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INTRODUCCION

Considerando razonable el concepto de que la  pree-
clampsia y eclampsia son sencillamente dos estados difere_r_1
tes de una misma enfermedad, las hemos agrupado, bajo la
denominacién de Toxemia Gravidica Aguda, con lo cuai a-
demds de lograr su individualizacion en una misma entidad -

clinica, las diferenciamos del resto de toxemias del embara
20 que tienen un Curso mas o menos crdnico.

Nos parece también aceptable el concepto de Toxemia
Gravidica Verdadera, pues con &l se trata de establecer que
Ha preeclampsia y eclampsia son de las Ilamadas toxemias -
del embarazo, las Gnicas que no estan usualmente asocia-
0as a otras enfermedades que se presentan también fuera del
periodo gestante de la mujer. Creemos pues conveniente di
ferenciarlas asi, de aquellas que por estar vinculadas a o~
05 procesos morbosos impropios de la gravidez, merecen -

o

En la elaboracidn de este traba
as dificultades. La mayoria de las

Oh a sus consultas prenatales, por lo que datos importantes
elativos a retencion exagerada de liquido, signo precoz de
p enfermedad, no pudo ser analizado en forma satisfactoria,
i siquiera en el escaso niimero de las
uchas de ellas se pesaron una sola v

ento de ser admitida y sblo unas poc
ion.

jo se tropezd con algu
pacientes no asistie-

€z, ninguna en el mo-
as en la hospitaliza--~

La historia de admisién no permite un estudio  mejor

Y D
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» i ta du-
de la sintomatologia, la cual en ocasiones s<ta corr]np(l;ztos u-
rante la hospitalizacidon. A veces no se anotaro datos -
importantes relativos al estado de las enferrga: zor Bl
i nqu n
isi oratorio hubo casos e
a los anédlisis de lab : ' Jroey
cia de dar egresos, se llenaron &stos sin haber con:]%ls o
los exdmenes. A consultas postnatales fueron me

pacientes gque asistieron. Pf:s_e a'e.stc.)s %ontra;;?geozéelglz_
vamos adelante nuestro prop05|to. inicial de Ians gl
dos a nuestra realidad hospita_la}rla, uno de 0 gravfdica o
blemas médicos de la Obstetricia: La Toxemia |

guda.

GENERALIDADES

1.~ Concepto, Etiologia e Incidencia :

Concepto:

Mientras la causa de la toxemia gravidica aguda o to
xemia verdadera, no se conozca, debemos definitla como y=
na alteracién que ocurre durante el perfodo gravidico de |a
mujer, caracterizada por la retencign exagerada de Ifquido,
hipettension, albuminuria, convulsiones y coma sin que ne-
cesariamente exista lesién renal o hipertensidn arterial pre-
vias.

Debe diferenciarse en el estado toxdmico agudo, a -
dos entidades: |a preeclampsia y la eclampsia. En la prime
ta pueden aparecer edema visible y oculto, hipertensién y
albuminuria; mientras que en la segunda se instalan las con
vulsiones o el coma. Claramente se ve pues que el Iimite
entre ambos cuadros lo constituye la aparicién de convulsio
nes o la presencia de coma. : -

Ambos procesos se pueden sobreagregar a una enfer-
medad renal previa, sin ser en sf consecyencia de ella.

Etiologia

En la actualidad, sélo existen innumerables teorfas -
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que tratan de explicar el origen del proceso. Vamos a men-
cionar algunos de los factores que se cree intervienen en el
desarrollo de la entidad clinica, pudiéndolos agrupar asf:

a) Ambientales: clima, raza, procedencia, trastornos psi
cosomaticos, factores socio-econdmicos, etc.

b) Nutricionales: dietas pobres en caiorias, dietas gra—
sosas, sobre todo grasas perbxidadas, carencias vita.
minicas, deficiencia de vitamina E, hipoproteinemia ,
etc.-

c) Mecanicas: aumento de la presion intraabdominal, au-
~ mento de la tensidn uterina, embarazo miltiple, etc.

d) Renales: preexistencia de pielonefritis subclinica, -
bacteriuria sin lesibn aparente, glomerulonefritis, al-
teracidn en la filtracidn idnica, sobre todo de sodio y

“potasio,-etc. :

e) ‘Inmundlégicas: procesos feto-maternos que provocan
- ‘reacciones de inmunidad, alergenos procedentes o re=
»sultantes de infecciones especificas o inespecificas,

ete. -

f) Endocrinolbgicas: alteracion en el metabolismo hidri_

~co por-hipetfunsién hipofisaria, aumento de los corti= |

coesteroides, alteraciones placentarias con hiperse--
cresion de gonadotrofinas, etc.

g) Toxicas: productos de eliminacion fetal que se reab—" 4

_sorben en el torrente materno, desechos del metabolis
“mo materno, produccion de substancias tdxicas por is

quemia uteroplacentaria, por infartos placentarios,etc. |

’
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h) Presorasz produccidn de hipertensina, aumento de la
vasopresina por hiperfuncién hipofisiaria, etc.

) Muchas oturas ideas han surgido alrededor de la etiolo
gia de la Toxemia Gravidica Aguda; nosotroshemos enume=

Eado aqui, las que a nuestro parecer son las mas importan=
es,

Incidencia:

La preeclampsia y eclampsia, las cuales sélo ocurren
con e} t?mbara,zo, son mas frecuentes en el ltimo trimestre
€n primigestas, en embarazos miiltiples y en aquellos com~!
p!icados con hidramnios o mola hidatidiforme. La inciden—
cia de preeclampsia moderada no ests relacionada édn el !clf
ma, la edad, el estado socio-econdmico o la raza; en cam=
bio la prgeclampsia severa y la eclampsia son mé; frecuen=-
tgsﬂ eb lesmas tropicales o subtropicales, en mujeres con de
f!Ci?ncnas ciietéticas, sin antericion anteparto, de bajo nivel
socio-econdmico, de 4reas urbanas y en jovenes.

2.~ Fisiopatologfa y Anatomfa Patolégica:

Fisiopatolog ia:

o Los cambiosahemodinémicos y bioquimicos que se ob-
e vag en la toxemia son consecuencia y no causa de la mis
- Luatro son los més importantes: vasoespasmo, hiper-
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tensibn, retencion de agua y electrolitos y hemoconcentra--
cion.

La retencién de agua y sodio parece ser debida a re--
duccidn del filtrado glometular, consecuencia del flujorenal
disminufdo por el vaso espasmo. Se cree que la proteinuria
es también consecuencia del vasoespasmo, el cual por otra
parte tiene un papel importante en la elevacidn de la  ten-
si6n arterial. Si la toxemia no es severa ni prolongada, la
anomalia vascular desaparece sin secuelas, de lo contrario
el vasoespasmo, potr compresion prolongada de los vasa va-
sorum, produce necrosis de la pared de las arteriolas y cam
bios arterioesclerdticos en las mismas, dejando secuelas -
permanentes en el sistema vascular.

Conforme la severidad de la toxemia aumenta, la fun=-
cién renal se deteriora més, el volumen de orina disminuye ,
pudiendo en los casos mas graves reducirse a cero. Como
consecuencia de la oliguria o de la anutia los niveles san-
guinos de urea, creatinina y nitrbgeno no protéico se  ele-

van.

La hemoconcentracidn que caracteriza a la fase termi-
nal de la preeclampsia severa y la eclampsia, se debe al es
cape de |fquido del compartimiento intravascular al extravas
cular, aumentando el edema y disminuyendo el volumen del
plasma. Estos cambios se manifiestan por elevacion de el
hematoctito, hemoglobina, eritrocitos y leucocitos. Cuando
la hemoconcentracién progresa el volumen de orina disminu-
ye. El poder de combinacibn del diéxido de carbono de la -
sangre, disminuye en grado paralelo a la severidad de la to-
xemia. El contenido de acido drico de la sangre, estd au--
mentado en la preeclampsia severa y en la eclampsia. El
acido lactico sanguu’neopuede elevarse considerablemente -
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después de una crisis convulsiva. El sodio potasio,mag-
nesio, ’cloro y calcio séricos no se alteran si'no hay olligug—
¥ia; si eésta se presenta, los niveles séricos de fosfato, ma

nesio, sulfato y cobre se elevan. En la toxemia gravfldicag
verdadera hay trombocitopenia, pero no se ha establecido si

p c

/ S’e ha reportado que el plasma de la mayoria de pacien
tes toxémicas tiene una actividad angiotensinasa anormal- -
mente elevada. Esta actividad se mide por la degradacidn -
in vitro, de la actividad presora de la hipertensina, por el -
plas_,ma sa-ngufneo. Si el sistema peptidasa que delstruye la
angiotensina no es especifico, puede estar relacionado con

otros polipéptidos complicados en i
oo la patogenia de la toxe--

' En la preeclampsia moderada hay una disminucién re-
lativa en la concentracién de albéimina del suero, mientras -
quE: las concentraciones absolutas de otras fracciones pro--
teicas del mismo no sufren alteracién. P

3 La preeclampsia severa se caracteriza por la disminu
cion de las concentraciones absolutas y relativas de la albd
mina del suero, el aumento de las concentraciones séricas -~
de alfa uno, alfa dos y beta globulinas y concentraciones i-
nalteradas de gama globulina. Todas estas alteraciones re

e h‘séﬁ hia postulaflc? también que existen uno o méis sitios

inhibicion metabdlica en las placentas de las enfermas-
toxeml'cas, que son la causa de la depresién funcional pla—
centaria observada en esta enfermedad. La depresién de la
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funcibn placentaria tiene relacion estrecha con la observa;,-
citn de que los cambios histolégicos mas tempranos de’ a
toxemia.gravidica verdadera se encuentran en la placenta.

‘Alguhos:investigadores han reportado interesantes es-
tudios sobre la Cryofibrinogenemia o sea el a‘;umerfto?en‘ la mi
sangre de pacientes toxémicas, de una prE)tgma Snrnjlay a
fibrindgeno, el Cryofibrindgeno, que precipita en’frao y se
solubiliza nuevamente a 37°C y cuyos valores a,umce;ntaudoE-
sugieren la existencia de un estimifo a la coagulacion intra

vascular,

Se ha repertado también el aumento de la 5-Hydroxy-

tryptamina placentaria, tarto en fa placenta como en la safn_
gte de las enfermas toxemicas., El aumento de la 5-HT pa-

rece estar relacionado con la disminucion de la monoamino o~

xidasa, enzima que normalmente existe en altos qivelgs en
las placentas humanas y cuya accion consiste en inactivara

la 5=HT.

Los valores elevados de ia 5-HT, se piensa que son
la causa de los dafios placentarios y de las otras manifesta-
ciones de la: Toxemia Gravidica Verdadera.

Hallazgos Anatomopatoldgicos:

Son todos manifestaciones de un disturbio vasculal:zel
vasoespasmo generalizado de todas las arteriolas precapila-
res.  Los mayores cambios patoldgicos son encontarados en
el cerebro,:pulmones, higado y rifiones de las pacuentesaque
han muetto-de eclampsia. Lesiones similares se han visto
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en casos de preeclampsia severa, de abruptio placentaeyen
embarazadas que mueren de enfermedad vascular hipertensi-
va. Las lesiones encontradas en el cerebro y sus cubiertas,
incluyen hemorragia cerebral macroscépica y microscopica,-
areas de rebl andecimiento, hemorragias meningeas, trombo-
sis de los vasos cerebrales, depbsitos de fibrina, pequefias
hemorragias perivasculares y cambios arterioesclerbticos a-
gudos de los pequefios vasos. El edema cerebral no  esta
presente si el cerebro es examinado inmediatamente después
de la muerte. En el corazén se encuentran &reas de necro~
sis focal y hemorragias en el miocardio. En el higado, a-
reas microscopicas diseminadas de hemorragia y necrosis vy
se han reportado casos de necrosis de toda la viscera. Hay
también extensas hemorragias subcapsulares, con ruptura -
hepatica espontanea y hemorragia intraperitoneal masiva. E|
higado esté firme y palido, generalmente no est4 agrandado.
La lesion microscopica caracteristica, la constituyen hemo-
rragias periportales focales o difusas. Secundariamente a-
parecen cambios necrbticos en las células vecinas. Aunque
la caracterfstica necrosis hepética de la eclampsia es peri-
portal, algunas veces se extiende al centro del lobulillo.No
existe correlacion entre la severidad de la toxemia y la ex-
tension de la lesion hepatica. Por biopsias se sabe quelas
lesiones hepéticas que se presentan en las pacientes toxé—
micas desaparecen completamente después de la recupera=- -
cidn clinica. Los rifiones son de tamafio normal o ligeramen
te agrandados y de color palido. La corteza blanco grisa--
cea contrasta con el color rojo de la médula debido a la con

gestion. La toxemia gravidica aguda puede ser diagnostica
da por biopsia renal, puesto que tiene una lesibn bastante =
caracteristica. El glomérulo estd agrandado y edematoso y
tiende a llenar los espacios de Bowman; la luz de los capi

lares glomerulares esté estrechada y contiene relativamente

pocos eritrocitos. La apariencia isquémica del glomérulo -
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es debida a la tumefaccion pronuncia_da'del endoteI’io.que es
t4 inmiscuido y ocluyendo la luz capilar. Hay deposnto.s de
material fibrinoide entre la membrana basal y .eI endotelio o
entre las células endoteliales. Se hal:l descrito cu-erp9sldeﬂ
sos y aumento de las vacuolas en el citoplasma epitelial. -
La tumefaccibn endotelial se presenta en mayor grado que en
cualquiera otra enfermedad renal.

Areas de hemorragia, trombosis y necrosis son frecuen
temente encontradas en las glandulas suprarrenales y otrﬁs
‘drganos. Los infartos placentarios se observarl con  muc S
mayor frecuencia en placentas de.paCIentesrtoxemlcas, en
las cuales la degeneracibn sincitial es extensa y en los ca-
sos severos involucra a la totalidad de las vellosidades.

Los cambios retinianos estan relacionados con la ele
vacidn de la presidn arterial y la duracidén y severidad de la
toxemia. Se observan por lo menos en el 50% de las pree—
cldmpticas yconsisten en angioespasmo y menos frecnuente—
mente edema de la retina. La retinitis con hemorragia,exu-
dado y desprendimiento retiniano se ve muy rara vez en la
preeclampsia, en cuya forma moderad:‘il e_l fondo del ojo reve
la muy poco. Los hallazgos caracterlstlco.s de Ia} preeclamg
sia son: espasmo de las ramas de las arterias ret!manas y
con menor frecuencia edema de la retina. EI angioespasmo
puede ser simple o miltiple; observdndose constricciones lo
calizadas o una contraccidon generalizada de todas las ramas.
Se describe la atenuacion de las arteriolas del lado nasal -
de la retina como el primer signo de preeclampsia. Las -
constricciones localizadas se ven més en los vasos del lado
nasal y cerca del disco. El edema de la retipa es raro, ge-
neralmente comienza en los polos superior e inferior .dgl dis
co, de donde se disemina a lo largo de los vasos retln.w}nos.
Cuando el edema es severo, la retina se hincha, adquirien—
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do un aspecto lechoso. La retinitis con exudados algodono
sos, hemorragias retinianas, edema masivo y desprendimien
to retiniano, es rara en la preeclampsia y cuando se presen-
ta generalmente indica una enfermedad vascular hipertensiva
cronica preexistente. El edema es consecuencia de la is-
quemia de la retina, producida por la gran constriccidén de -

fos vasos de la misma, conforme la severidad de la toxemia
progresa.

3.- Curso Clinico y Diagnéstico:

Curso Clfnico:

Desde el punto de vista clinico, existen dos tipos de
preeclampsia: moderada y severa, de acuetdo con la grave—
dad de los sintomas. De la eclampsia existen cuatro tipos:
ante partum, cuando el primer atague convulsivo se presen—
ta antes de que se inicie el trabajo de parto; intercurrente,-
cuando una paciente tiene una o varias convulsiones en el
embarazo y vuelve después a un estado preeclamptico,que -
desaparece después del parto, intra partum, si la primera -
convulsidn aparece despuéds que se inicib el trabajo de par—
to; y post partum cuando la primera convulsién o el coma a-
parecen dentro de las treinta horas que siguen al alumbra- -
miento; sin embargo, se han reportado varios casos que a-
parecienron veintitres dias después del parto y cuyo diagnds
tico fue minuciosamente comprobado. Cuando en una emba~-
tazada aparecen convulsiones o coma en el filtimo trimestre
del embarazo, asociadas a hipertensién, proteinuria y ede—
ma, el diagnéstico de eclampsia es féacil; pero si éste cua—
dro aparece uno o varios dias después del parto se hace di—




ficil, porque puede confundirse con otras cond!cnones si-.
mejantes que pueden presentarse en el puerperio, comodsg__.
el feocromocitoma, tumores cerebralgs, convulsmne’s h.e |_
das a ergotrate intravenoso, epil_ep5|a, e.ncefglopa.tla |pe|.*al
tensiva, encefalitis, envenenamiento, hlp(lgl_lcemla:, urgml_,
nefritis, nefrosis, tétanos, alcoholismo cronico, histeria, -
anestesia, escleroderma, porfiria y alcalos:§. Se han re-
portado casos de pacientes toxémicas fallecidas, en las que
no hubo ni convulsiones ni coma y que fuerop consnderadas-i
como eclampsia sin convulsiones o coma; sin embargo,ﬂ e
diagndstico se basd en el hallazgo de autopsia, deI Iesa;m&
renales y hepéticas idénticas a !as encontradas en z eclamp
sia propiamente dicha o convulsiva. Eusos casos deben con
siderarse como preeclampsia severa, si se desea conservar
un concepto mejor limitado y por lo tanto mas cIar.o, entreel
estado no convulsivo o preeclampsia y el convulsivo 0 e--
clampsia, de la toxemia gravidica ag/uda. Debg cgmsnderar-
se preeclampsia moderada, si deSpues.de la vemtl.cua}tro se
mana de gestacibn, presenta uno o varios de los siguientes

signos:
a) Edema: que no desaparece con el reposo.

b) Hipertensiodn:
1°p. Sistdlica mayor de 140 pero menor de 160 mm.

Hg.

2°. Diastdlica mayor de 90 pero menor de 110 -~
mm. Hg. .

3°, Aumento de 30 mm. Hg. o més sobre la sistdli_
ca previa. _

4°, Aumento de 15 mm. Hg. o mas sobre |a didsto-
lica previa.

c) Proteinuria:

hl
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1°,  De trasas a dos cruces en el examen cualitativo, -

2°.  No menos de 0.2 gm ni més de 5 gm. en 24 ho
ras.

d) Eliminacién urinaria de mas de 400 ml. en 24 horas.

e) Ausencia de trastornos cerebrales o visuales, edema-
pulmonar o cianosis.

f) Ausencia de sintomas subjetivos.

Un tapido aumento de peso suele notarse antes de que
aparezca el edema, la hipertensidn o la proteinuria. El e-
dema de pies que desaparece con el reposo en cama es co-
méin en los Gltimos meses del embarazo Yy no es necesaria- -
mente un signo de toxemia, siempre que no haya gananciara
pida de peso, proteinuria o hipertensisn. Realmente el Ifmi
te de 140/90 mm Hg. para estimar una presidn arterial co-
mo normal o patoldgica no es del todo adecuado, pues de-
ben tenerse en mente algunos factores que pueden elevar la
presidn arterial sin que deba considerarse patoldgica; por
otro lado, una elevacién poco notable puede ser de importan
cia si se conocen las cifras normales previas. La proteinu-
tia generalmente aparece hasta que el edema y la hiperten--
sidn se han establecido; al principio es moderaday la presen
cia de trasas en una ocasién requiere investigacion cuidado
Sa, aunque no es necesariamente un signo de preeclampsia ,
Las muestras de otina que no se toman por cateterismo vesi
cal pueden dar una reaccidn positiva. La albuminuriaortos-
ttica es rara en el embarazo. E| ejercicio y la exposicion
al frio tienden a aumentar la proteinuria. La preeclampsia - !
leve puede pasar inadvertida si no se vigilan reqularmente - |
la presién sanguinea y el peso y no se busca Ja presencia - | |
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de edemas visibles. La toxemia gravidica aguda, rara vez
ocurre antes de la 24 semana de embarazo y cuando asf su-
cede, generalmente esté asociada a mola hidatidiforme. Las
pacientes con signos de preeclampsia moderada deben  ser
cuidadosamente seguidas y activamente tratadas, porque no
se puede predecir cuando una de ellas puede desarrollar una
toxemia fulminante. Las pacientes con signos de preeclamp
sia severa, pueden llegar al estado convulsivo aun tenien--
do tratamiento apropiado. Ocasionalmente en unos pocos =
dfas, una paciente con signos de toxemia muy moderada pue
de desarrollar preeclampsia severa seguida por convulsio~ -
nes; esto se ve sobre todo en jovenes que han aumentado r&
pidamente de peso o que han tenido una elevacidn brusca de
la presibn arterial; aun cuando, los niveles alcanzados que
den dentro de los Ifmites normales. Es evidente que el cur
so de la preeclampsia moderada no puede predecirse. En la
mayor parte de los casos la observacidn cuidadosa puede -
descubrir los signos premonitorios de la toxemia, antes que
se establezcan los patognomonicos.

La preeclampsia severa se caracteriza por la presen—
cia de cualquiera de los siguientes signos:

a) Hipertension;
1°, Sistblica de 160 mm. Hg. o més.
2°. Diastdlica de 110 mm Hg. o mas.

b) Proteinuria:
1°, Tres cruces o mas en el examen cualitativo.

2°. 5 gm o méas excretados en 24 horas.

¢) Oliguria;
1°, Eliminacibn urinaria de 400 ml o menos en 24

horas.

Cimiento de la vista que ocasionalmente conduce a la ceque

15,

d) T_raston_'nos cerebrales o visuales, edema pulmonar o
cianosis. '

e) Presencia de sintomas subjetivos.

_,La preeclampsia severa es precedida por excesiva re~-
tencidon de agua y sodio. La paciente presenta edema masi
vo y generalizado; la presién arterial se eleva rapidamente -
sgbrepasando los Ifmites fijados con anterioridad. No des—
CI.enge_ con el reposo y generalmente ni con el tratamiento -
S!stollcas por encima de 200 mm Hg. sugieren Que la tox'e-
mia estft sobre-agregada a una enfermedad vascylar hiperten
siva cronica. La albuminuria es abundante y la orina es de
color obscuro, escasa y espesa. La oliguria generalmente-
No se presenta sino hasta después que se ha desarrollado un
edema masivo, se ha elevado la presion arterial y los sinto-
mas subjetivos han aparecido. Generalmente precede a las
convulsiones por un corto periodo de tiempo. Debido a que
la cantidad de orina es reducida, la concentracién de protef
na estd muy aumentada. En la preeclampsia severa raravez
Se excreta menos de 5 gm de protefna en 24 horas. En el
examen de orina se encyentran numerosos eritrocitos, leuco
citos y cilindros. Los sfntomas subjetivos se preserlltan en
las tres cuartas partes de los casos. La cefalea intensa es
con frecuencia el primer sintoma Yy puede preceder a los o-
tros por algiin tiempo. EI vértigo, la somnolencia, la nay—
sea y los vémitos pueden presentarse como otras manifesta~
i?lones de altgra’cién cerebral, Los trastornos visuales son
fecuentes: visidn borrosa, escotomas, diplopia y obscure—

ra completa.

La eclampsia se caracteriza por convulsiones tonico-
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clonicas durante las cuales hay pérdida de la conciencia, se-
guida por coma mas o menos prolongado que con frecuencia
conduce a la muerte. La mitad de los casos ocurren antes
del parto. Algunos autores piensan que cuando la  primera
convulsién o el coma se presentan después de las 48 horas
del alumbramiento, es muy dudoso que se trate de eclamp--
sia; sin embargo, como ya se dijo antes, se han reportado -
casos bien diagnosticados que se presentaron 23 dias des-
pués del parto. La eclampsia se obsetva casi exclusiva- -
mente en el Gltimo trimestre del embarazo y se hace més fre
cuente conforme éste se aproxima a su término. Las convul
siones son usualmente precedidas por signos de preeclamp=
sia cada vez més severa. La cefalea se vuelve constante y
a cada momento mas intensa, el flujo urinario disminuye, el
edema de piernas y manos aumenta y la cara se hincha; apa-
tece dolor epigastrico y vdmitos, escotomas brillantes, vi-
sién doble o ceguera sfibita. En el fondo del ojo, lesiones
retinianas tipicas con edema y posiblemente desprendimien-
to de la retina. Hay aumento progresivo de la presién sistd
lica y diastblica y de la albéimina urinaria. EIl dolor epigas
trico es debido a hemorragia hepética subcapsular y casi in-
variablemente anuncia la aparicidén de una crisis convulsiva.
Rara vez una preeclampsia severa pasa de la somnolenciaal
coma sin convulsiones o desarrolla convulsiones sin signos
premonitorios. Esporadicamente una embarazada aparente—
mente sana, con buen cuidado prenatal, desarrolla una e-~
clampsia sin la aparicion de dichos signos. Los signos pro
drdmicos pueden indicar un ataque inminente. Una crisis -
convulsiva, raras veces es precedida por un aura tipica y
puede ocurrit cuando la paciente esté despierta, durmiendo-
0 en coma. Hay contracciones fibrilares premonitorias = de
los misculos de la cara, cuello y manos. La expresion se
vuelve fija, hay pérdida de la conciencia y si estd de pie -
cae; a.veces grita, desvfa rigidamente la cabeza hacia unla

b
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do y a los pocos segundos la contraccién ténica de los mis=
culos de la cabeza y cuello se generaliza. Todo sy cuerpo
es presa de rigidez espastica. El espasmo de los miisculos
resplrétorios inhibe la ventilacién y produce cianosis. La
fase-tonica tarda de 5 a 20 segundos y es sequida por con
vuls!ones clénicas. Puede morderse la lengua. Las con-
vu!suones disminuyen después de uno o dos minutos, queda
quieta por un momento, hace unas pocas respiraciones ester
torosas, la cianosis desaparece y entra en el perfodo de co-
ma. Queda inconsciente por unos sequndos o muchas horas
y al recuperar la conciencia no recuerda el ataque. A veces
padece amnesia y confusién mental por varias semanas. Ra
ra vez hay dafio cerebral extenso capaz de provocar altera--
clones mentales permanentes. Ocasionalmente, pese al tra
tarluento puede tener ataques muy frecuentes o morir des--
pués de dos o tres violentas convulsiones en cortos interva-
los. Durante la crisis la presién arterial se eleva y el pul=
so se acelera. Si el ataque contindia la temperatura corpo—
ral se eleva. La orina excretada contiene grandes cantida—
des de al_bﬁmina, cilindros hialinos y granulosos y sangre.-
H_ay t'aqmpnea que puede alcanzar un ritmo de 50 o més res
piraciones por minuto, circunstancia que altera el equilibrio
acido-basico de la sangre. La proteina urinaria tiene un al
tc3 contenido en globulina. El edema esta presente en el =
Clen por ciento de los casos, pero en un 10 6 15% es ocul-
to. Las pupilas comunmente estan dilatadas pero puedenes
tar contraidas. La paciente eclamptica generalmente entra~
en trabajo de parto de manera esponténea; el trabajo usual—
mente es rapido y los nifios al nacer, prematuros. Unoo -
d.os de los siguientes signos nos permiten hacer el diagnés-
tico de eclampsia severa:

a) Pulso por encima de 120 por minuto.
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b)
c)
d)
e)

f)

g)

4.-

Temperatura de 39.5° C. o més.
Coma prolongado.

Cinco o més convulsiones.
Sistblica mayor de 200 mm. Hg.
Diez gm. o més de proteinuria

Edema oculto.

Diagndstico:

Se basa en el cuadro clinico anteriormente descrito.

Prondstico y Tratamiento:

Prondstico :

a) Fetal: en la preeclampsia moderada la mortalidad fe-

tal es ligeramente méas alta que la que se observa en
el embarazo normal. En la preeclampsia severa y en-
la eclampsia, el pronésitco fetal es grave, debido a
la anoxia placentaria provocada por el vasoespasmo vy
a la prematurez, consecuencia de la necesidad de re-
solver el embarazo semanas o meses antes de que Ile-
gue a término. Se cree que en estas circunstancias -
aiin siendo prematuro, el nifio estara mejor fuera que
dentro del dtero.
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b) Materno: en la preeclampsia moderada el prongstico -

es bueno, si se trata cuando comienzan los sintomas;
sin embargo un pequefio niimero de pacientes tienenun
curso rapidamente fulminante pese al tratamiento. La
preeclampsia severa no tratada generalmente termina

en convulsiones a menos que el parto espontaneo o la
muette fetal sobrevengan. En la eclampsia el pronds
tico es siempre grave, y depende de la severidad de
los sintomas, la duraci6n y tipo de tratamiento y de -
ciertos factores relacionados con la condicién mater—
na. No hay diferencia entre las cifras de mortalidad -
materna en casos de eclampsia ante-partum, intra-par
tum o post partum. La mortalidad es alta antes de los
25 o después de los 35 afios. La paridad no afecta-
la mortalidad en la eclampsia verdadera. La toxemia

gravidica aguda es una alteracién del embarazo que no
deja secuelas; sin embargo, en cierto niimero de mu—
jeres causa cambios vasculares que pueden conducir -
al desarrollo de toxemia recurrente o de hipertensién -
crbnica.

Entre las condiciones que agravan el prondstico tene-

mos: mas de 40 respiraciones por minuto, excrecidn -

de menos de 800 mi en 24 horas, insuficiencia car—

diaca, edema pulmonar, cianosis persistente, hemorra
gia cerebral, paralisis, ictericia y enfermedades rena

les, vasculares o cardfacas previas. La fiebre con-=

tina es un signo grave y sugiere injuria al centroter-

mo-regulador. Cuando aparece psicosis puerperal o ama
urosis, songeneralmente transitorias y de buen pron6§_
tico, fas encefalopatfas post eclampticas son raras y

pueden dejar a la paciente permanentemente incapaci-

tada.
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El Manejo de la Toxemia Gravidica Aguda:

a) Prevencién: "la medicina preventiva es la mejor de

las-medicinas". Una atencidn prenatal cuidadosa em
pezada lo mds tempranamente posible, es la mejor ma
neta de prevenif la toxemia. Un buen cuidado prena—
tal implica:
1°, Educacidn de la paciente, explicandole enla -
forma mas amplia todo lo relacionado con sunue
vo estado, sus limitaciones, la necesidad y el
porqué de seguir estrictamente las prescripcio=—
nes médicas, los beneficios que reporta la aten
cidn prenatal como los peligros que encierra su
descuido.
2°, Mantener un buen estado nutricional en [a pa==
ciente con una dieta rica en protefnas, minera—
les y vitaminas incluyendo trocoferol y pobre en
- grasas. Desde el comienzo del embarazo debe
... restringirse moderadamente la ingesta de sal.
3°, Reposo, sugiriéndole que duetma lo suficiente -
por la noche y una o dos horas en el dia, para
_permitir que el cuerpo se ajuste a sus nuevas dg
.- mandas fisioldgicas y madntenga una adecuada -
-perfusion uterina. Puede seguir con su activi—
- -dad acostumbrada pero sin excederse.
4°, - Sus aspectos emocionales deben ser discutidos
- ~ampliamente tratando de aclarar sus dudas y a-
yudandola a encontrar una mejor solucién a sus
problemas personales. .
5°. Vigilar estrechamente el peso de la paciente,su
presion arterial, aparicidn de edemas y rutinizar
el examen de orina en cada visita prenatal.
6°. Corregir lo mas temprano posible cualquier infec
cion del tracto urinario.
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b) Manejo de las diferentes formas de toxemia: el mane

jo y tratamiento de la toxemia gravidica aguda puede =
ser dividido en cuatro categorias:

1°, Retencidn de Ifquidos sin hipertensién.

2°. Retencion de liquidos con hipertensién.

3°. Hipertensidn con albuminaria, y

4°, Eclampsia.

Retencidn de lfquidos sin hipertensién: un aumento de
peso de mas de una libra por semana sugiere retencién
exagerada de lfquido, aiin cuando el edema no se haya
hecho visible. Siendo la retencién aumentada de [f-
quido uno de los signos premonitorios de la toxemia y
estando ligada a retencidn de sodio, debe tratarse ac-
tivamente desde su descubrimiento, disminuyendo la
ingesta de sal o agregando un sali-diurético si la pa-
ciente no coopera y continfia ganando peso anormal~ -
mente. '

La clorotiazida es un excelente sali-diutético y se ha
usado a dosis de 250 a 750 mg. diariamente duran—
te todo el embarazo, sin efectos desagradables hasta

por perfodos de 12 semanas. Algunos recomiendan u
sarlo por tres dias consecutivos con uno de descanso
y otros en dias alternos por el tiempo que sea requeri_
do. Los diuréticos sin embargo son innecesarios -
cuando la paciente coopera en la restriccién del sodio
de su dieta. El uso de clorotiazida en embarazadas -
con excesiva ganancia de peso y edema disminuye el
desarrollo de la toxemia. La restriccién de sal debe
ser limitada a cantidades que varfen entre 1200 y -
1700 mg. de sodio diariamente cuando se trata de -
controlar la retencidn exagerada de Ifquido solamente
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por la dieta. Cuando la eliminacion urinaria de  so-
dio es de por lo menos 40 mEq en 24 horas no hay re

tencidn de Ifquido.

Retencién de Ifquidos con hipertension: el desarro—
ITo de hipertension indica que la toxemia ha avanzado
y que algfin grado de vasoespasmo esta presente; sin
embargo la ausencia de albuminutia o de cambios reti
nianos traducen que es aiin revesible. La paciente de
be ser hospitalizada para asegurar el reposo en cama
que le permita al cuerpo corregir los complicados etro
res metabdlicos, asequrar que la dieta con restriccion
de sal se sigue estrictamente y permitir el estudio a-
decuado de la paciente. La presibn arterial debe to-
marse cuatro veces al dia para determinar el progreso
de la enfermedad, el examen de otina debe ser diario
y el fondo de ojo se observara con frecuencia. Debe
hacerse cultivos de orina para eliminar la presencia =
de pielo-nefritis. Debe prescribirse una dieta bajaen
sodio de 1200 mg al dfa. Clorotiazida 500 mg. dia
rios cada dos dfas por el resto del embarazo. La al-
tura del fondo uterino debe ser cuidadosamente medi—
da por lo menos una vez por semana para averiguar si
el feto ha sequido creciendo, lo cual facilita el diag—
nbstico de insuficiencia placentaria. Cuando la pre-

sidn arterial se normaliza, la paciente puede ser egre

sada y debe ser examinada por lo menos una vez  por
semana. La dieta hiposbddica y el diurético deben con
tinuar y si los sfntomas no recurren puede llegar a tér
mino. La recurrencia de hipertension sugiere que Ia
paciente no coopera y que no sigue la dieta baja enso
dio y el reposo en cama o bien que se ha desarrollado
una complicacion vascular o renal, o que el cuadro a
pesar de las medidas indicadas va en aumento.
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Hipertension con albuminuria: la albuminuria es el -
signo m&s importante de Ta toxemia gravidica aguda y
su presencia indica que el estado irreversible de la -
misma estd presente o aproximandose rapidamente. El
manejo de la paciente requiere ahora una cuidadosa e
valuacidn y un juicio obstétrico.

La paciente debe ser hospitalizada y deben tomarse al

gunas decisiones importantes. Una de ellas es eva——

luar la posibilidad de que la paciente desarrolte e--
clampsia; si es asf, el sulfato de magnesio est4 indi-
cado. Los signos que indican la necesidad de usarlo
son: albuminuria, hemorragias o exudados retinianos,
hiperreflexia, cefalea intensa o dolor epigéstrico. U-
na segunda decisién nace de la posibilidad de que la
paciente pueda desarrollar insuficiencia cardiaca o su
frir.un accidente cerebro vascular. La posibilidad de
estas complicaciones indica la necesidad de terapia -
hipotensora. En general, si la presion sistélica es -
de 180 mm Hg o més o la diastélica de 120 mm Hg.
o mas, los hipotensores deben prescribirse.

La siguiente decision sera considerar si es prudente -
que continué el embarazo o si de acuerdo con la seve-
ridad de la enfermedad materna es conveniente inte- -
rrumpirlo. Esta decisidén es indudablemente la mas df
ficil y requiere un juicio obstétrico bien cimentado.

Si la enferma mejora con el tratamiento puede egresar.
Debe ser vista dos veces por semana y continuar con
dieta hiposotdica y diuréticos. La recurrencia de los
sintomas implica pronta hospitalizacién e induccién -
del parto dentro de las 24 horas siguientes a su admi
sion. En pacientes cuyo embarazo ha llegado a la 38
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semana o mas, puede inducirse el trabajo con oxito-
cina. La continuacién del embarazo no aumenta la su
pervivencia fetal. La induccidn inmediata esta indi—
cada cuando hay elevacién sostenida de la presidn ar-
terial o de las cifras de albuminuria, desequilibrio hi
droelectrdlitico, alteraciones retinianas o insufi- -
ciente crecimiento fetal determinado por la medicion -
de la altura uterina previa preparacidn de la paciente.
La mayorfa de casos de hipertension y albuminuria a-
parecen después de la 36 semana y son entonces me-
jor tratados por induccidn con oxitocina después de
las 48 horas de hospitalizacién. La paciente conhi-
pertensidn crénica moderada puede ser bien manejada
con reposo, restriccién de sal y diuréticos. La pa- -
ciente con dafio vascular mas extenso puede requerir -
serpasol oral o apresolina. La dosis oral inicial de
apresolina es de 50 mg que pueden aumentarse gra- -
dualmente conforme sea necesaria. Ocasionalmente -
todas las drogas hipotensoras pueden ser inefectivas-
en permitir la continuacion del embarazo a un perfodo
de razonable viabilidad si la toxemia aguda esta so--
breagregada a una enfermedad hipertensiva cronica. =
Todos los hipotensores orales son ineficaces en el tra
tamiento de la preeclampsia fulminante y la eclampsia.
La administracién parenteral de compuestos del vera—
trum y aprezolina pueden prevenir la encefalopatia hi-
pertensiva o la insuficiencia cardfaca, controlando la
hipertensién aguda hasta que la induccion se haya ve-
rificado. La administracién parenteral de hipotenso—
res no debe ser usada como la primera medida para el
control o prevencion de la eclampsia ya que a pesar -
de su empleo las convulsiones pueden aparecer. Las
drogas hipotensoras pueden alterar el riego sanguineo
uterino reduciendo la perfusién y causando sufrimien-
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to o muerte fetal. Es importante que estas drogas
sean cuidadosamente administradas y que la presién
arterial sea mantenida entre 150 y 160 de sistélica
y 90 y 100 de diastélica, para asequrar una adecua:
da perfusion uterina y renal. En general la necesidad
parenteral de hipotensores indica que la induccién de-
be efectuarse dentro de 24 a 36 horas, puesto que la
c.ontmuacién del embarazo no reduce la mortalidad pe-
rinatal o disminuye la morbilidad o mortalidad mater-
na.

Cuando la toxemia irreversible aparece, el tratamien-
to es la induccidn del parto. La reduccibn del flujo
sanguineo uterino, el envejecimiento prematuro de
Ia} placenta y el aumento de la irritabilidad uterina, po
siblemente hacen mas susceptible al Gtero al pitoci{n y
al sintocindn, por lo que la operacién cesirea rara
vez estd indicada en el manejo de la toxemia, salvo
cuando existe una condicién obstétrica determinante.

Ec_Iampsia: Es una emergencia obstétrica aguda y re-
quiere pronto y vigoroso tratamiento de acuerdo con la
severidad del proceso patolégico. El sulfato de mag-
nesio es la droga mds efectiva para la prevencién vy
control de la eclampsia.

Los barbitiricos pueden ser prescritos en dosis mini-
mas para mantener ligeramente sedada a la paciente.
La sedacion profunda con ellos esté contraindicada -
porque la dosis excesiva de barbitlricos o de morfina
deprime el sistema nervioso central, aumenta la hi:
poxia tisular, retarda el trabajo de partoy disminu=
ye el flujo renal y la excrecibn de sodio. EIl oxigeno
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debe ser administrado libremente. Los digitalicos de-
ben ser usados si hay insuficiencia cardfaca. Los lfqui
dos deben ser dados preferiblemente por via oral ysi es
to no es posible se usara la via endovenosa, adminis=-
trando en ambos casos solamente la cantidad necesaria
para reponer la excreta urinaria y las pérdidas insensi=
bles. Algunos recomiendan el uso de soluciones dextro_
sadas hipertbnicas. El desequilibrio hidroelectrolitico-
debe ser corregido provocando o apresurando el naci- -
miento del nifio y generalmente no por administracion pa
renteral de soluciones electroliticas. Los hipotensores
se usaran cuando haya riesgo de insuficiencia cardiaca
o accidentes cerebro-vasculares.El control de las con-
vulsiones por 12 6 24 horas indica que puede inducir—
se al trabajo por ruptura de membranas, por oxitocina o
por ambas.

El sulfato de magnesio es el agente mds importante pa-
ra la prevencibn y control de las convulsiones. En do—
sis adecuadas es seguro e inocuo. Actiia bloqueando -
la transmisidn nerviosa en la unién neuromuscular.

El gluconato de calcio es antagonista del sulfato de -
magnesio y actia neutralizando la accion blogueante de
éste en la placa mioneural .

El 99% del magnesio administrado parenteralmente es
eliminado por los rifiones. El error mas frecuente en la
terapia con sulfato de magnesio es su dosificacion ina-
decuada. Existen varias formas eficaces de adminis=-
trarlo, entre las cuales mencionaremos las siguientes :
1a) se da una dosis inicial de 10 gm. por via intramus
cular, seguida por 5 gm cada 6 hrs,; 2a) se da una do-
sis inicial intravenosa de 4 gm. de sulfato de magnesio
en solucién al 10% sequida por 10 gm intramusculares
y dosis de sostenimiento de 5 gm cada 4 hrs.; 3a) se
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ha sugerido también empezar con una dosis intraveno-
sa de 20 ml de una solucién al 20%, que debé ser re
petida cada hora hasta que cesen las convulsiones. =
4a) .Algunos autores recomiendan la administracién -
por infusidn intravenosa lenta. Una solucién de sulfa
to. de magnesio al 2% debe ser dada a 140 gotas por_
minuto en la primera hora, 80 gotas por minuto en la
segunda hora y luego 40 gotas por minuto hasta que -
el_ resto se haya absorbido. Un segundo o tercer trata
miento puede ser aplicado, si es necesario, en perfo=-
dos-de 24 hrs,; 5a) se ha elaborado también un pro—
cedimiento mediante el cual el sulfato de magnesio se
adm'inistra baséndose en el peso corporal y en determi
naciones simplificadas de magnesio en el suero y en-
la orina. En cualquier caso, siempre que puedan ha--
cerse estas dosificaciones la terape(tica con sulfato
de magnesio tiene que ser més sequra.

P_er-sonas con filtracion glomerular normal pueden re-
C!bll’ sin peligro de 40 a 60 gm.de sulfato de magne-
sio en 24 hrs. Sin embargo, pacientes con funcién
renal deteriorada pueden desarrollar hipermagnesia -
con esas dosis. Las dosis excesivas de sulfato de -
magnesio producen inicialmente abolicién de los refle

jos tendirlosos y después insuficiencia respiratoria y
paro cardfaco.

El.empleo de sulfato de magnesio requiere constante y
cuud.ac?osa vigilancia de la enferma y siempre que deba
administrarse una nueva dosis debe tenerse presente :
1°) que los reflejos tendinosos estén presentes (el -
patelar es el que generalmente desaparece primero en
los casos de hipermagnesia); 2°) que el ritmo respi

ratgrlo no sea menor de 16 por minuto; 3°) que el -
flujo urinario haya sido de 100 ml o mis desde la-
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Gltima dosis. 4°.) Tener a mano 1 gm. de glucona-

to de calcio como antfdoto de la hipermagnesia.

En ocasiones la sedacién inmediata de convulslls?ne:f
subintrantes requieren el uso de 1 a 2 gms. de : uri
tal o similares. Se ha reportado que en cierto ’nu,merﬁ
de pacientes toxémicas, a Ias,que se les prac_tlc?0 Ulla
legrado inmediatamente de%pues del alumbramien ’n’o
presion arterial retornd a niveles normales en un pfe °
do de tiempo mucho mas corto que en las que no fue
ron tratadas de esta manera. Una substancia 'presoril:
la histerotonina, ha sido demostrada en la decidua, li

quido amnibtico y plasma de enfermas que padecfan to -

xemia gravidica aguda; y puesto que Ia} demdua. cont:g_
ne las concentraciones mas altaus de hlsterotonnfna,da:,
extirpacion de ese tejido inmednat{:lmente después l(_a
alumbramiento parece ser una medida “r?zonablﬂe, a
prolongacibn puerperal de la hipertens!on ha sido tarp:
hién tratada por medio de legrado uterino y se han re
portado resultados dramaticos en casos de eglampsna:j—
post partum, en la que parece ser, que el tlempola1 ci
su aparicidn, esté directamente relacionado con
viabilidad de la decidua.

ESTUDIO ESTADISTICO

En el capitulo precedente, se ha hecho una revisién -
de literatura acerca de la preeclampsia y la eclampsia, tra-
tando de delinear las nuevas ideas etioldgicas, terapeiiticas
y profilacticas; a continuacién expondremos en forma esta—

~dfstica, los datos que se obtuvieron de nuestra casufstica,

1.- Material y Método:

v Se revisaron 200 casos de Toxemia Gravidica Aguda,
en pacientes del Departamento de Maternidad del Hospital =
Roosevelt ingresadas en los afios de 1960 a 1961. Estos
afios fueron escogidos al azar. Los 200 registros médicos
estudiados se seleccionaron entre un grupo que habfa sido -
clasificado como toxemia por el Departamento de Estadisti=
ca de dicho centro; y la seleccitn se debib a que si bien es
cierto, en la hoja de egreso existe el diagndstico de pree-~
clampsia o eclampsia, al revisar los casos tuvimos la impre
sidn de que ms bien se trataba de una franca lesién renal ~
o de una hipertension esencial o de cuadros similares y que
no existfan bases suficientes para considerarlas dentro del
grupo de la Toxemia Gravidica Verdadera,

Los 200 casos aceptados se clasificaron y se estu==~
diaron tomando en cuenta datos generales, consultas prena-

tales, admisidn, parto, viabilidad fetal, evolucién hospita~
laria, egreso, tratamiento y post natal.

Se omitieron algunos aspectos que no se ajustaron a
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los deseos de la investigacibn, a fin de presentar lo mas
verzmente posible las cifras y solamente aquellas en que se
pudieran suministrar datos concluyentes.

Por Gltimo se presenta un andlisis que compagina los
principales datos semiolégicos (Edemas, Hipertension y Al
buminuria) en las distintas fases o épocas de la enfermedad,
para establecer su importancia y su preponderancia.

Entremos pues en nuestro andlisis estadistico.

2.- lIncidencia:

Durante los afios 59 y 60 hubo en el Hospital Roo- -
sevelt un total de 22631 admisiones. De ellas, con la co
treccibn mencionada anteriormente, se encontraron 175 pre
eclampticas y 25 ecléampticas; o sea: 905.24 admisiones
por cada ecldmptica y 129.32 por cada preeclamptica. Las
cifras encontradas nos parecen bajas.

3.- Prenatal:

a) Datos generales de las pacientes:

5=

'E—stadoCiV” Preeclampsia  Eclampsia Total

Solteras 47 = 26.86%. 4= 16% 51=25.5%
Unidas 89 =50 .8670 17 = 68‘70 106 = 53.00/0
Casadas 39=22.29% 4= 16% 43=21.5%

Total 175 =100.00% 25 =100% 200 =100.0%
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_ Probablemente, por la mayor cantidad de.pacientes u
nidas que Il_egan a nuestra maternidad, es més frecuente en
ellas Ja _mcndencia de preeclampsia. Sin embargo, del dato
estadistico encontrado en un estudio anterior a‘ést:e de -~
3050 madres del Hospital Roosevelt, en el que énc’ontraron
el 56.70% de madres unidas, el 21.60% de madres solte-
ras y el 21.60 % de casadas, deducimos que la preeclamp-
sia es mas frecuente en madres solteras que en unidas o ca
sadas y que la eclampsia es més frecuente en las unidas =
que en las olteras o casadas.,

20 ° )
Raza Preeclampsia Eclampsia Total

Ladinas 171 =97.71% 24=96% 195= 97.5%
Indigenas 4= 2.29% 1= 4% 5= 2.5%
Total 175 =100.00% 25 =100% 200 =100.0%

) Por el escaso niimero de pacientes indfgenas que lle—
gan a’nuestra copsulta, consideramos que de este cuadro, -
que sbdlo es alusivo al respecto, no pueden obtenerse con- -

clusiones sobre si la ra i i i
za tiene alguna influencia e
n el -
sarrollo de la toxemia. e

3°,

Alfabetismo PfeeC'amPS?a Eclampsia Total

Alfabetas 116 =66.29% 14=56% 130 =
. o 0o - 6 00
Analfabetas 59 =33.71% 11=44% 70= 3?'7/0

Total 175 =100.00% 25 =100% 200 = 100%
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El alfabetismo constituye un factor importante, ya que
refleja el grado de cultura de nuestras pacientes. Enel tra
bajo mencionado anteriormente se reporta que el 85% de las
madres que llegaron a consulta eran analfabetas. Sinem--
bargo en nuestro estudio encontramos los siguientes porcen-
tajes: alfabetas 65% y analfabetas 35%; es decir que asis-
tieron al hospital, mds toxémicas alfabetas que analfabetas;
lo cual indica que las madres de cierto nivel cultural se -
preocupan més por los problemas de su embarazo y por lo =
tanto buscan con mis frecuencia la asistencia médica; y que
posiblemente un nfimero mayor de analfabetas los dejan pa-
sar desapercibidos. En lo que a eclampsia se refiere, la -
proporcidn en que las alfabetas presentaron esta complica==
cibn es mayor que en las alfabetas, hecho que corrobora =

nuestra tesis anterior.

4°.,

Procedencia__Preeclampsia Eclampsia Total
De Guatema
la 153 =87.43% 18=72% 171=85.5%

De Otros  22=12.57% 7= 28% 29 =14.5%

Total 175 =100.00% 25 =100% 200 =100.0%

El cuadro anterior reviste gran importancia:

1°, Porque siendo el Hospital Roosevelt una institucion -
citadina, ha recibido en total el 14.5% de sus toxe—
mias de lugares fuera de su urbe.

2°. Porque si tomamos los porcentajes generales de toxe-
mia gravfdica aguda como fndice, vemos que para las
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pacientes extraurbanas el promedio de i
) preeclémpticas
es del 28% o sea el doble de su fndice y m4s de la -

cuarta parte de todas las eclampticas tratadas en e] -
Hospital.

50 L ]
Edad (afios) Preeclampsia Eclampsia Total

De 15a 20 36 = 20.57% 9 =36% 45 = ;
De 21225 40 = 22.86% 2= 8‘7/0 4g= g%g;
De 26 a 30 39=22.28% 6=24% 45= 22.5%
De3la3531=17.71% 4=16% 35= 17.5%
De 36240 25=14.29% 3=12% 28= 14.0%
Dedlad5 4= 2.29% 1= 4% 5= 2.5%

Total 175 =100.00% 25 =100% 200 =100.0%

Se observa que entre los 21 y los fi
edad mc?dia de fertilidad, estén com};rendi:adgsagfsélg .sf:jl% J:
las pacientes preecldmpticas y sélo el 32% de las eclamptf
cas. Por otra parte el 36% de eclédmpticas corresponde a
pacientes de menos de 20 afios. Podemos concluir dicien=
dE): que la toxemia aguda en general es més frecuente en la
ldaesc?oo;ac_ie tIos _gO a lo.:l 30 afios y que con mayor frecuencia
ientes jovenes
o hacien eclélmpsia., esarrollan cuadros més graves, lle—

30 ~La edad mas frecuente de todas las pacientes fue de
afios (19 casos), y el promedio de edad general de nues

tra casufstica 26.4 fi =
es de 6 afios, lo que arriba
. . corrobora lo
Mmencionado., ! d tib
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das las pacientes; ahora se analizara el grupo que asistib a i
. ia Ecl ia Total prenatal; légicamente, estos datos estén muy restringidos vy -
Gestaciones Preeclampsia clampsi U O T At
=34.287% 11=44% 71=35.50%1 por una parte, para el grupo aquf estudiado y por otra, para-
8222’22 :I (1)8 = igg%o 1= 4% 20=10.00% el encausamiento futuro de la conducta o politica hospitala-
Godaslll 18=10.29% 3=12% 21=10.50%| |  ria con respectoa su consulta externa.
Gestas v l6 = ‘9-.1‘40/0 1= 40/0 17 = 8.500/0
Gestas V. 14= 8.00% 2= 8k 16= 8.000/0
Gestas Vi 9= 5.140/0 1= 40/0 10 = 5.000/0 | _
Gestas VIl 7= 4.00% 2= 8% 9= 4.500/0 : 75 . .
Gestas VIl 7= 4.00% 3=12% 10= 5.000/0 Control pre  Preeclampsia Eclampsia Total
Gestas IX 7= 4.00% 0= 7= 3.500/0 i natal
Gestas X 7= 4.00 0= 7= 3.500/0 1 .
Mas de X 11 = 6.290/0 1= 470 12 = 6-00/0 ] Asistieron 86 = 49’1470 4 = 1670 90 = 4570
‘ a prenatal
Total 175 =100.00% 25 =100% 200 =100.00% No asist. 89 =50.86% 21 = 84% 110= 55%
1 a prenatal
Del cuadro anterior se deduce que la frecuencia tan_to- _ " _ . _ .
de la preeclampsia como de la eclampsia es mayor en pacien E)tal 175 =100.00% 25 =100% 200 =100
~tes de poca paridad. Entre las nulfparas y primiparas abar- ]
ca el 45.5% del total. Es alin mds importante observar que §  El cuadro anterior tiene dos aspectos importantes:

el 35.5% de todas las eclampticas eran nulfparas.
1°, EI 45 % de las toxémicas asistieron a prenatal , mien

Si se agrupan las pacientes en: pequefias gestantes - tras que el 55% no lo hicieron. Es més: de las pree-
(una o dos) comprenden el 45.5%; gestantes medianas (tres E clampticas el 49.14% si asistieron, en contraste con
a cinco) el 27% y grandes multfparas (mas de 5 gestas), el el 16% de las ecldmpticas; mientras que el 84% de -
27.5%. 1 las pacientes que llegaron al climax del trastorno du—

rante su hospitalizacion practicamente transcurrieron

Por fin tomando los datos del cuadro de edad y pari-- su embarazo sin control,

dad en comin, podemos aseverar, de acuerdo con otros es-
tudios efectuados, que la eclampsia es mas frecuente en pa
cientes jovenes y de poca paridad.

Se han descrito los datos de filiacién, generales a to

2°, Si se invierte el cuadro obtenemos lo siguiente:
90 pacientes fueron controladas en prenatal; de ellas:

el 95.56% tuvieron preeclampsia

el 4.44% desarrollaron eclampsia. e
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- --110 pacientes no asistieron a prenatal; de ellas:
el .80,90% tuvieron preeclampsia
- el 19.10% desarrollaron eclampsia.

Se ve pues la importancia del prenatal en la toxemia-
gravidica aguda, ya que la proporcion del desencadenamien_
to del ataque convulsivo es casi de 5 a 1 para las pacien--
tes no controladas sobre las que asistieron a prenatal.  El
control prenatal es una etapa de transicién sumamente impor
tante en las pacientes toxémicas. La observacion del au=-
mento de peso, de la presencia de edemas, del anélisis de
orina para investigar alblimina, etc., serdn la guia para ini
ciar o continuar su tratamiento en consulta externa o bien -
para determinar su ingreso al hospital, donde se les admi=-
nistrard la terapedtica definitiva para la resolucion de su =
problema. Desgraciadamente son relativamente pocas las
pacientes que fueron controladas y por ello preferimos in—
cluir al final del estudio estadfstico, los datos comparati==
vos de edemas, hipertensidn y albuminuria, correspondien—
tes a prenatal, ingreso, egreso y post-natal de todas las pa

cientes.

4.~ Admisibn:

a) Motivo de Ingreso:

Ver Cuadro, pagina siguiente.
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Motivo de : I
[ Ingreso Preeclampsia  Eclampsia Total
Hipertensibn 3= 1.71% = ’ 3= 1
. o , = 5%
Edemas 5= 2.8600 1= % = Y
Hipertension y e- " KR
demas 19=10.86% 1= 4% 20=
- .86% 1= o 20=10,0%
Trabajo de parto 139= 79.44% 6= 24% 145 = 72 _24
Hemorragia vag. 3= 1,71% 0= 3= 1 .5‘70
guptura premat., =
e membranas 3= 1.71% 0= = 0
Puerperio inmed, 2= 1,14% 1= 4% g = ig‘;
gefalea Intensa 1= 0.57% 1= 4% 2= 1 .0‘70
onvulsiones 0= 8= o = 0%
Convulsiones e 22 ° 4.0%
inconciencia 0= 4= 16% = 0
Dolor epigéstrico o 4 2.0%
agudo - 0= 3=12% 3= 1.,5%
Total 175=100.00% 25=100% 200 =100.0%

De las pacientes estudiadas, el 72.5% ingr
trabajo de parto. La mayor parte de ellas pre{ecIgrrtlarftailc‘;(:;ns-eE
por lo tanto podemos decir que en realidad de las 145 pall—
Clentes que ingresaron en trabajo de parto 6 desarrollaron -
un cyadro convulsivo, lo cual nos da una idea de la impor=-
tancia de vigilar y tratar cuidadosamente a la paciente en
esa etapa de la gestacibn, puesto que el estado preconvulsi
vo puede activarse con el Stress del parto. B

Es importante ver que de las ecldmpticas el 60% in-
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gresaron por convulsiones, convulsiones e inconciencia 0
por dolor epigdstrico agudo, el cual como se sabe es debido
a hemorragia hepética subcapsular y se interpreta como el -
aura de las convulsiones ecldmpticas.

Edad del Embara  Preeclampsia Eclampsia  Total

De 26 a 29 sem. 3= 1.71‘70 0= 3= 1.5:/0
De 30 a 33 sem. 8= 4.57% 5=20% 13= 6.50/0
De 34 a 38 sem. 44= 25.15% 10= 40% 54= 27.0%

De 39 a 42 sem. 105= 60.00% 7= 28% 1l12= 56.0:/0
Més de 42 sem. 2= 1.14% O= 2= 1.00/0
Se ignora laedad 13= 7.43% 3=12% 1lé= 8.0%

Total 175=100.00% 25=100% 200=100.0%

Es importante hacer la observacion que entre I.a 39. y
42 semanas en que se considera el embarazo a término, in-
gresaron el 60% de las preeclampticas y solamente e-l 28%
de las eclampticas. Por el contrario, antes del térmmo, en
tre la 30 y la 38 semanas sucedid lo con:crario, puestci que
ingresaron el 60% de las eclédmpticas y sblo el .29.72/0 de
las preecldmpticas. Estos datos confirman la ldeaade que
la mayor parte de pacientes ecldmpticas no llegan al_térmmo
de su embarazo sin presentar antes atagues convulsivos y =
sin expulsar su contenido uterino.

b) Evolucidn intra-hospitalaria y tratamiento:

Serfa interminable describir la evolucién y la terapedi
tica individual que muchas veces se siquid; de tal suerte =
que nos concretaremos a sefialar que la duracidn entre el in-
greso y el parto, asf como entre éste y el egreso de las pa~
cientes fue muy variable. Mé&s tarde se observaré lo dicho
cuando se exponga el dato de permanencia hospitalaria. A-
cerca del tratamiento se deben diferenciar varios hechos:
1°.) la resolucibn del parto; de la cual nos ocuparemos en-
seguida; 2°.) el tratamiento medicamentoso, en general de
las pacientes preecldmpticas puede resumirse asf: reposo -
dieta hiposddica, sedantes como el fenobarbital, demerol, -
fenergan, etc., diuréticos, entre los cuales se presctibie--
ron clbtride, diclotride, ademil, diademil, fluitran, diamox,
etc., hipotensores, de los cuales muchos se usaron, entre
ellos raudixin, serpasol, hydergina, veralva, apresolina, -
etc., algunos medicamentos especiales como antibibticos, -
coctail litico, etc.; 3°.) el tratamiento en general de la
eclampsia que se basb en la sedacién profunda con coctail -
Iftico, soluciones dextrosadas intravenosas, ocasionalmen-
te.sulfato de magnesio, antibiéticos, etc.

Ahora vamos a estudiar la resolucibn del caso obsté—
trico en cuanto al momento del parto se refiere.

5.~ Parto:

Siendo el parto el momento crucial para la toxemia,he
mos considerado de importancia hacer un anélisis detenido =
al respecto.
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Atendiendo a‘su eutocia fueron:

Partos.  Preeclampsia Eclampsia  Total
-Eutf)CICOS 146= 83.43% 20= 80% 166= 83%
Distécicos 29=16.57% 5= 20% 34=17%

Total 175=100.00% 25=100% 200=100%

S6lo mencionaremos que nos parece que la frecuencia
de distocia es alta, (16.57% y 20%) respecto al promedio
habitual.

Atendien"do al producto del parto hubo:
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De los partos efectuados fueron:

Partos Preeclampsia  Eclampsia Total

Inducidos 4= 2.29% 0= 4= 2%
No Inducidos 171=97.71% 25=100% 196= 98%

Total 175=100.00% 25=100% 200=100%

La causa de la induccién fue:

Toxemia 3= 1.72% 0 3= 1.5%
Ruptura prematura :

de membranas 1= 0.57% 0 1= 0.5%

Total | 4= 2.29% 0 4= 2.0%

' Pa‘rio's' ~° Preeclampsia  Eclampsia Total
Simples 162= 92.57% 24= 96% 186= 93.0%|
Gemelares 12= 6.86% 1= 4% 13= 6.5k
Triples - 1= 0.57% 0= 1= 0.9/
Total ~ 175=100.00% 25=100% 200=100.0%

En total encontramos 14 partos miltiples o sea el 7%,
lo cual constituye una cifra elevada que corrobora el hecho-
de que la toxeniia grawdnca aguda es frecuente en embara- =
zos miltiples.

Nos Ilama la atencion el poco nGimero de mduccuones- ‘

realizadas.

Por otra parte, bien es sabido que algunos partos pre.

~ . sentan complicaciones sin que lleguen a clasificarse como -

distécicos. Nosotros encontramos los datos siguientes:




Partos Preeclampsia Eclampsia Total
Complicados sin
distocia 20= 11.43% O= 20= 10%
Distbcicos 29= 16.57% 5=20% 34= 17%

No complicados 126= 72.00% 20= 80% 146= 73%

Total 175=100.00% 25=100% 200=100%

A continuaci6n se detallan las complicaciones que se
encontraron:

'En Partos bim En Ml Total

ples - tiples™

Circulares de cor.”

dén T 6= 3.44% D 6= 3.0%
Desprend.premat.

de placenta 3=1.72% 0 3=1.5%
Infartos placent. 1= 0.57% 0 1= 0.5%
Ret.de cotiledones 1= 0.57% 0 1= 0.5%
Polidramnios 1= 0.57% 0 1= 0.5%
Brevedad de cordbn 1 = 0.57% 0 1= 0.5%
Placenta incomp. 1= 0.57% 0 1= 0.5%
Ruptura del cordbn 1= 0.57% 0 1= 0.5%
Nudo verd. cordon 1= 0.57% 0 1= 0.5%
Plac.previamarg. 1= 0.57% 0 1= 0.5%
Hemorr.alumbram. 1= 0.57% 1=4% 2= 1.0%

Procid.miembro sup.
derecho

Total 18 =10.29%

1= &) 1= 0.5%
2=28%20=10.0%

il
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Ltama la atencién que entre las complicaciones figu--
ren algunas que ordinariamente se han reportado como fre-~
cuentes en la toxemia y que sin embargo nosotros no las he
mos encontrado asf: por ejemplo, sélo se reportan tres ca—
sos de desprendimiento prematuro de placenta o sea el 1.72%
y solamente esté descrito un caso de infarto placentario -
(0.57%). Por otra parte, el caso que se menciona de pro-
cidencia de miembro superior, no constituyd distocia, por-
que se redujo el prolapso y el caso se resolvié como una eu
tocia.

Sin embargo, algunas de estas complicaciones tuvne-
ron consecuencias sobre el feto, asf:

SufrimientoAsfi  Muer ~ Total -
fetal xia te
~Infarto$ Placentarios 0 0 | 1 1
Desprendimiento prema- o
turo de placenta 1 1 1 3
Circulares de cordén 0 2 1 3
Placenta incompleta 0 1 0 1
Placenta Previa 0 0 1 1
Brevedad de Cordén 1 0 0 1
Sub Total 2 4. 4 10
Sin consecuencia 10
Total o 20

- Es decir que a pesar de no ser distocias revisten - ,}
gran importancia las complicaciones descritas, ya que en 4




casos produjeron muerte, ante o intra partum del feto.

A continuacién se desctibirdn los partos distécicoss:

Partos Preeclampsia  Eclampsia Total
Simples 23=13.14% 4=16% 27=13.5%
Gemelares 5= 2.86% 1= 4% 6= 3.0%
Triples 1= 0.57% 0= 1= 0.5%

Total 29=16.57% 5=20% 34=17.0%

A continuacién se describirdn los procedimientos obs-
té tricos empleados en la resolucion de las distocias.

Como se resolvieron las distocias en partos simples:

Preeclampsia Eclampsia  Total

Forceps 15 2 17
Cesérea 6 2 8
Gran Extraccibon Pelviana 1 0 1
Versidn y gran Extraccion 1 0 1

Total 23 4 27

Como se resolvieron las distocias en partos miil--
tiples:

Preeclampsia Eclampsia Total
[Forceps 1 2 3
Cesédrea 1 0 1
Gran Extraccion Pelviana 2 0 2
Version y Gran Extraccion 3 0 3
Total 7 2 9

Como se resolvieron todas las distocias:

Preeclampsia Eclampsia  Total
Forceps 16 4 20
Cesarea 7 2 9
Gran Extraccion Pelviana 3 0 3
Version y Gran Extraccion 4 0 4
Total 30 6 36

Los partos distbcicos en total son 34, de los cuales
27 son simples y 7 son miltiples. De estos Giltimos 3 ni—
fios de 2 partod gemerales se extrajeron con forceps, 2 del
parto triple por gran extraccidon pelviana y 3 segundos geme
los por versidn y gran extraccibn. -

Se analizara por separado cada uno de los procedi- -
mientos: :

e




[FORCEPS Pree- _
En partos distéci-clamp. Eclampsia Total
coS sia
Simples 15 2 17
Miltiples 1 2 3
Total 16 4 20

Atendiendo a la altitud, los forceps aplicados en par-
tos distécicos se clasificaron asf:

Preeclampsia Eclampsia Total
Bajo 2 1 3
Medio 14 2 16
Alto 0 1 1
Total 16 4 20

Ahora bien, debemos aclarar que por una parte tam- -
bién se aplicaron forceps que no constituyeron distocia, por
el contrario, conforme a los postulados clasicos se emplean
como profilacticos en la afeccion, por ello los consignamos
al hablar de forceps en general. Por otra parte aunque no -
se ha hecho ningiin comentario acerca de los datos fetales,~
consideramos conveniente exponet el resultado o las conse~
cuencias del forceps sobre los fetos.

T A——. . o\ ORI s i | bt e e
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En el siguiente cuadro se expone el resumen de todos
los forceps aplicados en nuestras pacientes toxémicas:

Preeclampsia  Eclampsia Total

Profilacticos 10= 5.72%
En Distocias 16= 9.14%

4=16% 14= 7%
4=16% 20=10%

Total 26=14.,86%

8=32% 34=17%

No vamos a entrar en consideraciones dogméaticas oes
colésticas, pero en realidad, da la impresion que el nlimero
de forceps profilacticos fue pequefio; debe recordarse sin -
embargo que las pacientes toxémicas desarrollan trabajo de
parto violento y que a ello se debe que muchas veces la in-
tencidn es resolverlos con la ayuda de un forceps pero las ~
circunstancias ya descritas lo impiden.

Se describird a continuacién un resumen de los for- -
ceps profilacticos:

Preeclampsia Eclampsia Total

En Partos simples 8 4 12
En Partos miltiples 2 0 2
Total 10 4 14
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De tgs 12 partos simples resueltos con forceps profi=

lacticos 5 fueron con fetos muertos ante partum. '} Preeclampsia  Eclampsia  Total
En el siguiente cuadro hacemosunresumen de las cau )
as que motivaron la aplicacion de forceps: Buenos 20 5 25
543 que &  [Ciandticos 2 0 2
| Muertos ante partum 3 2 5
Preeclampsia Eclampsia Total ‘ Muertos intra partum 1 1 2
Total 26 8 34
Profil4cticos 10 ‘1‘ lg i
| Paroen O 11T 8 H ‘
| Paroen O I D T 1 0 1 , ‘
Paroen 01D P é 8 > . A continuacidn se analizardn las restantes disto~ - -
Paro en expulsidn cias. :
Retencibn de cabeza Gltima 0 1 :é
gotamiento materno _ 2 0
Inminencia de ruptura uteri- ) 0 1 Operaci6n Cesarea:
ha o 1
Paro en el trabajo de parto 1 2 3 Como se consignd en el cuadro general de las disto -
34 cias, en total se practicaron 9 cesireas (4.5%), fndice - i
Total 26 8 mas alto que el registrado en 1958 para el Hospital Roose- *

velt, cuando se enconttd una incidencia general del 1.86%.
Esto demuestra que no sélo es mas frecuente resolver emba- ‘
razos toxémicos por cesdrea, sino que en realidad la pree--

clampsia y eclampsia constituyen indicacién circunstancial
importante de cesérea.

Los nifios nacidos por forceps presentaron las siguien
tes condiciones:

Vedse ahora cuales fueron las causas de las cesireas
practicadas:
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Preeclampsia Eclampsia Total
|E strechez Pélvica % g %
eso Dc';\ t aturo

esprendimiento prem

ge pﬁacenta y suf. fetal 1 0 1
Trabajo prolongado y paro ) )
en el trabajo de parto .
Falta de progreso de la di- . .
lat. y suf. fetal 1
Primigesta con preseljtac. . 0 )
podélica y pelvis limite
Eclampsia severa, suf.fetal ) !
y forceps fallido . 0 1 1
Post mortem, nifio vivo 0

9

Total 7 2

En el cuadro anterior pueden hacel_'se las su_:luletnteie-Z
correcciones: 2 ceséreas estuvieron indicadas porszztraic;én
: i imigesta con pre
i r ser la paciente primig ) {

peluica y 1 oo i te que omitiendo estos -

i is ITmite; de tal suerte qu ’
podélica ) fely i i de 3% (6 casos); aun

inci otregida es de 3% K
tres casos la incidencia ¢ ‘ _ sos); aom
n el promedio previamen
es alta, comparandola co e menclo”
i fiala que de las 8 cesar p
nado. Para terminar se sefi as ¢ prac=
ticadas en madres vivas, en una se éeglstrc; paroor {:ﬁggjtnga-
i fi erte. De modo que lam
rio, paro cardfaco y mu -
terfla global, (excluyendo a la de Iat ceséu-*eaf li):sdte:ngr:tleni X
i irirgicos y toxemia .

icamente), en actos quirtirgi | ”
3 la mortalidad corregida del 0%; cifra que no revela el enor
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me riesgo de resolver los embarazos tox

&micos por la via al
ta. 7 ’

De los nifios nacidos por cesarea sélo se reportd una

muerte. Es importante reportar el caso de |a cesarea post—
mortem en que el nifio naci vivo.

Version y Gran Extraccibn:

En total se practicaron 4; tres de ellas en segundos -
gemelos y una en-un caso de situacidn transversa (A1 D D -

A) de una multfpara preecldmptica. Afortunadamente ningu-
na de ellas tuvo consecuencias lamentables.

Gran Extraccion Pelviana:

En total se practicaron 3; dos de ellas en el segun=--

do y tercer nifio del parto triple y la restante en un embara—
zo simple de una preeclam

corddn con dilatacién com
dad nalgas,

ptica que presentd prolapso del -
pleta y presentacion S 1 | A varie

Con lo antetior hemos terminado lo referente a la reso

lucidn de los casos bajo el punto de vista obstétrico; antes
de exponer el post partum, sus complicaciones, asf como un
epilogo donde se analizardn en conjunto los sintomas predo-

minantes de la afeccion, se sefalardn los datos fetales im—
portantes,
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6. Estudio Fetal:

a) Consideraciones Generales:

"En ﬁrfrﬁer lugar se debe sefalar que de los 200 casos
estudiados se obtuvieron 215 nifios, asi:

Preeclampsia  Eclampsia Total

imples ) _ .
Iartr:f;dos de emb. 24=12.70% 2= 7.70% 26=12.09%
emelares _ N
acidos de emb. 3= 1.59% 0= | 3= 1.40%
tiples

Nacidds de emb. 162= 85.71% 24=92.30% 186=86.51%]

Total

189=100.00% 26=100.00% 215=1oo.ooa/1 |

Solo se sefialara nuevamente que la frecuencnaode' ni=
fos nacidos en embarazos miltiples, es alta (13.49%) en
la toxemia gravidica verdadera.

Sexo . | Preeclampsia Ec_lam|_o_ Total
Masculino 96 8 1l04= 48.32:/0
Femenino 92 17 109 i‘-SO.ggo/o
Se ignora 1 1 2= 0.96%

Total 189 26 215 =100.00%
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Hay ligera predominancia de mujeres entre los recién
nacidos, lo cual consideramos que no tiene ninguna impor-
tancia. Se ignord el sexo de dos nifios, porque las madres
ingresaron en puerperio mediato, y no dieron datos sobre los
nifios que habfan dejado en su casa.

Estado de los nifios al nacer:

Preeclampsia Eclampsia Total

Bueno 158=83.60% 15= 57.72% 173=80.47%
alo 9= 4.76% 3=11.54% 12— 5.58%
eqular 3= 1.59% 0= 3= 1.39%
uertos an- '

e parto 15= 7.93% 6= 23.08% 21= 9.77%
uertos in- :
ra parto 3= 1.59% 1= 3.83% 4= 1.86%
e ighora 1= 0.53% 1= 3.83% 2= 0.93%

Total  189=100.00% 26=100.00% 215=100.00%

Varias conclusiones pueden inferirse del cuadro ante
rior:

la. Séloel 57.72% de los hijos de ecldmpticas nacieron
en buenas condiciones.

2a. La mortalidad ante e intra parto en general para la to~
xemia aguda, es del 11,63%, cifra alta y si se con—
sidera s6lo a la eclampsia, vemos que hubo un total
de 7 muertos, o sea el 26.91%.

Estos datos sobre mortalidad fetal son preliminares ya
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que falta analizar la cifra de los nifios. muertos post partum.

b) Prematurez, Madurez y Mortalidad:

Antes de entrar a considerar la mortalidad fetal es de
importancia mencionar fo referente a madurez de !os nifios, -
ya que como se sabe, |a preeclampsia y eclampsia son cau=

sa de prematurez.

No se tuvo en cuenta ninguna escala de pesos y en a=
delante hablaremos de prematuros si los nifios al nacer pe-=
saron menos de 5 libras 8 onzas y de maduros o no prema=--

turos si pesaron mas.

Desde ese punto de vista encontramos:

Preeclampsia Eclampsia Total

No prema= . .

Prematuros  64= 33.86% 17=65.40% 81=37.67%

24= % 8= y = 61.40%
turos 124= 65.61% 8=30.77% 132=61 7
Se ignoran 1= 0.53% 1= 3.83% 2= 0.93%

Total 189=100.00% 26=100.00% 215=100.00%

Se demuestra plenamente la importancia de la toxe- -
mia en el peso de los nifios, ya que como se recorda.ré el 35
% de los embarazos de nuestras pacientes se resolvne}ron an
tes de la 39 semana, es decir que el parto se efectud pre--
maturamente en una incidencia mayor que la habitual.  En
un estudio previo se reporta que en el Hospital Roosevelt, -
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antes de la 39 semana de gestacién se efectfian los partos-
con una incidencia de 22.3%, mientras que en los casos de
toxemia encontramos el 35%. Ademéas podemos afirmar que
la toxemia gravidica verdadera no solamente influye sobre -
el tiempo en que se efectlia el:parto sino también directa- ~
mente sobre el desarrollo fetal, ya que como se ha reporta—
do en el estudio mencionado arriba, de los partos efectua~ -
dos antes de la 39 semana el 14.4% pesan mds de 5 libras
8 onzas y por consiguiente no son prematuros por peso; -
mientras que en nuestro estudie, lejos de disminuir la rela~
cidn de prematurez por-tiempo del parto comparada con la -
prematurez por peso del nifio, la cifra que encontramos fue -
mayor; 37.67%, es decit que la toxemia aguda tiene un co
eficiente de 7.67% aproximadamente de aumento en la pre—
maturez por peso del feto que el embarazo normal.

Veamos ahora la intluencia de la madurez en la morta
lidad asf como el anélisis de mortalidad global para la afec

cidn: Ver cuadro pagina siguiente.

Consideramos que el anélisis de dicho cuadro es elo-
cuente, cada dato es importante, pero hagamos incapié en
lo siguiente: la mortalidad fetal global para la preeclampsia
y eclampsia fue de 36 nifios o sea el 16.74% y la mortali-"
dad global para los prematuros hijos de pacientes toxémicas
del 32.09%. Ante esta mortalidad tan elevada menciona-~
remos (nicamente que 2 casos pueden excluirse parcialmen-
te, por haberse tratado uno, de una retencién de cabeza Gl-
tima y el otro de un hidrops fetalis.
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7 .- Post-Partum,

o o - .
PN & 8.- Complicaciones Maternas,
| S 0 N
I NS © .- reso:
: S . T Rwee
‘ © o v o g S ;?\ i Hemos analizado prcticamente en resumen, todo lo -
~ j concerniente al prenatal, al pre=-partum y al parto y su pro—
o . . .
c B &\: oy ducto de las pacientes que incluyen nuestro estudio. Ahora
3 O~ — referiremos lo mas importante del post-partum y las compli~
< N O 0 caciones maternas, asi como la hospitalizacién total.
2 T "
73 | . ..
S o o = o o A - En general se puede decir que la evolucién post-par—
tum puede dividirse en los siguientes subgtupos:
| 2 NN © a) Pacientes preeclampticas y eclampticas a las cuales
| g N o — se les continud su terapeitica de hipotensores, sedan-
| ol I ) I tes, sali-diuréticos y dieta hiposédica, con los con—
| = troles de ingesta y excreta, y que en tiempo variable
S8 3= evolucionaron hacia la curacién.
£ n O Ny
2 e < ™~ .
= O © o b) Pacientes preecldmpticas que desarrollaron cuyadros -
o T I de convulsiones o coma después del parto y aquellas-
5 S B p~ que hicieron su primera manifestacién aguda en el -
< puerperio y que se clasificaron en conjunto como e—
clampsias post-partum (6 pacientes = 3% del total ge
'8 o & o S o ‘ neral) y a las cuales se les i_rlstituyc’) la terapefitica -
3 £ 3 g 2 £ § conveniente hasta la resolucidn favorable de su pro- -
1] 11
g \g E & & o blema,
g 8 s % s %
- < & < 8 < ) Pacient t licaci -
= ¢) Pacientes que presentaron complicaciones graves o
o ol . o - que como consecuencia de ellas murieron o fueron re-
vE . JEwm >3 ° mitidas a otros centros para su recuperacién.
g 85 wno —
aon 3} - )
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En realidad volvemos a caer en el'problema dc_a',quae d|§
descripcibn detallada de los casos, serfa una relacm? ma|_
vidual interminable de la casufstl.ca;_ por ello nos con ortm :
mos con resumir en los cuadros siguientes lo mas importan

te al respecto.

Tiempo de Hospitalizacion:
Dias Preeclampsia Eclampsia Total

e8 132=75.43% 4=16% 136= 68.,0‘;/0
All\)ﬂgrg)idl4 29 =16.57% 14=56% 43 = 21.50/0
Del5a28 11= 6.29% 5=20% 16: ?.00/0
De 29 a 42 1= 0.57% 1= 4% 2: l.(5)o/o
Més de 42 2= 1.140/0 1= 4% 3= D%

Total 175 =100.00% 25=100% 200 =100.0%

Debemos hacer la siguiente aclaracion: entre |?.S ||oa:
cientes que permanecieron menos de 8 dfas qusdan 1(;1:: uf
das 4 de las fallecidas. La restante permanecid 12 dias.

Otros datos importantes son los siguientes:

a) La méyor hospitalizacién fue de 75 dfas.

b) El promedio de hospitalizacién de todas las pacien=

tes fue de 7.8 dfas y el total de dias paciente de ho_s;-

pitalizacion de 1560.

c) Sbdlo tres casos permanecieron més'de 6 semanas,-
tiempo que se considera como el perfodo puerperal .
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d) 179 pacientes egresan recuperadas en el curso de 2
semanas, de donde podemos decir que el 85.9 % de
las pacientes toxémicas se restablecen rapidamente,
En porcentajes parciales esta cifra es igual a 92% pa
ra la preeclampsia y 72% para la eclampsia. -

e) Por Gltimo detallaremos en el cuadro siguiente las -

condiciones en que se reportd fueron egresadas nues=—
tras enfermas;

Preeclampsia  Eclampsia Total

ejoradas 58 =33.14% 1l0-= 40% 68 = 34,0%
0 mejora~- :

das 6= 3.43% 0= 6= 3.0%
Fallecidas 2= 1.14% 3=12% 5= 2.5%

ﬁﬂuradas 109=62.29% 12=48% 121= 60.5"/%

Total 175 =100.00% 25 =100% 200 =100.0%

Podemos ver que en realidad aparentemente curadas, -
basédndose en los datos de presion arterial, edemas y dosif#
cacion de alblimina en la orina, se reportan al momento de e
gresar el 62.29% de las preeclampticas y el 48% de las &
clampticas, lo que en el total corresponde al 60.5%. B

Llama la atencién que hubo 6 pacientes, todas ellas
preeclampticas que egresaron sin haber obtenido mejoria al-
guna; en realidad, unas de ellas exigieron Su egreso contra la

opinidn médica y otras por alguna razén fueron transferidas-
a otros centros. '




‘Las pacientes mejoradas (preeclamptlcas 58=33.14
% y ecldmpticas 10 = 40%) fueron remitidas a la consulta -
externa con las indicaciones terapeiiticas y dietéticas perti_
nentes.

Por (iltimo analizaremos los datos correspondientes a
la mortalidad materna. La tasa de mortalidad para la toxe-
mia gravidica aguda fue del 2.5%, cifra digna de considera
cidn, ya que atendiendo a lo reportado en un trabajo ante- -
rior desarrollado en el Hospital Roosevelt y en el cual se hi
20 un anélisis de 7 afios, la tasa global de nuestra mortali=
dad es del 1,58 por mil, o sea el 0.158%. Por otraparte,
en la misma referencia, se consigna que la toxemia como =
causa de muerte materna representa el 10%; es decir que -
por cada 20 000 ingresos de pacientes al hosmtal habria
una mortalidad de 32 pacientes y de ellas 3.2 serfan toxé-
micas.

Nuestro estudio actual, abarca un total de 22 631 in

gresos. Conforme a lo anterior deberfan haber 3.65 falle—

cimientos y en realidad tuvimos 5 muerttes, o sea que nues-
tra mortalidad global fue alta; ahora bien, si analizamos la
causa de muerte de nuestros casos, vemos que una pacien—
te fallecid por paro respiratorio anestésico, es decir fue un
accidente quirlirgico, de modo que nuestra mortalidad corre-
gida serfa de 4 casos, lo que corrobora el dato anterior de
3.65 muertes, correspondientes a la tasa total de mortali—
dad materna.

Hemos considerado interesante referir otros datos de
las pacientes fallecidas:

Edad Preeclampsia Eclampsia Total
35 afos 1 0 1
36 afios 0 2 2
37 aios 0 1 1
43 afos 1 0 1

Total 2 3 5

o Solamente comentaremos que nuestros hallazgos son
similares a los de otros trabajos: todas nuestras pacientes ~
fallecidas corresponden a gestantes de edad avanzada.

Gestaciones:

Mencionaremos (inicamente que ninguna de las muer--
tas era nulipara, sblo una era pequeia multipara (gestas 1)
y las restantes fueron grandes multiparas.

Prenatal:

Ninguna de las fallecidas fue controlada en consulta -
externa,

Anatomia Patoldgica:

Todas las pacientes tienen estudio anatomo- patologu-
co. La causa de muerte fué la siguiente:
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Caso 1: Hemorragia intracerebral. Congestién pulmonar -
severa bilateral.

Caso 2: Paro respiratorio en operacibn cesarea.

Caso 3: Atrofia amarilla ag.def higado. Hemorrag. subarac—
noidea.

Caso 4: Cambio grasiento severo del higado. Congestibén -
pulmonar severa.

Caso 5: Necrosis aguda del higado.

A continuacién se detallan resumidos, todos los ha--
Ilazgos de autopsia reportados por el Departamento de Pato-
logia:

PreeclampEclamp Total
sia sia
Hemorragia intracerebral 1 0 1
Hemorragia sub aracnoidea 1 1 2
Congestién pulmonar severa bilat. 1 2 3
Atelectasia focal sub pleural 0 2 2
Infarto anémico cerebral 0 1 1
Edema cerebral 0 1 1
Encefalopatia hipertensiva 0 1 1
Glomerulonefrosis seudomembranosa Q 1 1
Glomeruloneftitis sub aguda 0 1 1
Cambio grasiento severo del higado O 1 1
Atrofia amarilla aguda del hfgado 0 1 1
Necrosis aguda del higado 0 1 1
Hemorragias sub serosas 0 1 1
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10.- Consulta Post-Natal:

Bajo el titulo de consulta post-natal vamos a resumir

'OS, datos correspondientes a todas las pacientes egresadas;
asf:

Preeclampsia Eclampsia Total

Volvieron a
consulta 62=35.43% 8=232% 70=35 0%
No volvieron '
aconsulta 111=63.43% 14=5¢6 = y
Las falleci- / o 125 =62.5%
das 2= 1.14‘70 3:12% 5= 2.5%

Total 175 =100.0% 25 =100% 200=100.0%

S~

En realidad es tan bajo el porcentaje que asistiba -
sus controles post-natales (35%), que no pueden estable- -~
cerse mayores conclusiones al respecto. Por ello, sélo en
forma de ilustracién, se refiere el estado en que se encon--
traban las pacientes que volvieron a consulta con respectoa
la condicion en que fueron egresadas.

De las pacientes egresadas como curadas:




Preeclampsia Eclampsia Total
Volvieron 18 2 20
No volvieron 91 10 101
Total 109 12 121

De las pacientes egresadas como mejoradas:

Es decir, que de las pacientes que volvieron a consul
tas post natales:

Preeclampsia  Eclampsia Total

Volvieron curadas 59 8 67
Volvieron igual 3 0 3
Total 62 8 70

Preeclampsia Eclampsia  Total

Volvieron cu
radas 39 6 45
No volvieron - 19 4 23
Total 58 10 68

Por Gltimo consideramos el tiempo en que se practica

ron las consultas post natales y el niimero de pacientes que’

llegaron a ellas:

De las pacientes egresadas como no mejoradas:

Preeclampsia Eclampsia  Total

Volvieron cu-

radas 2 0 2
Volvieron igual 3 0 3
No volvieron 1 0 1

Total 6 0 6

Preeclampsia Eclampsia Total

Sblo a las 2 se- ‘
manas 30 2 32
Solo a las 6 se-
manas - 28 3 31
Alas2yalas 6
semanas ' 4 3 7

Total 62 8 70
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11.- Estudio Comparativo:

Para terminar consideramos de mucha importancia ana
lizar los tres bastiones clinicos del diagnbstico de la toxe—
mia gravidica aguda. Referiremos los hallazgos en las di=—
versas épocas en que se controla a las pacientes, primero -
por separado y luego resumidos en un cuadro general.

a) Hipertensidn:

i

i Preeclampsia Eclampsia

i", Hipert. No hip. Hipert. No hip.
Prenatal 61 25 4 0
Admision 148 20 21 3
Hospitalizacidn 174 1 25 0
Egreso 24 149 -1 21
Post Natal 6 56 0 8
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Consideracion: en total 199 pacientes presentaron hiper- -
tension o seal el 99.5%; es decir que la elevacién ~
de la presidn arterial es el signo mas constante y por
ello el gufa.

b) Albuminuria:

Preeclampsia Eclampsia
Con Al- Sin Al- Con ATSinAl
bumin.  bumin., bumin. bumin.
Prenatal 21 65 2 2
Hospitalizacion 149 26 25 0
Egreso 68 105 14 8
Post Natal 1 61 2 6

NOTA: En la columna correspondiente a la admision faltan
los datos de 8 pacientes, a las que por premura de
tiempo no se les tomd la tensién arterial y en la del
egreso del cuadro precedente y de los sub siguien—
tes no estén inclufdas las 5 pacientes fallecidas.

Consideracién; Solamente en 26 pacientes (13%) no se en
contrd en ninglin momento albuminuria. Todas eran -
preeclampticas.
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. c) ‘Edemas’:
Preeclampsia Eclampsia
ConE- SinkE- ConE- SinE-
demas  demas demas_ demas
Prenatal 38 48 4 0
Admision 121 54 18 7
Hospitalizacion 124 51 20 5
Egreso 21 152 1 21
Post Natal 1 61 0 8

Consideracién: 51 pacientes no presentaron edemas apa~= =
rentes. Desgraciadamente la evaluacion de retencion
de Ifquido sin una consulta externa efectiva y sin un
control de peso estricto es imposible.

A continuacidn presentamos el cuadro que resume la
positividad de uno, dos o todos los sfntomas clinicos capi=
tales de las 200 pacientes:

Eclampsia :
Pre- Hospita Egre- Post
Natal lizac, S0 Natal
Sdlo con Alb. 0 0 13 2
Sélo con Edemas 0 0 1 0
So6lo con Hipert. 0 0 0 0
Con Alb. y Ed. sin
Hipert. 0 0 0 0
Con Alb. e Hipert.
5in edemas 0 5 1 0
Con Hipert. y Ed. :
sin Alb. 2 0 0 0
Con Hip.Alb.y Ed. 2 20 0 0
Sin Hip.Alb.yEd. O 0 7 6

Preeclampsia
Pre- Hospita-

Post

Natal lizacian E97€S0  Natal
Sélo con Albuminuria O 1 54 1
Sélo con Edemas 6 0 12 0
Sélo con Hipertension 16 4 6 5
Con Alb.y Edem, sin
hipertension 0 0 2 0
Con Alb. e Hiperten=
sion, sin edemas 13 46 11 0
Con Hipert.y Ed. sin
Album. 24 22 4 1
Con Hip.Alb.y Ed. 8 102 3 0
Sin Hip.Alb. yEd. 19 0 81 55

NOTA: Un caso se reporta sdlo con albuminuria, sin hiper-
tensidn y sin edemas. En realidad parecerfa que el
diagnbstico en tales condiciones es dudoso, sin em
bargo la autopsia confirmd la existencia de toxemia.

Consideramos que el presente trabajo es un estudio -
preliminar, en el cual muchos datos no se pudieron obtener
por su inexistencia en las papeletas ya que no existia pre=-
meditacidn para la inscripcidn de detalles, por otra parte,la
conducta terapefitica no ha obedecido a un criterio fijo, si—
no condicionado a los recursos hospitalarios y a quien diri—
giera la conducta médica en cada ocasion. Sin embargo se
obtuvieron datos importantisimos que esperamos sean de uti
lidad para futuros estudios y en la conducta terapefitica de
muchas pacientes a quienes les acontece un accidente tan
importante durante su periodo de gestacion como es la Toxe-
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mia Gravidica Aguda.

CONCLUSIONES

1.- Se estudiaron 175 preeclampticas y 25 eclampti—
cas, ingresadas al Departamento de Maternidad del
Hospital Roosevelt durante los afios de 1960 y -
1961.

9 0 pacientes fueron controlados en prenatal (45%
De ellas 86 eran preeclampticas (49.14%) y 4 e-
clampticas (16%). Por consiguiente, el 84% de
las toxémicas graves transcutrieron su embarazo -
sin control prenatal.

El porcentaje general de pacientes analfabetas que
concurren a prenatal es del 85%, mientras que en

~ las toxémicas encontramos un dato invertido, ya -
que el 65% eran alfabetas, y solamente el 35% a-
nalfabetas.

- El'mayor niimero de casos estuvo comprendido en -
la tercera década de la vida y en pacientes de poca
paridad, La mayor parte de enfermas que desarro=

~ Haron cuadros graves eran jévenes.

Mas del 25% de las eclampticas ingresadas, pro—
cedfan de fuera de la capital.

" El 60% de las preeclampticas ingresaron con suem
‘barazo a término, mientras que el mismo porcenta=
je de eclampticas estaban entre la 30 y la 38 se=
mana de su gestacion.




10.-

11.-

12.-

14.-

Al momento de ingresar, el 72.5% de las preeclampti
cas presentaron trabajo de parto y el 60% de las e~
clampticas, convulsiones, coma o dolor epigdstrico.

De los partos efectuados en toxémicas, el 17% fueron
distécicos, cifra elevada con respecto a la proporcion
general de distocia.

El fndice de operaciones ceséreas efectuadas esalto,
(4.5%) y en ellas hubo una mortalidad global del -
11.11%. La mortalidad corregida, es del 0%.

Hubo una cesédrea post mortem con supervivencia fe—
tal.

Solamente el 57.72% de los hijos de las eclampti~ -
cas nacieron en buenas condiciones.

Hubo un total de 35% de partos prematuros; encontran
dose ademés, que la toxemia gravidica aguda no sblo
influye en la edad de embarazo en que se efectia el
parto, sino también en el desarrollo fetal, ya que el -
coeficiente de aumento en la prematurez fetal es  de
7.67% de la generalidad.

La mortalidad infantil neonatal fue de 16.74% y con-
siderando Ginicamente a los prematuros, la mortalidad
fue de 32.09%.

De las 200 pacientes, 179 egresaron recuperadasen
el curso de dos semanas de hospitalizacion, lo cual
representa que el 89.5% de las pacientes toxémicas

se restablecen rapidamente.

15.-

16.-

17.-

18.-
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La mortalidad materna global fue de 2.5%, cifra alta,
pero que corresponde a la tasa mundial de mortalidad
para la toxemia.

Las pacientes fallecidas todas eran gestantes de e-
dad avanzada, ninguna era nulfpara y con excepcion -
de una, todas grandes multiparas. Ninguna de ellas
tuvo control prenatal.

De los controles efectuados tanto en la época prena~~
tal asf como dentro de la hospitalizacién pre, intra o
post=partum, el 99.5% (199 casos) presentaron hi-
pertension, el 83% albuminuria 'y el 74.5% tenfane-
demas visibles. La evaluacion de edema ocuito no -
puede establecerse por falta de control estricto del au
mento de peso. B

El presente estudio es un trabajo preliminar, ya que
no incluye a la totalidad de pacientes toxémicas que
han pasado hasta la fecha por el departamento de ma=
ternidad, sino que solamente a dos afios de trabajo -
del hospital.




RECOMENDACIONES

Ya que tanto al estricto cuidado prenatal, asf como al
esmerado tratamiento hospitalario se debe el pronto resta- -
blecimiento de las pacientes toxémicas y la menor inciden—
cia de formas severas y de complicaciones indeseables, es
conveniente insistir en:

1°, Divulgar ampliamente entre la gente de pocos recur= -
sos y sobre todo analfabetas, la importancia del cui—
dado prenatal.

2°. Implantar a toda costa el examen rutinario de orina en
toda visita prenatal asf como efectuar mayor niimero -
de anélisis en las pacientes hospitalizadas, aunque a
parentemente no presenten trastornos toxémicos. B

3°, |nsistir en el control estricto del peso de toda pacien
te no solamente durante las consultas prenatales, si—
no también en el momento de su admision y periddica-
mente durante toda su hospitalizacion.

4°, Tratar activamente desde un principio los casos des—
cubiertos, para que el feto pueda alcanzar una edad -
de razonable viabilidad y para prevenir hasta dondees
posible los accidentes fatales en las madres.

75.

5°, Elaborar y establecer rutinas tanto terapeiiticas como
en el procedimiento de la resolucidn de los casos du—
rante el parto, para atenuar las complicaciones que -
pueden sobrevenir en la toxemia gravidica aguda.

J. Guillermo Juarez Pérez

Dr. Ernesto Alarcdn Estévez Dr. Ricardo Alvarez G.
Asesor Revisor
ve.B°. Imprimase;

Dr. Carlos Armando Soto
Secretario

Dr. Carlos M. Monsén M.
Decano
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