial durante y después de la crisis convulsivas. · 
Toma de los signos vitales por razón necesaria. Obser -
vación de los movimientos voluntarios en cabeza y extre 
midades Exploración y valoración de los reflejos. -

VIII.- La sedación no debe provocar una neurodepresi6n profun 
~. -
Tener presente que la oliguria permite la acumulaci6n
Y elevación a niveles tóxicos. Los reflejos osteotend,! 
nosoa deben estar presentes, nunca abolidos; debe 
haber respuesta a los estimules: la frecuencia respira 
toria debe ser superior a 12 en un minuto y no demasia 
do superficial. -

IX.- Interpretación de los an6lisis de laboratorio de res -
puesta rápida y adecuar la terapéutica en concordancia. 
Re\•isar especialmente las pruebas de coagulación, los

hematocritos y el equilibrio ácido-base. 
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x.- En el postparto o en el postoperatorio continuar con · 
cuidados generalea similares a los inicial••• agregan 

do ahora la vigilancia del sangrado por la vagina y el 
estado de la herida quirGrgica, ademAa de lo requeri
do por el tipo de anestesia utilizado. 

XI.- Igualmente, la terapéutica continuar' en el postopera 
torio de acuerdo al planteamiento inicial y se modif1 
cará según ·la eiloluci6n cUnica y de laboratorio que
se vaya observando. La interrupción del embarazo no -
marca el fin del problema, aólo representa una ETAPA 
INTERMEDIA en.el manejo integral del caao. 

variables y condiciones b'sicas para la indicación correcta 
de la cesárea. 

OPERACICll CESARIA 
PARAMBTROS PROB. NECESARIA PROB.INNECESARIA 

Paridad Previa Nul1para Mult1para 
Bdad materna -18 + 33 19 a 32 
Bdad gestacional 33 a 36 -33+ 36 
Crisie convulsiva• controladas recientes 
crisia hipertensivas controladas presentes 
Diuresis horaria en ml + 20 - 20 
Sedación suficiente inauficiente 
Hidratación adecuada. inadecuada 
Acido•is moderada grave 
Ventilación adecuada conflictiva 
Sistema de coagulación compenaadoa deacmpenaadoa 
insuficiencia renal org. ausente preaente 
Edema agudo de pulm6n 1uaente preaente 
Hipertensión endocraneana •uaente preaente 
Hemorragia cerebral extenila dudoaa o·•1nillll 
Ruptura de h1gado (¿ •• ?) auaente inainent• 
Arritllia cardiaca auaente preaente 
Tie11po de eat. y trat. 8 a 18 -a+ ia 
reto vivo .aerto 
Pe•o fetal en l<g 1.3 a 2.5 - 13+ 2.5 
Sufrimiento Fetal Cr6nico !Vidente auaente o dudoeo 
Placenta probl•• ncmal 
C6rvix de 6tero deafavorable favorable 
Trabajo de parto auaente pre NI\ te 
Di•tocia mec&niea pre1ente au•ente 
Cesárea previa preaente au1ente 
Embarazo m6ltiple presente au1ente 
Aneatesia y cirug1a experta MnOI 
cuidados postoperatorioa muy calificado• 111eno1 
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OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

Al haber revisado el tema en páginas anteriores en su totali
dad, nos dá un marco teórico adecuado para poder comprender y 
analizar el presente estudio. 
La inquietud de elaborar éste trabajo nació de ·encontrar múl
tiples tratamientos para el manejo de la paciente con Toxemia 
Gravldica dentro de nuestro hospital, dichos tratamientos en
algunos casos se referian como controvertidos, por tal motivo 
se decide efectuár el mismo iniciando la revisión amplia del 
tema con conceptos actuales y revisar la experiencia del 
hospital con respecto a los estudios histopatol6gicos y prin 
cipalmente en lo que se refiere al tratamiento. -

El presente trabajo se inicia con la elaboración del protoco
lo de investigación para el cual se elaboran tres hipótesis -
de trabajo: 
La hipótesis Nula: En la cual se plantea que el estudio anata 
mopatol6gico placentario es similar al reportado en la liter~ 
tura mundial ( lo que se corroboró ) • El tratamiento repor -
tado en la literatura mundial tiene similares resultados a 
los reportados en nuestro Hospital. 
Hip6tesis Alternativa 1: El manejo reportado en la literatura 
mundial, es menos efectivo que el reportado en nuestro Hospi
tal. 
Hipótesis alternativa 2: El manejo reportado en la literatura 
mundial tiene resultados superiores a los reportado~ en nues
tro hospital. 
Se realiza una investigaci6n cl1nica por método de estudio de 
obsen·ación anal1tica transversal. Para tal efecto se efectúa 
la revisión en su totalidad del archivo cl1nico del Hospital
Tacuba lSSSTE para extraer el expediente de laa,E.acientes que 
ingresaron con el diagnóstico de TOxemia Grav1dica o que dicho 
diagn6stico se efect6a durante su estancia hospitalaria en el 
1ervicio de Ginecolog1a y Ob1tetricia. 
La investigaci6n comprendi6 el periodo de existencia del 
Hospital CCllO parte integrante de la in1tituci6n ISSSTE. 
QUe corre1ponde a Enero de 1982 ha1ta octubre de 1983. ( 22 -
me1es ) • 
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MATERIAL Y METODO. 

Se efectuó revisión del archivo clinico del Hospital Tacuba 
ISSSTE de la ciudad de México que comprendió 6885 expedien
tes en el periodo comprendido de enero de 1982 a octubre de 
1983, de los cuales 3961 correspondieron a pacientes femeni 
nos y los que correspondieron a pacientes obstétricas· -
fueron 1632. se encontraron 74 casos de pacientes con diag
nóstico de Toxemia Grav1dica. 
Los criterios para inclusión en el estudio fueron diagnós
tico clinico de Toxemia gravidica con Tensión arterial 
diastólica minima de 90 mm Hg, Proteinuria demostrada por 
exámen general de orina y edema. con dos de los presentes 
datos se incluyeron en el presente estudio, Con expediente 
completo y con los datos de peso, apgar, sexo y valoración 
pediatrica al nacimiento asi como estudio anatomopatológico 
placentario. 
Los criterios para no incluir pacientes será que no cumplan 
los requisitos de inclusión. 
Los datos incluidos en el estudio para análisis son: 

l.- Edad 
2.- hábitos higiénico Dietéticos: suenos, regulares y malos. 
3.- Medio socio-económicos: Altos, medios y bajos. 
4.- Toxicomanias: Tabaquismo y Alcoholismo 
s.- Enfermedades previas y durante el embarazo. 
6.- Exámenes de Laboratorio: Biometria hemática, grupo y Rh 

y exámen general de orina. 
7.- Edad gestacional 
B.- Gestaciones 
9.- Partos 
10.- Abortos 
11. - cedreas 
12.- Terminación de la Gestación: EutOcico, Distocico y 

cedrea. 
13.- Clasificación Cl1nica de Toxemia Grav1dica: Leve 

moderada, severa y Eclampsia. 
14.- Tratamiento Instalador solucione• parenteralea, 

Antihipertensivos, sedantes, diuréticos u otro1 
medicamentos. 

15.- Datos del recién nacido: Peso, apgar, 1exo y valoración 
pediatrica. 

16.·- Estudio anatomopatolOgico de la placenta las que lo 
tuvieron. 

se efectuó revisión amplia de la literatura, asi como se 
comparan los resultados anatomopatológicos y de tratamie~ 
to con los encontrados en nuestro Hospital. 
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R!SUL'l'AOOS 

LOS datos obtenidos del archivo cl1nico del .Hospital, 
encontramos que de los 6885 expedientes revisados, 3961 
el 57.53% correspondieron a pacientes del sexo femenino 
y de éstas 1632 el 41.20% fueron obstétricas; en ~ela• 
ci6n con el total de expedientes revisados correspondió 
a las obstétricas el 23.70%. 
oe las pacientes obstétricas se encontraron 74 con dia~ 
nóstico de Toxemia gravidica, que corresponde al 4.53% 
Del total de expedientes revisados correspondia al dia~ 
nóstico de Toxernia Grav1dica el 1.07%; en las pacientes 
femeninas correspondió el diagnóstico anterior el 1.86% 
La cifra corregida para el diagn6stico de Toxernia Gra -
vidica con respecto a las pacientes obstétricas fué de 
68 correspondientes al 4.16% 
A continuación se efectúa ~a presentación de los datos -
obtenidos para las 74 pacientes con diagnóstico de Toxemia 
Grav1dica que fueron incluidos en el estudio. 

EDAD. 
Con respecto a la edad, la más joven fué de 17 años y la 
de mayor edad fué de 42 anos. La mayor1a de ias·pacientes 
se encontraron dentro del intervalo de clase de 25 a 29 
anos, que corresponde al 36.48% y el 75.66% corresponde a 
la edad de 20 a 34 aftos. ( ver tabla l ) • 

HABITOS HIGIBNICO DIETETICOS. 
Con respecto a éste parámetro se encontró que la mayor par
te se encontró dentro de los considerados regulares y fue -
ron 51 pacientes que es el 68.91%. (ver tabla 2 ) • 

MEDIO SOCIO!CONOMICO. 
En éste parámetro se encontró que 56 pacientes se encontra
ron dentro de los considerado• medios, equivalentes al 75,67% 
( ver tabla 3 ) • 

TOXJCQWllAS. 
Bn el presente par6nietro 1e contabilizaron 14 pacientes con 
tabaquilmo politivo que corresponden al 18. 91% las de ante
cedentes negativos fueron 60 pacientes correspondiendo al -
81.08". 
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INFIRMEI>ADBS PREVIAS Y DURANTE EL EMBARAZO. 

ta mayor parte de las pacientes no ten1an antecedente de 
enfermedad previa· o durante el.embarazo correspondiendo a 
51 pacientes el 68.91')11, con ruptura prematura de membranas 
9 el 12.16%, con infecci6n de vias urinarias 6 correspon -
diente al 8.10%, con Hipertensi6n arterial 4, el· 5.40%. 
oos pacientes con obesidad ex6gena el 2.70% Una paciente -
portadora de Sinusitis y otra.que curs6 con amenaza de 
aborto y posteriormente de Parto prematuro 1.35% 

EOAO GESTACIONAL. 
corresponden los extremos a una paciente con 28 semanas de 
gestaci6n para la menor y 44 semanas para la mayor: La 
mayoria de las gestantes correspondi6 a 50 en el intervalo 
de clase de 37 a 40 semanas el 67.56%, las consideradas 
como de término fueron 59 que es el 79.72%. 

GESTACIONES, 
Le corresponde a las primigestas la mayor1a que fueron 33 
pacientes el 44.59'){, • La paciente que tenia mas gestacio
nes iue de XIV. ( ver .tabla 4 ) • 
PAR'l'OS 
En su mayoria fueron pacientes sin parto anteriores que -
fueron 44, el 59.45%¡ Las grandes multíparas le correspon 
di6 el 6.75% en 5 pacientes. La paciente que tenia mas -
partos fu6 de x. { ver tabla 4 ) • 

ABORTOS, 
Pacientes que no tenlan antecedente de aborto 56, que -
corresponde al 57.67%, son la mayoria y se detect6 una -
paciente que tenia 4 abortos previos ( ver tabla 4 ) 

CESAREAS. 
Solo se encontraron 12 pacientes con ces6rea previa corre.! 
pendiendo el 16.22" y el 83.78% para 62 pacientes sin éste 
antecedente. ( ver tabla 4 ) • 

TBRMIMCJete DB LA G!sTACJOH. 
En 6ste punto se encontr6 que las pacientes que se atendie
ron de parto normal fueron 36 el 48,54% de cesáreas corres
pondi6 a 32 pacientes el 43.24%, en 4 pacientes el parto 
fu6 diat6cico el 5.4°" y en 2 pacientes se desconoce la teE 
minaci6n del mismo por haberse trasladado a otro Hospital. 
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EIWl !!!\SITOS lllGIENICO DIETETICOS 

EDAl> EN SllMERO ~' HAB.H.D. ~'\!MERO DE ~é 

AllOS CASOS CASOS 

17 a 19 7 9.45~~ B~E.~OS 5. 40% 
20 a 24 15 20. 27% REG\J'LAAES 51 68. 91% 
25 a 29 27 36.48'!1 MALOS 19 25,67)1; 

30 a 34 14 18. 9lll TOTAL 74 100. 00% 
35 a 39 7 9.45)1; 
~o a 42 ' 5.40Y. Tabla 

l'OTAL 7.; 100. º°" 
MEDIO SOCIO ECOSOMICO 
MED, S,E, NUMERO % 

BAJO 16 21. 62" 
MEDIO 56 75 .67" 
ALTO 2 2. 70% 
~AL 74 100.00% 

Tabla 

OESTACIO!IES PARTOS ABORTOS CESAREAS 

O~STAS ~~ .. ,.. =; PhR~. NU!4 " ABORT. NUM, % ESAR :>U!ol '-
¡ 33 H.59 o 44 59.45 o 56 75.6 o 62 83. 78 

II-III 22 29. 72 I 13 13.17 l 13 17. 5! I 9 12 .16 
I\' o ... 19 25. 67 ll•III 12 16. 21 II 3 4.05 11 3 4.05 

¡•,r o + 5 6. 75 III 2 2. 70 
TOTAL 74¡; TOT/\L 74 lOOj(, TOTAL 74 1001' TOTAL 74 100% 

Tabla 4. 

CLASIFICADAS DB TOXBllIA 

TIPO 'IOXEMIA SUME RO " 
HU:CL. LEVE 19 27. 94" 

•met. "°º· 19 27.94" 
PRUCL. SEV. 2B 41.17% 
ECLAMPSI,\ 2 2,94¡¡ 
EXCLUIDAS 6 8.B2;( 

TOTAL 74 100.001' 

Tabla 
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CLASIFICACION CLINICA DE LA TOXEMIA GRAVIDICA. 

Al efectuár la clasificación de acuerdo a los parAmetros 
establecidos por la Asociación Americana de Bienestar 
Materno Infantil, revisada en paginas anteriores, se 
corrigi6 la cifra de 74 pacientes a 68, excluyendo a 6 -
que no cumplieron los requisitos. De la cifra corregida 
correspondió el mayor número a pacientes con preeclampsia 
severa con 28 el 41.17%, y el menor nürnero a las de 
Eclampsia con 2 el 2.74%, correspondió.a 38 pacientes el 
53.88% el diagnóstico de preeclampsia leve y moderada. 
( ver tabla 5 l . 

TRATAMIENTO INSTALADO. 

Con respecto a éste punto se encontró que el mayor número 
de pacientes manejadas con soluciones isotónicas en car -
gas correspondió a las de Preeclampsia severa, pero al 
mismo tiempo en la totalidad de pacientes le correspondió 
el manejo de cargas a 24 pacientes y 44 no se manejó ésta 
terapia parenteral. El manejo sin antihipertensivos a 47 
pacientes el 69.11%, en el caso de la preeclampsia severa 
se manejó con antihipertensivos a 22 pacientes de las 28 
clasificadas. se manejó con sedantes a 15 pncientes que -
correspondió al Di~cepam 13 casos el 28.58%. Dentro del 
manejo con diurético se manejaron 9 pacientes con furose
mide el 13.23% • En la mayoría de los casos se decidió 
interrupción de la gestación, sólo 2 casos se difirió para 
semanas posteriores una por ser portadora de preeclampsia 
leve y 37 semanas de gestación. La otra por tener embarazo 
de 30.4 y eclampsia se presentó la necesidad de trasladar
la por no contar con unidad-de cuidados Intensivos Neona-
tales. · 
Para la preeclampsia leve se manejaron 5 con cargas y 2 ~ 
con hidralazina v.o. y las mismas con Diacepam, en un caso 
se manej6 con furosemide. 
En la Preeclampsia moderada se manejaron con cargas de sol~ 
ciones parenterales 4, hidralazina en 6 y diacepam en 2 ca
sos. 
En la Preeclampsia 1evera ae manejaron 14 caao1 con cargas 
de soluciones parenterales isot6nicas, 22 con antihiperten 
sivos correspondiendo en su mayor1a a la hidralazina con : 
14 y nifedipina con 4, Prazocin 3 casos. 
Para la eclampsia de los 2 casos uno se manejó con cargas 
ambas con hidralazina, una con a1ociaci6n de nefedipina, 
para sedación se manejó Diacepan y sulfato de Magnesio en 
cada una: Diurético en un caso tipo furoselllide. ( ver 
tabla 6 l . 
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DATOS DEL RECIEN NACIDO. 

con respecto al peso se encontr6 que los extremos fueron de 
1235 g a 4900 gr. encontrándose el 50.70% de los recien 
nacidos dentro de loa intervalos de clase de 2800 gr a 
3600 gr. Pero los de meno• de 2800 gr representaron el 26.76%. 
con respecto al sexo de los recién nacidos no hubo diferencia 
ya que 35 fueron del sexo femenino y 36 del sexo masculino. 
El primero conserniente a la valoraci6n de apgar al minuto y 
5 minutos la gran mayor1a 48 recién nacidos se les calificó 
al minuto con apgar de 7 a 10 el 67.60%. y los que tuvieron 
apgar de 1 a 3 correspondi6 el 1.40%. A.los 5 minen 64 
recién nacidos el 90,08% fué correspondiente a 7 a 10, de 4 
a 6 son 7 recién nacidos el 9.85%. Es importante notar que 
a los 5 min. no hubo pacientes con apgar menor de 3, Es de 
comentar que se preaent6 una muerte fetal intraparto por -
periodo expulsivo prolongado y distocia de hombros. 
Sn el punto de valoración del recién nacido se tomaron los
informes de la valoraci6n del recién nacido elaborada por -
pediatr1a encontrando los siguientes datos. 50 recién naci
dos se calificaron como recien nacidos de término sanos el 
67.54%, 5 se calificaron como recien nacidos de término 
deprirr.idos 6. 75~.;. como recien nacidos de pretérmino sanos -
12 el 16.21%, sediagnosticaron 5 pacientes como recien naci 
dos de término macros6micos el 6.75% y se inform6 de un caso 
de recién nacido de posttérmino 1.35%. ( ver tabla 7 ) • 

ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO PLACENTARIO, 

Solo se enviaron 35 placentas a patolog1a para su estudio -
anatomopatológico de las cuales se reportaron en diferentes 
datos histológicos: Le corresponde a la degeneración hialina 
la rnayor1a el 80% 28 casos, a la Necrosis fibrinoide .15 casos 
el 42. 22%, a la Angiitis hiperpUsica 21 casos el 60%, el mi! 
rno valor para los infartos. Las calcificaciones se reportaron 
el 16 casos el 45.71%. Estos datos son de acuerdo a nuestro
servicio de anatorn1a patológica. 



[SJA· TESIS 
"º 

D 
SWI DE lA ~12UOTECA 

TIPO TOXEHIA 

PREECLl\MPSIA 
LEVE. 

PREECLl\MPSIA 
MODERADA 

PREECLAM.PSIA 
SEVERA 

ECLAMPSIA 

PESO 
PHO Gr Número 

menos 2800 19 
2801-3200 18 
3201-3600 18 
3601-4000 10 
4001 a + 6 
TOTAL 7l 

TRATA)!lEi;To, 

SOL PVP SOL.CAR- A!ITI- SEDA.~T 

Gr.S • HIPERT. 

14 Hidrala o lace• 
zina 2- pam 2 

15 4 Hidrala oiace-
zina &- pam 2 

14 14 Hidrala oiace-
zina 14 pam 9 

S02 Mgl 
!lifedi- reno-
pina 4 barbi 

tal r 
Hidral! Diace-
&ina l pam l 

Tabla 6 

VALORACION lllTEGRAL DEL RECIEN NACIDO 

VALORACIO~ CE 

" APGMI NUMERO 
l 5 

26. 76;1 a 3 l o 
25.35~ 4 a 6 22 
25.35" 7 • 8 42 u 
14.0B" 9. 10 6 41 
;e.10" 

100.00% Muerte 
1ntrapar 
M 

VALORACIOll PEDIATRlCA 

DIAGNOSTICO NUllZllO % 
R,N TENUllO 9 :>O ~1 •• ..,. 

DIURET 

ruroce-
:11id, l 

"º 
Furo-: e 
mide 7 

Fu roce 
rnid, l 

~.PGAR 

l' " 

l.40 
30.98 
59.15 
8.4~ 

R,N, POSTERMINO l l. 35" SEXO R,N. 
R,ll. PRETEl\.'!IllO 12 16.21% SEXO ~'UMERO 
R.N. AACROSOM 5 6. 75" 
R.N. DEPl1lMIDO s 6. 75" Plllllll1NO 3rt 

llASCULINO 36 
TOTAL 71 

.39. 

OTRCS 

A.'tlpicili 
na l 

Alllpicili 
na .; 

Ampi~ll,i 
na 10 

5· 1 

o 1 
9.85 

32. 4 
57. 7 

100'1( 

.. 
0.29 
so. 7l 
xac..; 
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RESUMEN' 

Se realiza una revisión general del tema ineluyendo datos 
históricos, estado actual de fisiopatologia, etiologia, -
asi como de el tratamiento. Para tener marco teórieo· 
adecuado para el análisis del presente trabajo. 
De enero 1981 a oetubre de 1983, en el Hospital General -
Tacuba ISSSTE, se revisaron 6885 expedientes, encontrando 
1632 pacientes obstétricas, correspondiendo la toxemia al 
1.07% para la población del Hospital y 4.6% pára pacientes 
obstétricas. 
La mayoria de las pacientes son de edad entre 20 y 34 anos 
el 75.66%, así mismo el 68,91% tenian hábitos higiénico
dietéticos regulares, nivel socioecon6mico medio el 75.67% 
18.91%, hábito del tabaquismo. La infección de vias urina
rias y la hipertensión arterial son las mas frecuentes en
fermedades durante el embarazo en nuestras pacientes. 
8.10'){. y 5.40% respectivamente. 
Con respecto a la edad gestacional la gran mayoria era de 
término 79.72%, asimismo 44.59 eran pri~igestas. 
El alto indice de operación cesárea en ésta patología 43. 24% 
se coorrelaciona cc¡n la mayor frecuencia de preeclampsia 
severa sobre los otros tipos el 41.17% y 2.74% de eclampsia. 
con respecto al tratamiento se destaca la introducción del -
uso de cargas de solución isotónica, asi como de la N'Ífedipl 
na y la caida en deshuso del diacepam y el furocemid . 

. Con respecto a los recién nacidos es importante destacar que 
la mortalidad perinatal es muy baja 1.35%, el bajo indice de 
ninos nacidos con depresión respiratoria G .75%, el peso 
mayor al reportado en la li!eratura por éstos recien nacidos. 
En lo que respecta a la calificación de apgar s6lo se prese~ 
tó un caso de depresión severa que se recuperó rápidamente. 
Los hallazgos anatomopatológicos placentarios son similares 
a los descritos en la literatura destancando que ocupa 
mayor porcentaje la lesión tipo degeneración hialina, sobre 
Angiitis hiperplásica. 
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CONCLUSIONES 

El indice encontrado de preeclampsia en la literatura Mundial 
varia del 1% al otro por arriba del 20%. Naeye reporta una -
frecuencia del 1.7% en USA, Rusell reporta que puede llegar -
al 5% en el mismo pa1s. En Mexico.L6pez-Llera reporta 4.34% 
para Hospital del I.M.s.s., refiriendo un probable 8% para la 
totalidad del pa1e, en nuestro estudio se encontró que la fre 
cuencia fué del 1.07% para la población del Hospital y para: 
las pacientes obstétricas el 4.16% 
con respecto a la edad, ha referido a ésta enfermedad corno de 
pacientes muy jóvenes y aftosas pero en nuestro estudio la mayo 
ria el 75.66% corresponde a pacientes entre los 20 y 34 anos,
siendo la frecuencia muy baja en los extremos. 
Se considera que el 44% de las pacientes con desnutrición mas 
severa presentan Toxernia grav1dica, en nuestro estudio encon
tramos que los hábitos higiénicos-dietéticos se consideraron 
regulares en 68.91% de los casos, por la forma subjetiva de -
evaluar éste parámetro no se puede considerar definitivo. 
con respecto al medio socioecon6mico es ampliamente conocido 
que la toxemia se incrementa con ingresos bajos, en el presen 
te estudio se encontraron que el 75.67% de los casos preven1an 
de un medio socioecon6mico medio. Esto puede orientarnos a que 
la Toxemia Grav1dica se está presentando con mas frecuencia en 
los estratos sociales medios con mayor frecuencia que en el -
pasado. 
Bl tabaquismo ae ha demostrado por Lehovirta que tiene un 
efecto agudo para incrementar la Toxemia Grav1dica. En éste -
estudio la frecuencia del tabaquismo fué de 18.91% que se re
laciona con las fumadoras femeninas existentes en la población 
general. 
Se han invocado enfermedades previas o durante la gestación -
que pueden condicionar Toxemia grav1dica de éstas que se enco~ 
traron en su aayor1a corre1pondió a la Infección de v1a1 
urinarias, el 8.1% a la hipertensión arterial previa, el 5.40% 
PorapakkhCllll, encontró que hasta en un 30% de las pacientes 
tox6micas tenian enfermedad predisponente a la toxemia del 
embarazo. 
!dad gestacional en nuestro estudio se encontró que el 20.22% 
de la pacientes no eran de término, que ésta en relación a 
los reportes que la ubican entre 10-12% y otros hasta 40%, de 
6stos principalmente en los de poetérmino que en nuestro 
estudio fué 8.10%. 
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En nuestro estudio las primigestas ocuparon la mayor1a en un 
44.59% que es como se describen en la literatura consultada, 
Martín la refiere como de un65% cifra mayor a la que obtuvi
mos. Los partos en lo que respecta al número de los mismos -
va en relación a las gestaciones ya que la mayor1a eran pri
migestae y no hab1an tenido partos, las grandes mult1paras 
por lo general son a~oeas lo que se coorrelaciona principal
mente con la edad. Lo mismo se puede decir para los abortos 
y para la cesárea no se encontró una sola indicación por -
TOxemia Gravidica en los casos analizados. 
En lo que respecta a la terminación de la gestación en 
nuestras pacientes se terminó la gestación en un alto porce~ 
taje el 43.24%. se terminó por cesfirea y una proporción par! 
cida.48.64% por parto normal. 
El alto indice de cesárea efectuado en nuestro hospital es -
probablemente debido a la necesidad de interrumpir el ernbara 
zo a corto plazo en condiciones obstétricas poco favorables: 
Espinoza de los Reyes reporta en el I.M.S.S. una frecuencia 
de Toxemia Grav1dica mayor para la preeclampsia moderada y
leve, pero en nuestro estudio se encontró que la mayor1a se 

·clasificaron dentro de la preeclampsia severa 41.17%, asi
como fué mayor la incidencia de eclampsia del 2.74% compar~ 
da con cifras del !.M.S.S. de 0.7% y las de USA por 
Porapakkham del 0,14%. 
con respecto al tratamiento instalado es importante la parti 
cipación del servicio de Terapia Intensiva, ya que todas las 
pacientes con preeclampsia severa y Eclampsia fueron maneja
das por los mismos en forma conjunta con G.O., es importante 
notar que el manejo con cargas de solución isotónica en la -
mayor1a de la! casos se us6:en las formas graves, asociadas 
a medicación antihipertensiva del tipo hidralazina y nife~i
pina. 24 pacientes se manejaron con cargas, únicamente en 27 
caeos se manejó hidralazina, hubo necesidad de usar Nifedi -
pina en 4 casos y en uno Nitroprusiato I.V. con respecto a 
la medicaci6n sedante ea notoria la tendencia a usar en el -
servicio en época• pasadas el diacepan, ya que se us6 en 13 
casos actualmente se prefiere el uso de sulfato de Magnesio 
o el Fenobarbital. Loa diuréticos también se u1aron en 9 
casos principalmente el furosemid, actualmente no lo usamos 
como parte del tratamiento integral. 



ta Valoración integral del recién nacido encontramos 
algunos datos interesantes, ya que el 50.70% de los 
neonatos fueron de peso normal y 6.75% se considera
ron macrosómicos. 
se presentó 1.35% de mortalidad perinatal, que es muy 
baja, ya que la reportada por Naeye es de 6 por 
1000 000, algunos autores corno González, la refieren 
en Mexico corno cerca del 10.6%. 
con respecto al sexo, no hubo diferencia porcentual 
como es referido en la literatura. El 6. 75% de los
recién nacidos, se consideraron deprimidos, pero es 
importante recordar que 3 de ellos eran menores de-
34 semanas de ·gestación y 6 conside~ados postmaduros 

tos hallazgos anatomopatológicos placentarios son los 
descritos por diferentes autores corno Andersen, 
Garretsen, De wolf y soma, que consisten en degenera 
ci6n hialina difusa placentaria, infartos, calcifica:: 
cienes, angiitia hiperplásica y necrosis fibrirnoide 
de las vellosidades coriales. se encuentra la degene 
ración hialina en 80% en nuestros casos y en los -
descritos por los·autores de la literatura, la mas -
frecuente ea la angiitis hiperplásica • 
Es importante comentar que el 50% de las place~tas de 
nuestras pacientes con diagnóstico de Toxemia Gravidica 
no llegaron al servicio de anatomia patológica. 
Por· medio del presente estudio se puede conocer en for
ma general la evolución y el estado actual de la Toxemia 
Grav1dica en el Hospital General Tacuba ISSSTE. 
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