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PRIMERA PARTE



CAPITULO I
INTRODUCCION

La Toxemia Gravidica continGa siendo la m&s frecuente causa de
elevada morbi-mortalidad materna, asi como la mayor contribu -
yente a la morbilidad perinatal. Independientemente de su fre-
cuencia y morbilidad la Toxemia Gravidica continfa siendo una
incégnita llena de paradojas y controversias.'A pesar de los -
avances en medicina perinatal aGn permanecen discrepancias en
el manejo en el estudio de ésta enfermedad.

Durante mucho tiempo se considerd que las complicaciones mis -
frecuentes de la mujer embarazada eran la Infeccibn, la hemorra
gia y la Toxemia Gravidica. Actualmente se ha logrado disminuir
en forma notable la Infeccidn y la Hemorragia, pero en el caso-
de la Toxemia Gravidica sigue siendo tanto o m4s frecuente que

en el pasado, presentindose aGn en poblaciones privilegiadas.

por lo que en los Gltimos afios ha resurgido en forma importante,
Para resolver éstas contradicciones principalmente en lo que -
respecta a la etiologfa y al tratamiento se han creado mfiltiples
organismos y sociedades internacionales entre las que destacan
por su cobertura la Sociedad para la Proteccién del Feto por la
Nutrici6n, Organizacién Gestosis, la Organizacibn para el estudio
de la Ripertensién del Embarazo y m@ltiples sociedades médicas -
como la del comité Internacional para el Estudio de la Hiperten-
sién Arterial.

Los avances logrados en la actualidad no han tenido la proporcién
a los recursos y esfuerzos aplicados, m&s ain algunas ocasiones =
han contribuido a retroceder a causar falsas esperanzas en el -~
manejo de é&ste padecimiento. Sin embargo en algunas &reas el -
avance del conocimiento ha sido en realidad importante,.

El progreso de &stos conocimientos ha resultado en algunas ocasig
nes la confirmacibn de hipbtesis postuladas por largo tiempo, en
otras ocasiones ha servido para desechar ideas o conceptos -
erréneos. '

Por todo lo anterior y con la finalidad de recopilar los avances-
logrados en el diffcil campo de la Toxemia Gravidica, en lo que -
" .respecta al tratamiento asi como los hallazgos anatomopatolégicos
es que naci6é la inquietud de elaborar el presente estudio.

El presente estudio no pretende ser una guia en el estudioy -
manejo de éste padecimiento, m&s bian la recopilacién de los -
estudios y manejos efectuados en Nuestro Hospital Tacuba ISSSTE.
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durante el periodc comprendido de enero de 1981 a noviembre
de 1983 y compararlos con los reportados en la literatura -
nundial, asi como una revieién del tema.

Por Gltimo es importante agradecer la ayuda desinteresada -
de numercsas personas que con sus criticas, estimulos, conse
jos y participacién directa contribuyeron a la realizacién -
del presente, pero en forma por demds destacada a la paciente
portadora de Toxemia Gravidica que ha hecho posible numerosas
investigaciones y estudios para aclarar poco a poco su padeci
miento. C



"' CAPITULO II
HISTORIA

Las primeras observaciones relativas a la Toxemia Gravidica

se encuentran en los textos antiquisimos de la cultura -
Egipcia y China,que mencionan el peligro del estado convulsi
vo del embarazo para la vida de la futura madre. Hip6crates
establecié que el adormecimiento y las convulsiones eran un -
serio problema para la mujer embarazada,

Celsus en los afios 25 A.C. a 50 D.C. establece que la hidro =
pesia era mis f&cilmente curable en esclavos que en las perso
nas libres, puesto que los esclavos estaban sujetos a priva -
ciones y abstinencias que favorecian su curacién. Las personas
libres tenfan libertad en sus alimentos, mismas que agravaban
la enfermedad,

varandeus en 1619 describe por primera vez en un tratado de -
Ginecologia y Obstetricia la palabra " Eclampsia " .

Peu en 1694 informa sobre los espasmos generalizados durante
la gestacidn.

De La Motte en 1722 informa que las pacientes que presentaban
estado convulsivo previo al nacimiento, mejoraban con el ~
vaciamiento del Gtero y aceleraba la recuperacién, Moriceau -
posteriormente sefiala que la Eclampsia mejora con el vacia -
miento del Gtero e infiere que &ste eatado puede ser debido a
los tOxicos que se forman al morir y descomponerse el feto.
Puzon en 1759 realiza la descripcién de los ataques convulsivos
del embarazo, mencionando como sintoma prodromico la cefalea, -
el tratamiento se sugerfa era sangrias, enemas y la induccibn -
~ del parto.

" Ensayos en la fiebre puerperal y convulsiones puerperales" es
el nombre que dié Denman a su libro en 1768, donde se discute -
la conveniencia de la interrupcién del embarazo, Hamilton en =
1775 informa que el r&pido vaciamiento del Gtero por medio de -
Mtc‘n o ‘induccibn del parto es-el mejor medio para evitar y -
suprimir el estado convulsivo. ’
Van Swieton en el siglo XVIII emite las primeras teorfas schre
1a Eclampsia, ya que en &sa época se catalogaba como ataques de
epilepsia. De Suavage emplea el término " Eclampsia de la partu
rienta " para describir el estado convulsivo, Paulus de Aegina
menciona el término " Epilepsia del Gtero embarazado "

Gordon sefiala que en los antiguos Hombres americanos el padecer
hidropesia significaba la posesién de un espiritu maligno
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En la antigua India se tiene conocimiento que el pronéstico
del embarazo era desfavorable al presentar hidropesia y ma=-
yor alin si presentaba hemorragia, infeccién y eclampsia.
Lever en 1843 informé de proteinuria en 9 pacientes ecléampti
cas. .

Rayer en 1848 demostrd proteinuria en una embarazada normal.
En 1851 Frerichs observé que la oliguria y la retencién de -
urea en la embarazada eran posibles manifestaciones de nefri
tis.

tubarsch en 1890 y Schmorl en 1895 fueron quienes describie-
ron la existencia de trombosis en los pequeflos vasos, en -
espacial de hemorragia periportales y necrosis hepdtica en -
las mujeres embarazadas que habfan sufrido crisis convulsivas.
2angemeister en 1913 describe rifién gravidico.

Lohlein en 1918 describib el rifion eclémpsico y Fahr en 1921
describe el cardcter 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 trombos de iibrina
Thomsen en 1959 describe las diferentes lesiones placentarias
y las clasifica Lister en 1966 describe las alceraciones en
el microscopio electrénico.

Pollak en 1960 describe estudio de biopsia renal para el -
estudio de las pacientes Toxémicas. puffus en 1971 describe-
las relacicnes feto maternas para la produccidn de la hiper-
tensién arterial. Gusdon en L977 describe los estudios de -~
sobrecarga para el diagnéstito precéz de la Toxemia gravidica.
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CAPITULO III
TERMINOLOGIA

El término sindrome toxémico indica la presencia de é&sta -
complicacién en una mujer embarazada independientemente de
su posible causa, Los términos toxemia pura se xeservan -
para casos sin patologla subyacente previa y, los de toxemia
impura para aquellos casos con 2lguna enfermedad clinica o -
subclinica previa. Las palabras primaria y secundaria son -
intercambiables con los términos pura e impura. '
Una vez que ha quedado establecido el diagnéstico de la pato
logia subyacente, la terminologia 1o expresa adecuadamente;
hipertensién arterial temprana con cuadro toxémico agregado,
diabetes mellitus latente con o sin cuadro toxémico agregado
nefropatia temprana o avanzada (tipo) con o sin toxemia agre
gada.

L2 palabra " eclampsia " nos indica la presencia de una cri-~
sis convulsiva asociada al sindrome toxémico y por lo mismo
también puede ser pura o agregada.

La toxemia pura seria una complicacién propia del estado -
gestacional atribuible exclusivamente a desviaciones especi
ficas de diversos mecanismos pecul iares de la gravidez sin
que existan anormalidades previas en otros territorios del
organismo materno gestante. La toxemia secundaria, agregada
o impura, serfa un cuadro clinico muy similar al precedente,
pero en un organismo materno con evidsncias de anomalias -
previas de cualquiera de los territorios mencionados.

Mas recientemente se han empleado los términos " enfermedad
hipertensiva del embarazo " para referirse a los problemas
de toxemia y pre-eclampsia fundamentalmente primarios y -~
separarlos de la enfermedad vascular crénica asociada al -
enbarazo. Sin embargo, la posibilidad de que ésta Gltima
condicién se complique dando un cuadro toxémico franco re-
quiere el empleo de mas términos, enfermedad vascular -
crbnica con hipartensién aguda del erbarazo.
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CAPITULO IV

INTRODUCCION A LA ETIOLOGIA

La mujer embarazada siempre ha tenido tres grandes problemas:
la infeccién, la hemorragia y la toxemia., Loz dos primeros -
al parecer han sido dominados, pero afin queda el de la toxemia
por resolver puesto gue la causa del padecimiento hasta nues-
tros dias es desconocida. Existen numerosas teorfas tendien -
tes a aclararla, de ahi que entre otros nombres se le haya -
dado también el de " Bnfermedad de las Teorias " ,

Entre las diversas denominaciones estdn el de Gestosis, Toxemia
gravidica ( no muy aceptado por prestarse a confusibn con la -
Hiperemesis Gravidica ), El de Hipertensién especifica del =
embarazo ( criticable porque en ocasiones puede no haber hiper
tensién arterial y que ésta es exclusivamente uno de los -~
heches que 1a caracterizan ) El de preeclampsia y eclampsia -
( expresiones consagradas para designar sus dos principales -
modalidades y toxemia gravidica.



CAPITULO V

ETIOLOGIA

pado el gran nfimero de hipbtesis emitidas, nos parece -
interesante analizar cada una de ellas.

1.~ TEORIA DE LA AUTO-INTOXICACION:

Riviere ( 25 ). en su teoria creyb6 que existia un veneno en
la sangre de las ecl&mpticas en mayor cantidadque en las -~
personas normales y que la orina de las primeras era mas -
téxica, ademis que la sangre de las ecl&mpticas contenia a
menudo una toxina.

LASH y Welker ( 26 ), probaron que no existfa dicha toxina.
2.~ TEORIA DE LOS ELEMENTOS FETALES:

En 1902 veit ( 27 ), emite.su teoria basada en que algunos -~
fragmentos de las vellosidades coriénicas y los fragmentos -
del ectodermo fetal, entraban en la circulaci6tn materna, pro
duciendo un veneno que el 1lamé sinciciotoxinas, suponfa -
adem&s que &stas eran neutralizadas normalmente por unos -
anticuerpos 1llamados sinciciolisinas y que cuando habfa un
exceso, se desarrollaba la toxemia.

Hull y Rohdernberg, en 1914 decfa que cuando habfa un aumen
to en los elementos fetales, se producfa una autolisis en-
&se lugar con la formacién excesiva de leucina, lo cual -~
trafa como consecuencia lesiones de los vasos hepéticos, dan
do por resultado trombosis.

3.= TEORIA DE LOS PRODUCTOS METABOLICOS DEL FETO:

Fehling y Dienst, emiten una teoria acerca de que los produc
tos del metabolismo fetal, producen la toxemia.

Naurice y Powilawicz, en un estudio efectuado en 94 casos,
encontraron que en s8lo 23 de ellos mejoraron las condicio -
nes de la toxemia después de la muerte de los productos.

Novak y Col, creyeron que los productos del metabolismo -
originados en el feto, producfan la toxemia,

. _ Folk y Col, reportaron algunos casos de mola hidatiforme -

asociados con la eclampsia.

RN
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wigger, en 1928 reporta un caso de eclampsia ocurride junto
con Mola Hidatiforme, seflalando 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 existian bacterias en
- la orina y sangre de las pacientes que sufrian 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 infeccibén -
crbnica y no cree que sea la causa desencadenante de la -~
toxemia.

5.- TEORIA DE LAS REACCIONES BIOLOGICAS,

Mc Quarrie, estudié lo referente a la isoaglutinacibny -
encontrd que la toxemia del embarazo ocurre mis frecuente -
mente cuando la sangre materna y fetal eran incompatibles.

Allen, encontrd que la teorfia de la interaglutinacién no -~
pod{a explicar la aparicibn de la eclampsia asociada con -~
Mola Hidatiforme.

Louros, seflala que hay dos tipos de eclampsia: En el primerc
dice que hay una estimulacién vagal de una condicibn anafili
tica, que es producida y compensada gradualmente; en el se-
gundo tipo, la compensacién no se efectGa y resultan cambios
@e la presién sangufinea.

La teorfa anafiléctica propuesta por Rocenau y Anderson, -
estd basada en el paso de las proteinas fetales a la circula
cibn materna y bajo ciertas condiciones son las causantes de
una reaccibén anafiléctica.

Levy=Solal y Tzanch, han producido la muerte en animales por
inyeccibn del suero de las mujeres eclémpticas; ellos encon-
. traron dos principios activos: uno anafiléctico que era el -
causante de las convulsiones y una toxina, la cual producia
una reaccién grave.

Knepper, en conejos les produjo alergia experimental, por -
inyecciones del suero de caballo, por soluciones de la hipé
fisis posterior, sueros de pacientes ecl&mpticas, producién
doles cambios en el higado y en los productos del tipo de -
los encontrados en la eclampsia.



6.- TEORIA MAMARIA:

Sellheim, decia que la eclampsia era debida a las substancias
téxicas producidas por las gldndulas mamarias y que es pareci
da a la " Pparesia Parturienta " de las vacas embarazadas.

7.- TEORIA DIETETICA:

Tweedy, en 1913 sugirié que los productos de desecho del meta
bolismo de los alimentos durante el embarazo, eran los pro -
ductores de la toxemia.

Bethel y salomons, agregan que el estado de la toxemia, es el
resultado de la existencia de toxinas existentes en la sangre
que provenfan de las vellosidades coriales de los infartos -
placentarios.

8.- TEORIA RENAL:

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

Fitzgibbon, establece gque los principios patolégicos en la -
eclampsia y otras formas de toxemia del embarazo, eran idénti
cas y que todas presentaban un estado de nefritis.

9.- TEORIA DEL EDEMA

Traube y Rosenstein, en 1864 fueron los primeros que emiten la
teoria que decia que el edema y la anemia cerebral eran los -
facteores etiolbgicos en la produccibdn de la toxemia.

Zangemeister, seflald que la toxemia era causada por el edema -
cerebral.y aflade que el aumento de la presifén sanguinea es -
originada extrarrenalmente, debido a la estimulacién de los -
centros vasomotores.

Spol jansky y Juzelovsky, encontraron que la presién cerebral
en la eclampsia se encontraba dentro de limites normales.

10.- TEORIA VASCULAR:

Haselhorst, examinando los capilares en la eclampsia, encontrd
que estaban dilatados y alargados, y decia que las células -
sangyuineas circulaban a través de ellos de un modo irregular,
con frecuentes periodos de estasis,
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Nichol, sostiene que la toxemia est& producida por un aumento
del tono de los vasos capilares, creyendo que dicha hipertonia
era producida por un aumento de las hormonas de la hipéfisis,

Page, dice que si la placenta era incapiz de recoger la sangre
suficiente para suplir su demanda, tenia que aumentar la pre -
8i6n sanguinea.

11.~ TEORIA NERVIOSA.

Elwyn, ha sugerido una teoria basada en dos mecanismos neuro -

musculares: Uno que regula la vasoconstriccibn y otro que regu

la la contraccién uterina. Amhos mecanismos son controlados por
el cerebro medio.

con el progreso del embarazo la irritabilidad de éstos mecanis-
mos neuromusculares, producen un aumento de la contraccién -

uterina. El aumento de la irritabilidad se extiende a éstos =

centros por la vasoconstriccién.

12.- TEORIA HEPATICA:

A fines del siglo XIX Jurgens, demostrd que la eclampsia estaba
"asociada a cambios hep&ticos. pinard, estaba de acuerdo con lo-
sefialado anteriormente, por lo que desarrolla su teoria en la -
que dice, que los cambios hepaticos estaban asociados con la -
etiologia de la toxemia.

smith, encontré que la retencidn de fenolftaleina ocurria en la
preeclampsia y eclampsia.

Mikeladse, muestra que en la toxemia del embarazo hay una dismi-
micidn extrema de la bilirrubinemia.

13,- TEORIA DE LA DEFICIENCIA DE OXIGENO:

Halbertsma y Rodenaker, creyeron gue la deficiencia de oxigeno
era la causa productora de la toxemia.

Hochenbichler, decia que la eclampsia era una acidosis debida -
a la falta o disminuci6n de oxigeno y demostré que la reserva =
de bicarbonato, aumenta en la sangre gque ha sido expuesta a los
rayos ultravioleta.

14.- TEORIA PLACENTARIA.

Dicha teoria 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 esti bien desarrollada. Algunos de
los factores predisponentes, tales comc el embarazo gemelar, la

mola hidatiforme, el polihidramnios, la hipertensién arterial -
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preexistente, podrian ejercer su accibn a través del alte
raciones circulatorias placentarias.

Young, dice que la toxemia del embarazo estd asociada con
el infarto de la placenta, y que la absorcién de las -
toxinas que parten de dicha zona muerta, produce necrosis
de la célula hepitica.

. Williams, cree que los infartos placentarios cuando se pre
sentan en los casos de toxemia, son una causa secundaria y
no los productores de la eclampsia.

Estudios recientes muestran que cuando se desarrolla la -
eclampsia es diffcil precisar si la isquemia es primaria o
secundaria, pero considerando que es el resultado del espas
mo vascular. Lo que s{ parece l6gico es que deben interve -
nir mecanismos neurogénicos y hormonales.

15, TEORIAS ENDOCRINAS.

lang y Col, sugirieron que en la parte donde la glé&ndula -~
tiroides estaba hipertrofiada se encontraba el nGcleo que
producfa la toxemia en el embarazo. .

vagsale y Zangfrongini, explicaron que la eclampsia era -
producida por una disfuncién de las glandulas paratiroides.

Williams y Wallis, sefialan 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
loa 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 hiperfuncién de la hipéfisis y -
¢ipsulas suprarrenales, resulta de la secrecién insuficiente
de los ovarios, siendo la causa productora de la toxemia.

Kustner, establece que la eclampsia es causada por una -
hipersecrecién de la hormona producida por el lébulo poste-
.rior de la hipbfisis.

La secrecifn del l6bulo anterior de la pituitaria también ha
sido reportada como causa productora de toxemia,

Smith y Smit, en una reciente publicaci6bn sugieren que en la
preeclampsia los cambios en los valores urinarios de estradiol,
estrona‘'y estriol, son producidos por la excrecién y progeste-
rona y pregnandiol y que son el resultado de una deficiencia-
progestinica.
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Browne, ha seflalado que la mujer embarazada, tiene una sobre
estimulacién de la corteza adrenal.

wylie, ha conclufido que la toxemia es una enfermedad de la -
evolucifn postural. El Gtero grévido produce la enfermedad -
por compresibn del rifién y del tracto urinario.

TEORIA INMUNGCLOGICA

John Willems en 1978 plantea la hipbtesis de una etiologia
inmunolégica. Ya que la investigaciones recientes han involu
crado de manera categbrica upa disfuncién inmunolégica como-
caracteristica central de la toxemia. Los factores que promue
ven la intensificacién inmunolégica durante el embarazo, -
estdn relacionados en forma indirecta con la inmunidad celular
Creé que serd posible el tratamiento con sueros inmunes.

TEORIA PARASITARIA,

En 1983 Lueck, Brewer, Alejem y Novatny. describen mGltiples
formas de organismos en pacientes con enfermedades del trofo
blasto y en pacientes con preeclampsia y eclampsia. Encontra
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 cordén umbilical de recién nacidos de madres
toxémicas., Las variadas formas se pueden clasificar dentro de
los helmintos la clasificacién taxonémica la han referido =
como de Hydatoxi 1lualba, se han detectado &ste tipo de orga~
nismo en ratones y perros, )
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CAPITULO VI

CLASIFICACION

Esta clasificacién l1a 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 gestacién)

A.- Preeclampsia 1.~ Leve
2.~ Moderada
3.~ Severa.

B.- Eclampsia ( convulsiones y coma, usualmente se presen
tan los dos y estén asociados con la hiper
tensiébn arterial, la proteinuria y el -
adema) .

11.~ ENFERMEDAD HIPERTENSIVA CRONICA,

A.- Sin el agregado de Toxemia 1.- Hipertensién conocida
antes del embarazo.

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

B.- Con ‘el agregado de Toxemia Aguda.

I11.- TOXEMIAS NO CLASIFICADAS, ( con datos insuficientes para
' establecer el diagnéstico de
la toxenia ).
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CAPITULO VII
ANATOMIA PATOLOGICA

a) Alteraciones Placentarias:

La severidad de la Toxemia no guarda una relacién precisa con

los datos Patol6gicos de la Placenta, asi lo ha seflalado -

Neshitt (129). Hay una tendencia al " EBEnvejecimiento Prematu-

ro " con degeneracibén sincicial, reduccién de los espacios =

intervellosos, isquemia, necrosis e infarto.

A la disminucién del flujo sanguineo uterino, puede sequir la

aterosis aguda de las arteriolas de la decidua, determinando-

verdaderos infartos placentarios, que desencadenan cambios =
degenerativos que indudablemente alteran la nutricién fetal.

Por lo que respecta al flujo sanguineo placentario, hay una -

disminucién del 25 al 50% en las enfermas toxémicas.

Es muy frecuente que la placenta presente &reas de varios tama

flos, forma y color que generalmente terminan en infartos.

williams ( 132 ), los ha clasificado de la siguiente manera:
1.~ Pequefias 4reas fibrosas, blancas o amarillas de pocos -
milimetros de espesor.

2.- Infartos en forma de cuflas e irregulares alrededor de las
§reas blancas de consistencia y apariencia fibrinosa.

3. - Grandes porciones de placenta que muestran &stos cambios

4.- Infartos amarillo-blanquizcos.

5.- Raramente hay una masa rosada o decolorada de pequeflo o
gran tamafio. ( a ésto se le conoce con el nombre de red
de infartos.)

6.- M&s raramente se encuentra dispersa en la placenta, una -
red de &reas negras de varios tamafios de consistencia de
sangre, rodeada de una substancia parecida a la fibrina.

partholowew ( 64 ) de un estudio clinico y patolégico efectud
do en mil pacientes, concluye que hay infartos en el 90% de -
los casos de toxemia.

Sexton v Col ( 133 ), han observado que es m&s frecuente el -
desprendimiento prematuro de placenta en las enfermas 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 eclémpticas, 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 eclémptico, se observan -
petequias corticales cerebrales y depésitos de fibrina en

el interior de arteriolas y capilares que determinan -
microinfartos.

Las paredes de los capilares cerebrales presentan cambios
fibrinoliticos. y numerosos trombos.

Las lesiones hep&ticas est&n presentes en las tres cuartas
partes de las pacientes, en las cuales la muerte es répida.
Se observan numerosas petequias principalmente en el -
16hulo derecho o hemorragias mlltiples, Histolégicamente -
hay lesiones periportales de tipo hemorradgico y depésitos

de fibrina.

Cerone y Catalino ( 136 }, han encontrado éstas lesiones-

en la cuarta parte de sus biopsias hepdticas.

Mas raramente el 16bulo derecho del higado se rompe espon-
taneamente.

El coraz6n muestra hemorragias subendocirdicas en el lado
izquierdo del septum interventricular, asociado con lesiones
cerebrales. Estos trastornos estin presentes en las dos ter-
ceras partes de los casos de muerte temprana y en la cuarta
parte de las muertes tardias.

Pollak ( 137 ) , en 102 autopsias practicadas en pacientes -

eclampticas, encontr6 que el corazbn estaba afectado, pueato
que habia cambios degenerativos en el miocardio.
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CAPITULO VIII
Fisiopatologia 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

patogénico es un desequilibrio crénico y progresivo de las

adaptaciones requeridas. Un curso gestacional normal requie

re gue el organismo materno posea una capacidad homeostdti-

ca adecuada y que las tendencias de cambio, producidas por

‘el desarrollo del embarazo gueden dentro de limites fisio-

légicos.

Ua reajuste homeostitico anormal resulta de tres posibili-

dades;

1.- De una disminucién en la capacidad homeostitica de -~
clertos sistemas maternos implicados en el embarazo.

2.~ De un desarrollo gestacional con reguerimientos de -
adaptacifn superiores a lo normal,

3.- De la combinacién de las dos posibilidades anteriores

Cualquiera de éstas tres situaciones llevard a producir la
enfermedad dependiendo de dos condiciones:

l.~ Que la resultante patogénica alcance su magnitud critica,
2.~ Que ella actGe por el tiempo suficiente.

Los mecanismos homeost&ticos cuyo funcionamiento se ve -

afectado son principalmente cinco:

l- Los formados por el fitero, la placenta y el feto.

2.~ Los del higado, el reticulo-endotelio y la médula Ssea.

3.- Los del rifién y las glé&ndulas suprarrenales

4.- Los del sistema cardio-vascular, -incluyendo la micro-
circulacién y los mecanismos de coagulacién de la sangre,

5.- Los involucrados en la nutricién y en el metabolismo de
los principales 6rganos y tejidos que forman los siste -
mas previamente mencionados.

La homeostasis fitero-placentaria, la placento-fetal y la del
feto propiamente dicha, tienen la peculiaridad de ser transi
torias, mientras que el resto de mecanismos son permanentes
Y comunes a sujetos embarazados o no,
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'La morfologia del espacio intervelleoso, refine las condi- -

ciones para un intercambio metab&lico 6ptimo, pero ésta
misma morfologia imprime ciertas caracteristicas conflic
tivas principalmente al trofoblasto.

La evidencia morfolégica de §stos conflictos hemodinémi -
cos, existe en més del S0 por ciento las placentas y con-
siste en infartos, lesiones trombSticas y depbsitos inter
vellosos de fibrina. Las arteriolas espirales muestran -
los siguientes cambios:

1.- Desaparicifn de la lé&mina eldstica y de la capa muscu
lar.

2.~ Depbsitos de material fibrinoide en el interiory -

alrededor de la pared vascular.

3.~ cambios arterio-esclerbticos moderados.

4.- Estrechamiento y en ocasiones oclusién de la luz
vascular.

5,- Invasién de la pared y de la luz arteriolar por cé&lulas
trofoblasticas.

La patogenicidad depende de que los procescs alcancen su -
magnitud . La gran mayoria de estudios morfolégicos sobre
la placenta de la paciente toxémica sélo ha demostrado -
diferencias cuantitativas en las alteraciones habituales
asociadas a embarazos normales.

108 efectos de la hipoxia-isquemia se manifiestan en todos
los niveles. El pregnanedicl urinario se encuentra diasminui
do, la excrecién urinaria de estriol es anormalmente baja,
el lactégeno placentario tambien se encuentra reducido y la
depuracién del sulfato de dehidroisoandrosterona retrasada.
El feto con frecuencia muestra peso subnormal por malnutri-
ci6én intra-uterina, los niveles en sangre materna de feto -
protefna alfa se han encontrado anormalmente elevados atn
antes de la muerte fetal " in Gtero " .

1a hemodinamia intervellosa e intraplacentaria forma un -
sistema circulatorio menor dentro de otro mayor dominante,
la efectividad y normalidad circulacién intervellosa.

1.~ A condiciones fisxco-qumical bptimas de ‘la sangre -

circulante
2.- A una fusién ttofobl&stica-valcular correcta y suficien
te a lo largo de la gestaciédn,
3.= A la adaptabilidad de la vasculatura miometrial, y del
miometrio mismo, siguiendo los requerimientos globales
"~ progresjivamente crecientes del huevo normal en su =
. desarrollo.
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4.~ A la integridad anatomo-funcional del sistema cardio-
vascular.

5.- A la integridad de los otros sistemas homeostiticos -
maternos principalmente afectados por la gestacién,

La informacién acumulada sobre el tema es extraordinaria-
mente variada contradictoria y conflictiva

En el embarazo normal, la capa el&stica-muscular de la -
porcién terminal de las arteriolas espirales del lecho pla
centario desaparece y es sustitufda por trofoblasto. En la
preeclampsia-eclampsia esta capa persiste.

lLa vasculatura uterina y el miometrio poseen 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 estimulacién beta adre-
nérgica.

En borregas embarazadas, dosis de epinefrina insuficientes
para alterar la presién arterial sistémica, provocan una -
reduccibn equivalente al 38.5 por ciento del flujo uterino
total.

En animales de experimentacién, el stress emocional reduce
el flujo uterino.

Los estrégencs causan aumento del flujo uterino en anima -
les embarazados. Este aumento es mayor en animales hiper -
tensos embarazados y mucho mayor en Gteros no gestaciona -
les.

Estrbgencs y las variaciones en su concentraci®én condicionan
la respuesta uterina a las 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
cidn de atropina, o de blogqueo del sistema nervioso autbénomo
a varios niveles.

La infusién continua de betaadrenérgico en borregas embara -
zadas produce reduccicnes porcentuales en el flujo uteropla-
centario, )

Los resultados netos de la estimulacién betaadrenérgica -
dependen de los efectos de los receptores Bl y B2.

La reduccién del flujo uteroplacentario, secundaria adminis -
tracién de estimulantes betaadrenérgicos.

Los estudios que refieren incremento de flujo uteroplacenta-
rio con el empleo betaadrenérgico.

Los estimulantes betaadrenérgicos carecen de efectos positi-
vos en el tratamiento de la insuficiencia uteroplacentaria =
asociada a los problemas hipertensivos del embarazo.
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Los efectos hemodinfmicos sistémicos de la infusién endove-
nosa controlada de algunos estimulantes betaadrenérgicos -
pueden llegar a tener aplicacién en el manejo de crisis -
hipertensivas graves.

El flujo uteroplacentario se distribuye en tres territorios
el flujo miometrial, el deciual y el propiamente placentario
Ltos cambios en la concentracién de oxigeno no producen efec-
tos significativos en el flujo uteroplacentario,

En animales enbarazados normales, la hipotensién provocada
se acompafia de una mayor disminucibn porcentual del flujo -
uteroplacentario. :

En condiciones de hipoperfusién placentaria, la administra-
cién endovenosa r&pida de soluciones isoténicas mejora la
perfusibn.

En animales embarazados hipertensos, las drogas antihiper -
tensoras provocan una reduccifn del flujo uteroplacentario.
La prostaglandina E desempefia un papel modulador de la resis
tencia vascular uteroplacentaria frente a sustancias vaso -
constrictoras.

Dosis menores de angiotensina no provocan alteraciones en la
presibn arterial.

El Gtero gestacional, aGn en ausencia del mecanismo de las
prostaglandinas E, parece ser cap&z de regular sus flujos-
sanguineos,

las prostaglandinas de la familia E y mas la de la ¥ estimu
lan la contractilidad del Gtero grévido.

El ejercicio materno moderado en embarazos normales es bxen
tolerado Este mismo ejercicio en madres hipertensas reduce
el flujo uteroplacentario.

El reposo materno no aumenta los niveles de estriol pero si
los eleva en embarazos con insuficiencia feto-placentaria de
origen no toxémico.

La postura influye en los.caracteres de la hemodinimica -
sistémica y dteroplacentaria.

Ia contraccibn del Gtero gr&vido reduce el flujo placentario
1a relajacién postcontraccién se asocia a una hiparemia -
reactiva,

La presencia de un feto vivo con pulsaciones de frecuencia
y amplitud normales.

Los procedimientos analgésicos y anestésicos, el stress -
psiquico y quirirgico, deforman los resultados experimenta
les.

1A normalidad de los flujos sanguineos regionales no es -
sinbnimo de normalidad,

La deficiencia en los flujos sanguineos no es sindnimo de
patologfia.
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CAPITULO IX

CUADRO CLINICO

El cuadro clinico se clasifica por su magnitud o intensidad
en varios grados, el mejor conocimiento de su fisiopatologia
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 parmetros que limitan y definen a cada uno de &éstos -
grados no son de aceptacibn general. El criterio de clasifi
-cacién varia de institucién a instituciébn y de autor a -
autor,

La conducta terapéutica guarda una relacién muy estrecha con
el grado de toxemia y las consecuencias perinatales y mater-
nas son prictica 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 justificar una determinada graduacién de la severidad de
un caso de toxemia gravidica se requiere el registro exacto -
de las cifras de tensibn arterial y de proteinuria.

En la actualidad el significado del edema ha perdido valor -
tanto para el diagnbéstico de tipo como del grado de toxemia,
La presencia de crisis convulsivas en un cuadro toxémico -
justifica el diagndsticc de " eclampsia "

1.~ PREECLAMPSIA LEVE

Bajo &ste nombre se clasifica una Toxemia del EBmbarazo a la
cual también se le ha dado el nombre de toxemia recurrente,
albuminuria del embarazo, baja reserva renal, toxemia sin -
convulsiones e hipertensifn del embarazo.

Sus manifestaciones m&s caracteristicas son las sigquientes:
- Una elavacifn de la presién sanguinea, raramente excede de
140 mm de Hg. En la sistélica y en 90 m de Hg en la -

diastblica.

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

- Los sintomas de preeclampsia leve terminan completamente
en el puerperio.
El rifibn no se lesiona permanentemente, ni sufre lesiones

en los siguientes embarazos.
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2.-PREECLAMPSIA MODERADA
Las manifestaciones caracteristicas son las siguientes:

a) Plevacién de la presién sanguinea con cifras entre los
140 a 160 mm Hg de sistblica y entre 90 y 110 mm Hg -
en las cifras diasttlicas,

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

3.- PREBECLAMPSIA SEVERA

El primer signo peligroso es la cefalea frecuente o intensa
acompafiada de dolor epigistrico y trastornos visuales.
Deapués la presiébn sanguinea alcanza un alto nivel, usual -
mente cexca de 160 o 190 mm de Hg en la presidn sistblica
y 110 mm de Hg en la diastélica,

El andlisis de orina revela albuminuria de 3 a 10 o atn 20
grs. por litro en 24 horas.

AdemSs presentan oliguria de 400 cc. Los signos y sintomas
aparecen ripidamente, mis acentuados y la paciente se encuen
tra al borde de un ataque eclémptico. Algunas veces se obser
van movimientos de los dedos , manos y pies es entonces que
la paciente se encuentra en grave peligro de presentar con -
vulsiones eclémpticas.

Bl fondo de ojo nos muestra un aumento del brillo. Y el
"angioespasmo local o generalizado,

ECLAMPSIA,

Usualmente ocurre en el Gltimo trimestre de la gestacién,

pero también en raras ocasiones en la primera mitad del -

_enbarago.

También ha sido reportado que la eclampsia puede ocurrir -
semanas y algunos meses despufs de parto.

Los sintomas mis tipicos de la eclampsia son: dolor epi -
gistrico, trastornos de la visién y dolor de cabeza severo
frecuentemente se desarrollan lentaments.

En el tipo fulminante de eclampsia, el primer sintoma son -
las convulsiones con las pupilas dilatadas y adems presen
tan nistagmus.

La siguiente convulsién se presenta después de unos segundos
de descanso, para caer mas tarde en estado de coma, el cual-
puede durar pocos minutos o afin més,
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§i las convulsiones son muy frecuentes y numerosas, la
paciente nunca reccbra la conciencia.

El Edema facial quiz& no sea siempre ostensible cuando

el edema de piernas y pies sea muy marcado,

La presibn sanguinea alcanza niveles por encima de 200 mm
de Hg en la sistélica y de 150 mm de Hg en la diastélica.
La hipertensién y la albuminuria no siempre son muy marca
das.

La muerte de éstas pacientes se debe a la mayoria al edema
agudo de. pulmén o la neumonia por aspiracién, La acidosis
descompensada probablemente juaga un papel importante en -
algunas de las muertes.

La presencia de Hemorragias, trombosis y el edema de la -
' papila son poco frecuentes,




-23-

CAPITUIO X
DIAGNOSTICO PRECOZ DE LAS TOXEMIAS DEL EMBARAZO.

Esta complicaci6n es mucho més frecuente en los siguientes
tipos de mujeres embarazadas:

1.~ Primigesta muy joven
2.- Primigesta afiosa
3.- Prinigesta a cualquier edad
4.- Gran multipara
5.~ Embarazada soltera
6.~ Pmbarazada trabajadora ( obrera )
7.= Mujer desnutrida, anémica e hipoproteinémica.
8.- Embarazo gemelar
9.- Embarazo con polihidramnios
. 10.- Mujer con cardiopatia de cualguier tipo
11.« Mujer con hipertensibn crénica clinica o sub-clinica
12.- Mujer coa diabetes mellitus clfnica o sub-clinica
-13.- Mujer con nefropatfia clinica o sub-clinica, '
14.- Mujer con hepatopatia
15.- Mujer con insuficiencia respiratoria crénica.
16.- Mujer con conflictos emocionales ( neurosis ).
17.- mujer con antecedentes de toxemia en otros embarazos.
18.- Paciente con antecedentes de * Abrupcio " en otros -
eabarazos. ’
19.- paciente con antecedentes de muerte fetal * in-Gtero "
20.- mujer con historia familiar de hipertensién arterial,
21.- Mujer con historia familiar de eclampsia.

¥inguna alteracién clinica por si sola es lo suficientemente -
especifica y lo suficientements temprana para sostener un -
diagndstico precoz, sin embargo 1a combinaci6bn de varios signos
sospechosos de una paciente considerada como terreno predispues
o aumenta la especificidad y la precocidad diagnbstica. Los -
signos y datos que en forma combinada deben hacer sospechar el
principio de un cuadro toxémico son los siguientes :
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DIAGHOSTICO PRECOZ

l.~
2.~
3.~

~Noun s

Antecedentes personales y familiares que conformen un
terrenc predispuesto. ‘
Prueba positiva al cambio de dectibitos,

Incremento ponderal exagerado, r&pido y sin proporcion a
la ingesta real de la paciente, o falta de incremento -
ponderal adecuado a 1la curva gestacional.

Crecimiento ovular sub-normal o superior a lo normal.
Edema de tipo generalizado

Taquicardia y/o polipnea en condiciones de reposo.
Incremento de 15 mn Hg en la presidn diast6lica en repo
80 en comparacifn con cifras previas conocidas y confia

- bles.

9.~

En condiciones de reposo la presifén arterial y diastélica

no debe ser superior a 80 mm Hg en mujeres embarazadas -

j6venes ( de 15 a 25 afios de edad ) ni superior a 90 mm -

Cambios en el estudio del fondo del ojo. Imagen de brillo

retiniano, pérdida de la relacidén arterio/vena y presencia
de espasmo anteriolar,

10.~ cambios en el sedimento urinario y en la orina. Leucocitu

ria, bacteriuria, eritrocituria y cilindriuria.proteinu -
ria ( desde simples trazas de proteinas ). Glucosuria.

11,- patos clfinicos y de laboratorio caracteristicos de anemia,

hipoproteinemia y excreci6tn renal deficiente de urea y -
&cido Grico., Hiperglicemia, Signos de hemoconcentracién,

signos de alarma que avisan de la inminente agravacibén de é&sta:
patologia.

l.=

Compromiso cardio-vascular y respiratorio.
l.- Taquicardia superior a 120 por minuto
2.- Tensidn diastélica superior a 110 mm Hg.
3.- Taquipnea y/o disnea.

11.- Compromiso renal.

4.- Oliguria ostensible ( inferior a 600 ml1/24 hrs ).

5.~ Hematuria

6.~ Proteinuria superior a 3.0 gms/L de orina.

7.- 2denmx generalizado (ocasionalmente anasarca ) o por
el contrario datos de deshidratacién y hemoconcentra
cibn severas.



Tees=T

III Compromiso cerebral.

8.- Escotomas, fosfenos, visibén borrosa, ceguera,tinitus.

9.~ Vémito, mareo, niusea, sensacién de vértigo.

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

11.- Hipertermia no explicada.

IV. Compromiso hepético.
12.- Dolor epigéstrico penetrante, en barra o en cinturén
13.- Hepatomegalia dolorosa.
14.- Ictericia
15.- Coluria
V, Alteraciones hematolégicas
16.- Anemia
17.- pPlaquetopenia
18.- Fibrinogenopenia
19.- Datos de tendencia hemorrigica

VI. Compromiso feto-placentario.

20.- Crecimiento aubnormal.

21.- Disminucidn de la actividad fetal
22.- Bradicardia fetal
23.~ Muerte fetal
24.- separacifén prematura de la placenta normalmente
implantada.
FRECUBNCIA

La frecuencia guarda una estrecha relacién con el nivel de -
salud global de la poblacién femenina en perfodo reproductivo,
y con las facilidades para una vigilancia prenatal e intraparto
correctas, asi{ la frecuencia de la toxemia del embarazo puede-
fluctuar entre cifras minimas inferiores al 1.0 por ciento y -
cifras miximas superiores al 20.0 por ciento.

En Mexico, el indice probablemente se ubique alrededor del 8.0
"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 poblacién formada por 52.641,000 -
personas con un 4.34 por ciento de nacimientos por afio
de los cuales 2,229,262 se verian 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 -
dafio cerebral importante.

lLas cifras anteriores seflalan claramente que lo mis -
importante es la fase convulsiva de la toxemia, ya que
ésta presenta una mortalidad del 10 por ciento, lo que
daria 3,901 fallecimientos, en cambio la toxemia modera
da es importante por sus consecuencias perinatales, ya
que ella sbla serfa responsable de 126,399 muertes de -
productos con 79,210 sobrevivientes con lesidn cerebral,
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CAPITULO XX
TRATAMIENTO

TOXEMIA LEVE Y MODERADA

En ésta fase, el tratamiento es relativamente simple y -
persigue la neutralizacién de los factores patogéniccs, por

medio del reforzamiento de los mecanismos homeostdticos natu
rales, con la menor interferencia farmacolbgica posible.

tUna vez formado clinicamente el cuadro toxémico, uno de los -

m&s importantes objetivos terapéuticos consiste en mantener -

al padecimiento en su fase compensada hasta el término natural

o artifical de la gestacién compatible con una sobrevida fetal '
normal.

El Reposo

La observacién clinica, ha dejado establecido que el simple -~
reposo mejora la mayoria de cuadros toxémicos. La tensibn -

arterial disminuye, la diuresis aumenta, la protelnuria y -el
edema se reducen. :

La Vigilancia Médica.

Ex&men prenatal debe ser cada semana hasta e} fin de la gesta -
cién independientemente del periodo gestacional. §i el sindrome
toxémico es moderado, debe ser dos veces por semana.

El ex&men médico persigue evaluar la evolucitn del padeclmxento
los efectos del reposo y de la dieta sobre la signologia toxémi
ca, sus repercusiones fetales, la mejor oportunidad para la -

interrupcitn del embarazo y descubrir el -menor signo de agrava-
cién.

Dieta

La base de la alimentacién son las protefnas, animales y vegeta-

- les, Evitar el consumo excesivo de carbohidratos y de grasas.
Las verduras frescas, una cantidad normal de sodio.

1a dieta de la mujer toxémica debe ser similar a la recomendada

para la embarazada normal. Discretamente hiperproteica y normo-
calérica.
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COMPLEMENTOS FARMACOLOGICOS

con objeto de invitar a cumplir reposo y reducir angustia,

se administran medicamentos tranquilizantes como son: la -

diazepina, promazina y barbitfricos,

A dosis terapéuticas ocasionalmente se sugiere la ingestién
adicional de potasio igualmente de fumarato ferroso. Estén

contraindicados los diuréticos.

TRATAMIENTO DE LA TOXEMIA SEVERA Y ECLAMPSIA
MEDIDAS TERAPEUTICAS

1.~ Fenobarbital sésico inyectable, un &mpula de 330 mg por
via intramuscular.

1 a. cumplido el (1 ) 6 (la):; Fenobarbital s&dico inyecta-
ble un &mpula de 330 mg dilufda en 10 ml a pasar en -
5 minutos,

2.~ Solucién glucosada al 5% por goteo endovenosc regulado -
seglin diuresis horaria, nivel de hipertensién y datos de
P.V.C.

2a.- 8i oliguria de 20 ml/hora o menos y PVC baja con -
hipertensifén estabilizada: Un litro de sol.glue.5%
en una hora (prueba de hidratacién),

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

2¢.~ Si diuresis horar{a y PVC normales: Un litro de sol.
gluc.5% cada 8 hs,

NOTA: Si antecede reciente de ingestion prolongada de diure-
ticos, emplear solucién mixta, sol. salina fisiolbgica
o solucién de Hartmann.

2d.- si prueba de hidratacién negativa (2a) en paciente -
edematosa con hipertensién YA CONTROLADA; sol. de -
mannitol al 20%, 125 .a 250 ml a pasar endovenosamente
en 30 a 60 min.

2e.- si prueba de hidratacién 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:

¢on 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 B-12-24 hs
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segln respuesta. Sol. gluc.5% en cantidades complementarias
seg(n diuresis, PVC y hematocritos seriados.

CON

FETO VIABLE, posponer tratamiento de IRA hasta resolucién

obstétrica ( nacimiento },

3.~

8.~

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 fepobarbital; dar un 3a, ampula 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 seglGn nivel de sedacién, diuresis y -
frecuencia respiratoria.

Ssi hay trabajo de parto, la sedaci6n se puede complemen
tar con 50 mg de meperidina diluida por via endovenosa
lenta. ‘ )

Si la tensi6én arterial diast8lica 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 segn la respuesta.

Si el feto estd muerto o no es viable ( edad gestacional
de 30 semanas o menos con peso probable inferior a -
1,350 gramos ): Evitar la operacibn cesarea,

51 se ha alcanzado un nivel satisfactorio de sedacién con
suspensién de las convulsiones y desapariciébn de la -
excitacién motora; si la diuresis ha aumentado a mas de
30 ml/hora; si la T.A, diastélica se ha estabillzado -
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 interrupcién por cesérea seis a ocho
horas después de la Gltima crisis convulsiva intrahospi -
talaria, .

Solicitar Anestesia General con oxigenacién controlada.

MEDIDAS GENERALES Y DE DIAGNOSTICO

1.-

Posterior al inicio de la sedacibdn; colocacién de catéter
para presién venosa central con rectificaciébn del sitio -
per balanceo respiratorio y/o electrocardiograma.Medicién
de PvC,

la.- Insercién de catéter endovenoso periférico
1b.- Toma de sangre para:

1.~ piometrfa hemética completa

2.- Urea, creatinina, Acido Urico, Glucosa, Sodio,
Potasio, Cloro, CQO 2 y equilibrio 4cido base,

3.- Plaquetas, Tiempo de Trombina, Fibrin6geno y Tiempo
de Protrombina.

4.- Protefinas plasmiticas y Colesterol.
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II.~ con nivel adecuado de sedaci6én; colocacibn de sonda
de Foley en vejiga. Determinar el combistix y la -~
osmolaridad en la orina inicial y tomar muestra para
anilisis completo en el laboratorio.
I1 a.- Medicién horaria de la diuresis. Combistix y osmola-
ridad por razén necesaria.
II b.~ Posicién de semi-Fowler con ligera inclinacién lateral.

III.- Ccon nivel adecuado de sedacifn; exploracidn obstétrica

general y neurolégica completas. OMITIENDO el estudio-
del fondo del 0jo.

IV.~- Valoracién 'de la viabilidad y condicién fetal, peso -
probable, caracteres del cérvix y etapa del trabajoc de
parto, si existe. Descartar complicaciones ascciadas-
como embarazo gemelar desproporcién, vicios de presen=

; tacién, cesirea previa, abruptio, etc.

V.- por s8i solo el sufrimiento fetal crénico o el agudizado
post crisis eclampticas no indican la interrupcitn preci
pitada de la gestacién.

VI.- vigilancia de la respiracifn.Detectar tempranamente sig
nos de presién respiratoria ( frecuencia y amplitud ),
de acumulacién de secreciones naso-buco-faringeas, de
compromiso por principio de edema pulmonar, de posible
aspiracién de contenido géstrico ( vémito, regurgita -
cién, relajacién ), y de respiracibn anormal por dafio
cerebral. .

VII.- vigilancia y proteccién contfnua de la paciente, en es

pecial durante y después de la crisis convulsivas, -
Toma de los signos vitales por razén necesaria. Obser -
vacién de los movimientos voluntarics en cabeza y extre
midades Exploracién y valoracién de los reflejos.

VIII.- La sedacién no debe provocar una neurodepresién profun

da .
Tener presente que la oliguria permite la acumulacién-
Yy elevacifn a niveles téxicos. Los reflejos osteotendi
nosos deben estar presentes, nunca abolidos; debe -
haber respuesta a los estimulos; la frecuencia respira
toria debe ser superior a 12 en un minuto y no demasia
do superficial.

IX.- Interpretacién de los andlisis de laboratorio de res -
puesta ré&pida y adecuar la terapéutica en concordancia.
Revisar especialmente las pruebas de ccagulacion, los-
hematocritos y el equilibrio &cido-base.
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X.- En el postparto o en el postoperatorio continuar con -
cuidados generales similares a los iniciales, agregan
do ahora la vigilancia del sangrado por la vagina y el
estado de la herida quirGrgica, ademis de lo requeri-
do por el tipo de anestesia utilizado.

XI.- Igualmente, la terapbutica continuari en el postopera
torio de acuerdo al planteamiento inicial y se modifi
card seqgn la evolucién clinica y de laboratorio que
se vaya observando. La interrupcién del embarazo no -
marca el fin del problema, #s6l¢ representa una ETAPA

INTERMEDIA en el manejo integral del caso.

variables y condiciones b&sicas para la indicacién correcta

de la cesirea. *
PARAMETROS

Paridad Previa

Bdad materna

Edad gestacional

Crisis convulsivas
Crisis hipertensivas
Diuresis horaria en ml
Sedacibn

Hidratacién

Acidosis

ventilacién

Siastema de coagulacién
insuficiencia renal org.
Edema agudo de pulmdn
Hipertensién endocraneana
Hemorragia cerebral
Ruptura de higado(..?)
Arritmia cardiaca
Tiempo de est. y trat.
Feto

Peso fetal en Xg
Sufrimiento Fetal créaico
Placenta

Cérvix de ttero

Trabajo de parto
Distocia mecfnica
Cesirea previa

Embarazo miltiple
Anestesia y cirugia
Cuidados postoperatorios

OPERACION CESARBA
PROB. NECESARIA

Nulipara
-18 + 33

33 a 36
controladas
controladas
+ 20
suficiente
adecuada.
moderada
adecuada
compensados
ausente
gusente
ausente
extensa
ausente
ausente
8 als
vivo
1.3 2 2.5
Evidente
problena
desfavorable
ausente
presente
presente
presente
experta
muy calificados

PROB.INNECESARIA

Multipara
19 a 32
«33+ 36
recientes
presentes
- 20

- insuficiente

inadecuada
grave
conflictiva
descowpensados
presente
presente
presente
dudosa o minima
inminente
presente

-8+ 18

merto

- 13+ 2.5
ausente o dudoso
‘normal :
favorable
presente
ausente
ausente

ausente

|enos

menos



SEGUNDA PARTE -
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OBJETIVOS DEL ESTUDIO

Al haber revisado el tema en p&ginas anteriores en su totali-
dad, nos di un marco tebrico adecuado para poder comprender y
analizar el presente estudio. .

La inquietud de elaborar éste trabajo nacié de encontrar mal-
tiples tratamientos para el manejo de la paciente con Toxemia
Gravidica dentro de nuestro hospital, dichos tratamientos en-
algunos casos se referian como controvertidos, por tal motivo
se decide efectulr el mismo iniciando la revisién amplia del
tema con conceptos actuales y revisar la experiencia del -~
hospital con respecto a los estudios histopatolégicos y prin
cipalmente en lo que se refiere al tratamiento.

El presente trabajo se inicia con la elaboraci6tn del protoco-
lo de investigacién para el cual se elaboran tres hip6tesis -
de trabajo:

La hipbtesis Nula: En la cual se plantea que el estudio anatg
mopatolégico placentario es similar al reportado en la litera
tura mundial ( lo que se corrobor® ) . El tratamiento repor -
tado en la literatura mundial tiene similares resultados a -
los reportados en nuestro Hospital. '

HipStesis Alternativa l: El manejo reportado en la literatura
mundial, es menos efectivo que el reportado en nuestro Hospi-
tal.

Hipbtesis alternativa 2: El manejo reportado en la literatura
mundial tiene resultados superiores a los reportados en nues-
tro hospital. ' '

Se realiza una investigacién clinica por método de estudio de
observacién analitica transversal. Para tal efecto se efectfa
la revisién en su totalidad del archivo clinico del Hospital-
Tacuba ISSSTE para extraer el expediente de laspacientes que
ingresaron con el diagnéstico de Toxemia Gravidica o que dicho
diagn6stico se efectfia durante su estancia hospitalaria en el
servicio de Ginecologia y Obstetricia.

La investigacién comprendié el periodo de existencia del -
Hospital como parte integrante de la institucién ISSSTE.

Que corresponde a Enero de 1982 hasta octubre de 1983.( 22 -
meses ). .



MATERIAL Y METODO.

Se efectud revisiébn del archivo clinico del Hospital Tacuba
ISSSTE de la Ciudad de México que comprendié 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-
néstico de Toxemia Gravidica.

Los criterios para inclusién en el estudio fueron diagnés-
tico clinico de Toxemia gravidica con Tensibn arterial -
diastblica minima de 90 mm Hg, Proteinuria demostrada por
exémen 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 valoraci6n
pediatrica al nacimiento asf como estudio anatomopatolégico
placentario.,

Los criterios para no incluir pacientes seri que no cumplan
los requisitos de inclusién,

Los datos incluidos en el estudio para anilisis son:

1.~ Edad
2.- hébitos hlgxénlco Dxetétxcos- Buenos, regulares y malos.
3.- Medio Socio-econbémicos: Altos, medios y bajos.
4.~ Toxicomanias; Tabaquismo y Alcoholismo
5.~ Enfermedades previas y durante el embarazo,
6.~ Exé&menes de Laboratorio: piometria hemética, grupo y Rh
y exémen general de orina,
7.~ Edad gestacional
8.~ Gestaciones -
9.~ Partos
10.- Abortos
11.~ Cesireas
12.~ Terminacién de la Gestacién: EButécico, Distocico y
cesirea.
13.- clasificacién clinica de Toxemia Gravidica: Leve
moderada, severa y Eclampsia.
14,- Tratamiento Instalado: Soluciones parenterales,
Antihipertensivos, sedantes, diuréticos u otros

medicamentos.

15.- Datos del recién nacido: Peso, apgar, sexo y valoracién
pediatrica.

16.- Estudio anatomopatolégico de la placenta las que lo
tuvieron.

se efectud revisién amplia de la literatura, asi como se
comparan los resultados anatomopatolégicos y de tratamien
to con los encontrados en nuestro Hospital.
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RESULTADOS

Los datos obtenidos del archivo clinico del Hospital, -~
encontramos que de los 6885 expedientes revisados, 3951
el 57.53% correspondieron a pacientes del sexo femenino
y de &stas 1632 el 41.20% fueron obstétricas; en relas
cibn con el total de expedientes revisados correspondié
a las obstétricas el 23.70%.

De las pacientes obstétricas se encontraron 74 con diag
néstico de Toxemia gravidica, gque corresponde al 4.53%
Del total de expedientes revisados correspondia al diag
néstico de Toxemia Gravidica el 1.07%; en las pacientes
femeninas correspondid el diagndstico anterior el 1.86%
La cifra corregida para el diagnbstico de Toxemia Gra -
vidica con respecto a las pacientes obstétricas fué de
68 correspondientes al 4.16%

A continuacién se efectfa la presentacién de los datos -
obtenidos para las 74 pacientes con diagnbstico de Toxemia
Ggravidica que fueron inclufdos en el estudio.

EDAD,
Con respecto a la edad, la m&s joven fué de 17 afios y la

* de mayor edad fué de 42 afios. La mayoria de las -pacientes

se encontraron dentro del intervalo de clase de 25 a 29
aflos, que corresponde al 36.48% y el 75.66% corresponde a
la edad de 20 a 34 afios. { ver tablal ) .

HABITOS HIGIENICO DIETETICOS.

Con respecto a éste parimetro se encontrd que la mayor par-
te se encontrd dentro de los considerados regulares y fue -
ron 51 pacientes que es el 68.91%. { ver tabla 2 ).

MEDIOQ SQCIOECONOMICO.

En éste pardmetro se encontré que 56 pacientes se encontra-
ron dentro de los considerados medios, equivalentes al 75.67%
( ver tabla 3 ) .

TOXICOMANIAS.

En el presente parémetro se contabilizaron 14 pacientes con
tabaquismo positivo que corresponden al 18.91% las de ante-
:edenteu negativos fueron 60 pacientes correspondiendo al -
1.00%. .
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ENFBRMEDADES PREVIAS Y DURANTE EL EMBARAZO.

La mayor parte de las pacientes no tenfian antecedente de
enfermedad previa o durante el embarazo correspondiendo a
51 pacientes el 68.91%, con ruptura prematura de membranas
9 el 12.16% con infeccibén de vias urinarias 6 correspon -
diente al 8.10%, con Hipertensibn arterial 4, el 5.40%.
pos pacientes con obesidad exfgena el 2,70% Una paciente -
portadora de Sinusitis y otra.que cursé con amenaza de -
aborto y posteriormente de Parto prematuro 1.35%

EDAD GESTACIONAL.
Corresponden los extremos a una paciente con 28 semanas de

gestacién para la menor y 44 semanas para la mayor: La =~
mayorfa de las gestantes correspondi® 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 mayorfia que fueron 33
pacientes el 44,59% . lLa paciente que tenia mas gestacio-
.nes fue de XIV. ( ver tabla ¢ ).

PARTOS

En su mayoria fueron pacientes sin parto anteriores que -
fuercn 44, el 59.45%; Las grandes multiparas le correspon
did el 6.75% en 5 pacientes. La paciente que tenia mas -
partos fué de X, ( ver tabla 4 ) .

ABORTOS .

Pacientes que no tenfan antecedente de aborto 56, que -
corresponde al 57.67%, son la mayorfa y se detectd una -
paciente que tenia 4 abortos previos ( ver tabla 4 )

CESAREAS., ' ,
Solo se encontraron 12 pacieates con cesfrea previa corres
pondiendo el 16.22% y el 83.78% para 62 pacientes sin éste
antecedente. { ver tabla 4 ) .

TERMINACION DE LA GESTACION.

En &ste punto se encontrb que las pacientes gue se atendie-
ron de parto normal fueron 36 el 48,54% de cesireas corres-
pondié a 32 pacientes el 43,24%, en 4 pacientes el parto -
fué distbcico el 5.40% y en 2 pacientes se desconoce la ter
minacién del mismo por haberse trasladado a otro Hospital,



EDAD HASITOS HIGIENICO DIETETICOS
EDAD EN  NUMERO % HAB.K.D. NUMERC DE %
AR0S CAS0S CASOS
17 a 19 7 9,454 BUENOS 4 5.40%
20 a 24 15 20.27% REGULARES 51 68.91%
25 a 29 27 36.,48% MALOS 19 25.67%
30 a 34 14 18.91% TOTAL 74 100.00%
35 a 39 ? 9.45%
40 a 42 4 5.40% Tabla 2
TOTAL 74 100,00% .
MEDIO SOCIO ECONOMICO
MED, S.E. NUMERO %
BAJO 16 21.62%
MEDIO 56 75.67%
ALTO 2 2.70%
TOTAL 74 100.00%
Tabla 3
CESTACIONES PARTOS ABORTOS CESAREAS
S85TAS NTM paR?.  NUM % | ABORT. NUM, % |ESAR NuM %
1 33 4459 o 44 s9.43) o0 56 7567 0 62 B3.78
11-113 22 29.72f r 13 13178 ¥ 13 17564 I 9 12.1§
o+ 19 25,67 f{11-1171 12 16.20§ 11 .3 4.05| 11 3 4,05
o+ 5 6.75] 11 2 2.70
TOTAL 74 HroTAL 74 100% §TOTAL 74 100X | TOTAL 74 100%
Tabla 4.
CLASIFICADAS DE TOXEMIA
TIPO TOXEMIA  NUMERO %
PREECL. LEVE 19 27.94%
PREECL. MOD. 19 27, 94%
PREECL, SEV. 28 41.17%
ECLAMPSIA 2 2.94%
EXCLUIDAS 6 8.82%
TOTAL 74 100,00%

Takla §
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CLASIFICACION CLINICA DE LA TOXEMIA GRAVIDICA.

Al efectulr la clasificacién de acuerdo a los parémetros
establecidos por la Asociacién Americana de Bienestar -
Materno Infantil, revisada en paginas antericres, se -
corrigié la cifra de 74 pacientes a 68, excluyendo a 6 -
que no cumplieron los requisitos. De la cifra corregida
correspondié el mayor nGmero a pacientes con preeclampsia
severa con 28 el 41.17%, y el menor nfivero a las de -
Eclampsia con 2 el 2.74%, correspondi6:a 38 pacientes el
53.88% el diagnbéstico de preeclampsia leve y moderada.

( ver tabla 5 ) .

TRATAMIENTC INSTALADO.

Con respecto a éste punto se encontrd que el mayor niimero
de pacientes manejadas con soluciones isoténicas en car ~
gas correspondié a las de Preeclampsia severa, pero al -~
mismo tiempo en la totalidad de pacientes le correspondié
el manejo de cargas a 24 pacientes y 44 no se manejé ésta
terapia parenteral. El manejo sin antihipertensivos a 47
pacientes el 69.11%, en el caso de la preeclampsia severa
se manejé con antihipertensivos a 22 pacientes de las 28
clasificadas. Se manejdé con sedantes a 15 pacientes que -
correspondid al Didcepam 13 casos el 28.58% . Dentro del
manejo con diurético se manejaron 9 pacientes con furose-
mide el 13,23% . En la mayoria de los casos se decidibé -
interrupcitn de la gestacién, sblo 2 casos se difirié para
semanas posteriores una por ser portadora de preeclampsia
leve y 37 semanas de gestacién. La otra por tener embarazo
de 30.4 y eclampsia se present6 la necesidad de trasladar-
la por no contar con unidad-de Cuidados Intensivos Neona-
tales. : .

Para la preaclampsia leve se manejaron 5 con cargas y 2 -
con hidralazina V.0. y las mismas con Diacepam, en un caso
se manejd con furosemide.

En la Preeclampsia moderada se manejaron con cargas de solu
ciones parenterales 4, hidralazina en 6 y diacepam en 2 ca-
. 808,

En la Preeclanpsia severa se manejaron 14 casos con cargas
de soluciones parenterales isoténicas, 22 con antihiperten
sivos correspondiendo en su mayorf{a a la hidralazina con -
14 y nifedipina con 4, Prazocin 3 casos.

Para la eclampsia de los 2 casos uno se manej6 con cargas
ambas con hidralazina, una con asociacién de nefedipina,
para sedacién se manej® Diacepan y sulfato de Magnesio en
cada una: Diurético en un caso tipo furosemide. ( ver -
tabla € ).
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DATOS DEL RECIEN NACIDO.

Ccon respacto al peso se encontrb que los extremos fueron de
1235 g a 4900 gr. encontrindose el 50.70% de los recien -
nacidos dentro de los intervalos de clase de 2800 gr a -
3600 gr, Pero los de menos 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 valoracibén de apgar al minuto y
5 minutcs la gran mayoria 48 recién nacidos se les calificé
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 min en 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 loa 5 min. no hubo pacientes con apgar menor de 3, Es de
comentar que se presentd una muerte fetal intraparto por -
periodo expulsivo prolongado y distocia de hombros.

En el punto de valoracién del recién nacido se tomaron los-
informes de la valoracidén del recién nacido elaborada por -
pediatria 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 -
deprimidos &.75%, como recien nacidos de pretérmino sanos -
12 el 16.21%, sediagnosticaron 5 pacientes como recien naci
dos de término macrosémicos 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 patologia para su estudio -
anatomopatolégico de las cuales se reportaron en diferentes
datos histolégicos; Le corresponde a la degeneracién hialina
la mayoria el 80% 28 casos, a la Necrosis fibrinoide 15 casos
el 42,22%, a la Angiitis hiperplésica 21 casos el 60%, el mis
mo valor para los infartos. Las calcificaciones se reportaron
el 16 cascs el 45.71%. Estos datos son de acuerdo a nuestro-
servicio de anatomfa patolégica,



ESTA TESIS NO OEBE
SR 0E LA SIBUOTECA

39~
TRATAMNIEXTO.
TIPO TOXEMIA SOL PVP  SOL.CAR- AUTI- SEDANT DIURET CTRCS
GAS. HIPERT,
PREECLAMPSIA 14 S Hidrala Diace- Furcce- Ampicili
LEVE. zina 2 pam 2 mid, 1 na 1
PREECLAMPSIA 15 4 #idrala Dplace- No Ampicili
MODERADA 2ina 6 pam 2 na «
PREECLAMPSIA 14 14 Hidrala Diace- Furoce Ampisili
SEVERA zina 14 pam 9 mide 7 na 10
$02 Mgl
Nifedi- Feno~
pina 4 barbi
tal 1l
ECLAMPSIA 1 1 Hidrala Diace- Furoce
ginal paml mid, 1
Tabla 6
VALORACION INTEGRAL DEL RECIEN NACIDO
PESQ VALORACION CE APGAR
Peno Gr Nimero % APGAR NUMEROQ 1° %  5°
1 E)
menos 2800 19 26,76 las 1 0 1.40 o
2801-3200 18 25.35% 4a6 22 7 30.98 9.85
3201-3600 18 25.3%% 7a8 42 rx] 59.15  32.4
3601-4000 10 14.08% 9ald 6 41 8.4%8  57.7
4001 a + 6 8.10%
TOTAL 71 100.00% Muerte .
Intrapar 100%
L.
VALORACION PEDIATRICA
DIAGNOSTICO NUNERO %
R.N TERMING 8 3 ST 5E%
R.N., POSTERMINO 1 1.35% SEXO R,N.
R,N. PRETERMINO 12 16.21% SEXO NUMERQ i
R.N. MACROSOM § 6.75%
R.N. DEPRINIDO 5 6.75% PEMENING *+ 35 49,29
- MASCULINO k1] 50.71
TOTAL 71 100
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RESUMEN

Se realiza una revisién general del tema incluyendo datos
histéricos, estado actual de fisiopatologia, etiologia, -
asi{ como de el tratamiento, Para tener marco tedrico’ -
adecuado para el anilisis del presente trabajo.

De enero 198l a octubre de 1983, en el Hospital General -
Tacuba ISSSTE, se revisaron 6885 expedientes, encontrando
1632 pacientes obstétricas, correspondiendo la toxemia al
1.07% para la poblacién del Hospital y 4.6% para pacientes
obstétricas.

La mayoria de las pacientes son de edad entre 20 y 34 afios
el 75.66%, asi mismo el 68,91% tenian h&bitos higiénico-
dietéticos regulares, nivel socioeconémico medio el 75.67%
18.91%, hibito del tabaquismo. La infeccién de vias urina-
rias y la hipertensién 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 mayorfa era de
término 79.72%, asi mismo 44,59 eran primigestas.

El alto fndice de operacibn cesfrea en ésta patologia 43,24%
se coorrelaciona con 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 introduccién del -
uso de cargas de solucién isoténica, asi como de la Nifedipi
na y la caida en degshuso 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
niffos nacidos con depresifén respiratoria 6.75% el peso -~
mayor al reportado en la liferatura por &stos recien nacidos.
En lo que respecta a la calificacién de apgar s6lo se presen
td un caso de depresién severa que se recuper6 rdpidamente.
Los hallazgos anatomopatoldgicos placentarios son similares
a los descritos en la literatura destancandc que ocupa -
mayor porcentaje la lesién tipo degeneracién hialina, sobre
Angiitis hiperplé&sica.
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CONCLUSIONES

El indice encontrado de preeclampsia en la literatura Mundial
varfa 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 pais. En Mexico Lépez-Llera reporta 4.34%
para Hospital del I.M.S.S., refiriendo un probable 8% para la
totalidad del pais, en nuestro estudio se encontrd que la fre
cuencia fué del 1.07% para la poblacién del Hospital y para -
las pacientes obstétricas el 4.16%

Con respecto a la edad, ha referido a ésta enfermedad como de
pacientes muy jovenes y afiosas pero en nuestro estudioc la mayo
rfa el 75.66% corresponde a pacientes entre los 20 y 34 afios,
siendo la frecuencia muy baja en los extremos.

Se considera que el 44% de las pacientes con desnutricién mas
severa presentan Toxemia gravidica, en nuestro estudio encon-
tramos que los h&bitos higiénicos-dietéticos se consideraron
regulares en 68,91% de los casos, por la forma subjetiva de -
evaluar éste par&metrc no se puede considerar definitivo.

Con respecto al medio socioceconémico 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 prevenian
de un medio socioeconémico medio. Esto puede orientarnos a que
la Toxemia Gravidica se estd presentando con mas frecuencia en
los estratos sociales medios con mayor frecuencia que en el -
pasado. :

Bl tabaquismo se ha demostrado por Lehovirta que tiene un -
efecto agudo para incrementar la Toxemia Gravidica. En éste -
estudio la frecuencia del tabaquismo fué de 18.91% que se re-
laciona con las fumadoras femeninas existentes en la poblacién
general,

Se han invocado enfermedades previas o durante la gestacién -
que pueden condicionar Toxemia gravidica de éstas que se encon
traron en su mayorfa correspondié a la Infeccién de vias -
urinarias, el 8.1% a la hipertensi6n arterial previa, el 5.40%
porapakkham, encontrd que hasta en un 30% de las pacientes -
toxémicas tenfan enfermedad predisponente a la toxemia del -
embarazo.

BPdad gestacional en nuestro estudio se encontrd que el 20,22%
de la pacientes no eran de término, gue ésta en relacibn a -
los reportes que la ubican entre 10-12% y otros hasta 40%, de
éstos principalmente en los de postérmino que en nuestro -
estudio fué 8,10%.
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En nuestro estudio las primigestas ocuparon la mayoria en un
44.59% que es como se describen en la literatura consultada,
Martin la reflere como de un65% cifra mayor a la que obtuvi-
mos. Los partos en lo que respecta al nlmero de los mismos -
va en relaci6n a las gestaciones ya que la mayoria eran pri-
migestas y no habian tenido partos, las grandes multiparas

-por lo general son afiosas lo gue se coorrelaciona principal-
mente con la edad. Lo mismo se puede decir para los abortos
y para la cesirea no se encontré una sola indicacién por -
Toxemia Gravidica en los casos analizados.

En lo que respecta a la terminacibn de la gestacién en -

- nuestras pacientes se terminé la gestacién en un alto porcen
taje el 43.24% . se termindé por cesdrea y una proporcién pare
cida 48.64% por parto normal,

El alto fndice de cesirea efectuado en nuestro hospital es -
probablemente debido a la necesidad de interrumpir el embara
z0 a corto plazo en condiciones obstétricas poco favorables,
Espinoza de los Reyes reporta en el I,M.S.S. una frecuencia
de Toxemia Gravidica mayor para la preeclampsia moderada y-
leve, pero en nuestro estudio se encontré que la mayorfa se

‘clasificaron dentro de la preeclampsia severa 41,17%, asi~
como fué mayor la incidencia de eclampsia del 2.74% compara
da con cifras del T.M,S.S. de 0.7% y las de USA por -
Porapakkham del 0,14%.
con respecto al tratamiento instalado es importante la parti
cipacibn 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,0., es importante
notar que el manejo con cargas de solucién isotbnica en la =
mayorfa de loe casos se usé‘en las formas graves, asociadas
a medicacién antihipertensiva del tipo hidralazina y nifedi-
pina. 24 pacientes se manejaron con cargas, Gnicamente en 27
casos se manej® hidralazina, hubo necesidad de usar Nifedi -
pina en 4 casos y en uno Nitroprusiato I.V. Con respecto a
la medicacién sedante es notoria la tendencia a usar en el -
servicio en épocas pasadas el diacepan, ya que se us en 13
cagsos actualmente se prefiere el uso de Sulfato de Magnesio
o el Fenobarbital. Los diuréticos también se usaron en 9 -
casos principalmente el furosemid, actualmente no lo usamos
como parte del tratamiento integral,
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La Valoracién 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 macrosémicos.

Se present® 1.35% de mortalidad perinatal, que es muy
baja, ya que la reportada por Naeye es de 6 por -
1000 000, algunos autores como Gonzélez, la refieren
en Mexico como 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 gestacién y 6 considerados postmaduros

Los hallazgos anatomopatolégicos placentarios scn los
descritos por diferentes autores como Andersen, -
Garretsen, De Wolf y Soma, que consisten en degenera
cién hialina difusa placentaria, infartos, calcifica-
ciones, angiitis hiperpl4sica y necrosis fibrimoide

de las vellosidades coriales., Se encuentra la degene
racién hialina en 80% en nuestros casos y en los -
descritos por los'autores de la literatura, la mas -
frecuente es la angiitis hiperpléasica .

Es importante comentar que el 50% de las placeatas de
nuestras pacientes con diagn6stico de Toxemia Gravidica
no llegaron al servicio de anatomia patolégica.

Por medio del presente estudio se puede conocer en for-
ma general la evolucién y el estado actual de la Toxemia
Gravidica en el Hospital General Tacuba ISSSTE.
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