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INTRODUCCION

El presente trabajo de tesis,tntenfa' hacer u n o revisión
sobre lo enfermedad denominado TOXEMIA DEL EMBARAZO, que
subdivide .en PREE~L:AMPSlA Y ECLAMPSIA Y q\Je por estgr
registrado como Preeclamsia'y Eclamsia en los Registros Médicos
del Hospital General de Occidente se le ha tomado literalmente
asi poro fines prácti cos del trabajo.

Esto rav.i6ión es sobre 5 añoso portirde 1973 o 1977, en el
Departamento dQ Obstetricia de dicho Hospital, queriendo hacer
énfasis en lo morbilidad y aún mortalidad que esta enfermedad ha
logrado alli. Además, hacer uno revisión yola vez unanálisis

¡ sobre los factores determi nantes de esto enfermeda de nuestro

! medios. ,Tclmbién se ¡nduye uno revisiónbrográfica :del temo,
1trotando no de profundizar en el mismo, sino más bien el de dar.

una ideo general, yo que IT1<Jchasveces existe poco bibliogralTa .;.

al respecto o 01 menos lo actual sobre dicho enfermedad.

I

Es mi de-seo <1ue este pequeño trabajo sirvo .,.en 01 g o o
I nuestro hospital y en especial 01 de'portamento de Obstetricia y,

Medici no y ~ los estudi antes de Medi ci no, y que esto solo seo un
Inicio, pora Iregar o conocer mejor lo toxemia y asi podermejo«>r
en todo fOrmo .el servi ci o qU& se presto.



11

OBJETIVOS

COGNOCITIVOS:

1. Profundizar en el conocimiento de la toxemia gravidica

2. Dar a conocer la experiencia de 5 años del departamento
de Obstetricia del Hospital. Ge~ralde' :Océidente-

.respecto ala pi-eedamsiaf ec!omsio. .:.

3. . Dar uno pequeño ayuda bi~liográfico del terno a losestu-
.diantes interesados:

PSICOMOTORES:

1. Aumentar la habilidad en trabojosrTestrospectivos de in-
vest-igaci {)n.

2. Mot-ivar la habilidad de estudiantes, profesionales y pro-
fesionales y personal de Registro Médims del Hospital
General de Occidente para una mejor utilizaci6n de la
papeleta médica.

3. QUI! exista un protocolo para Toxemia en el Departamento
de Obstetricia conjuntamente con medicina.

AFECTIVOS:

1. Que con esta pequeña revisi6n s e mejore la calidad de-
atenci6n de la paciente con toxemia gravidico.
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2.

3.

I

R~forzar nuestra actitud de confrontar los Prob l ,1
d,cos o . emas me-',

n'
.

c
d
nsL6 tUrces,en nuestro caso la condición socio-eco!

omlca e nuestras pacientes. I

I
I

I

i
I

Crear la inquietud de estudiar más a fondo I bl
en nu.~stro hospital y ampliar con estudios N:est::so

ema

soluclon del problema eclámpico en Guatemala.
la-

~L

1)

2)

3)

5

111

HIP01ESIS

El problema de Preeclamsia y Eclamsia es directamente -
proporcional a la atención prenatal.

La Toxemia Gravidi ca es de unaTiícidercia
mayor en muje-

res de procedencia urbana que rural.

La Toxemia Gravidica es mayor en mujeres de raza ladi-
na que indigena .

4) La mayor frecuencia de Toxemio es en mujeres pdmigestas.

5) El índice de prematurez por toxemia es del 5%.

~~~~,~T-
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MATERIAL Y TECNICAS DE INVESTIGACION

1) Papeletas de Registros Médicos, del
Obstetricia Años 1973 - 1977.

Departamento

2)

3)

Revisión Bibliográfica sobre el tema

Método y Técnicas Estadísticas de Revisión, Tabulación y
Exposi ci ón de datos.

4)

5)

Personal de Registro Médicos

Se j:omaron en cuenta los datos siguiente:

1) Estado Civil
2) Sexo
3) Raza
4) Procedencia
5) Edad
6) Control Prenatal
7) Número de Gestaciones
8) Motivo de Consulta
9) Examen Físico

10) Evolución Hospitalario
11) Tipo de Parto
12) Método Resolutivo de parto y sus causas
13) Tipo de Toxem,a
14) Estud,o Fetal
15) Laborotori o
16) Mortalidod Materna
17) Mortalidad Fetal
18) Tratamiento usado
19) Eg~eso.

de
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V
REVISION BIBLlOGRAFICA
TOXEMIA DEL EMBARAZO

TOXEMIA: Se define comoT oxemia del embarazo, a un síndrome
¡deopatico observado en.my;jeres en el 'último trimestre del emba-
razo, durante el trabajo de parto o en el puerperio inmediato que
tienen como denominador común hipertensión, proteinuria,edema,
convu Isi ones y coma.

PRtECLAMPSIA:Es la aparición después de las 24
gestación de hipertensión, proteinuria y edema.

semanas de

ECLAMPSIA, Es un grado de mayor evolución en la toxemia, e-
xistiendo Ila triada enumerada anteriormente, más convulsiones y
coma.

Al tratar de definir la toxemia del embarazo quiera-hacer
mención que existen otras eJ1tidodes dT"ic'as:,c¡ue pueden simular
una eclampsia o preeclampsia, pero cuya etiología se hallaba
presente antes del embarazo" «¡ste mencionar.

ENFERMEDAD VASCULAR HIPERTENSIVA: Hipertensión arterial.
que se asocia al embarzo durante las 40 semanas de gestación, -
persistiendo indefinadamente después del parto sin aparecimiento
de proteinuria o edema. .

TOXEMiA AGUDA ASOCiADA A ENFERMEDAD HIPERTENSIVA
CRONICA:

Es el aparecimiento en una mujer embarazada de presión-
arterial alta, ya existente, o acompañada de proteinuria y edema
que puede evol ud onar a la eclampsia.
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TOXEMIA NO CLASIFICADA:Esto incluye en lo poco que no,
puede ser incluido en otros gru'pos ya sea por datos insuficiente
u otros motivos,

Excluir las nefropatras crónicas de los trastornos mani-
festadas por hipedensión proteinurio y edema en las embarazadas
y puérperas es aceptado generalmente, ya qu e la enfermedad
renal especifica se diagnóstico con facilidad, se confunde poco

co~ ~reeclampsia, eclampsia, enfermedad vascular hi pertensiva
cronlca o enfermedad vascular hipertensiva crónica con Toxe-
mia Agudo sobreañadidao

Se acepta que hoy un menos del 3% de enfermedad renal
crónico en embarazados que presentan hipertensión y fenomenos
concomitantes, los cuales tienen que ser diagnósticados po, una
biopsia renal,

CLASiFiCACION;

lo TOXEMIA GRAViDlCA AGUDA: Comienza después de
24 semana de gestaci óno

A) PREECLAMPSIA,

1 Leve
2 Grave

B) ECLAMPSlA: Maligno (convulsiones o coma, que -
coexisten con hipertensión, proteinuria y edema)

11. ENFERMEDAD VASCULAR HIPERTENSiVACRONICA:

A) SIN TOXEMIA AGUDA SOBREAÑADIDA (No se

11

exacerbo la presión ni ocurre proteinuria)

1
2

Hipertensión que ha comprobado precedida del embarozo.
Hipertensión que se descubre durante el embarazo antes
de I~ 24 semanas de la gestación y persiste después del
parto.

B) ENFERMEDAD VASCULAR HIPERTENSIVACRONICA

CON TOXEMIA AGUDA SOBREAÑADIDA:

iII) TOXEMIA RECURENTE: .G/uese presenta
embarazoo

en 'TlÓSde un

IV) TOXEMIA NO CLASIFICADA:

los parametros para diagnósticar preeclampsia son:

PREEClAMPSIA LEVE: Después de los 24 semanas de gestación-
ocurren uno o más de los siguientes hechos.

1. Presión sistolica sanguinea de 140 mm de Ha
Q) más, au-

mento de 30 mm de Hg sobre la cifra corriente.
Presión Diastolica de 90 mm de Hg. o más aumento de 20
mm de Hg. en relación con la cifra corriente.
Proteinuria presente.
Edema grado 1-11.

2.

3.
4.

Una sola toma de presión arterial puede ser desorientadora,
se debe tomar como menos 2 veces en ecasi ones separadas, la -
proteinuria habrá de advertirse en orina limpia o cateterizada.

PREECLAMPSIA GRAVE:

1 Presión sistólica de 160 mm de Hg. o más,odiasfolica de
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2
3
4
5

110 mm de Hg o más,o diastólica de 110 mm de Hg o más-
por I~ me,nos en dos ocasiones con la paciente en reposo.
Proteonuna de 5 g o más en 24 horas.
Oliguria con excresión de 400 mi O menos en 24 horas
Edema grado III-IV.

.

Cambio en el fondo de Ojo.

FRECUE NC lA

En un estudi o hecho en Guatemala en 1974 se encontró I
2 % de eclampsia, en E.E.U,U. el 5%, en Inglaterra la Fx. GI:-
bal ,:S del 10%, casi el 50% de las primigrávidas antes de los

3? anos presentan, ~.A del 135/85 en etapa avanzada de la gra-
vIdez. La probabilIdad de que una mujer presente tenga toxemia
po, lo menos una vez, durante sus embarazos es de 13°1 H

h f . .
10. ay mu-

e os actores que onfluyen en la toxemia.
Raza
Edad
Paridad
Festación multiple
Estado Psiquiatrico
Factores soei oeconomicos.

. Dolly Hamington en su estudio Internacional sobre eclam-
pSIa señala que la frecuencia varía en distintos países, por lo re-
guiar entre 1.2 y 1.6 por 100 partos La cifra" d I. . f

. maxlma e ec am~
sla se on .ormó en Trinidad, donde la población antillana presentó
frecuencIa del 27 por 100 partos en comparación con lapoblaeión
negra en la cual la Fx fue de 6.3 por 100 partos.

Ocupó el 2do. lugor Italia con 4 casos por 100 partos 0-
demos es I? primigesta la atacada en primer lugar por la Toxe~ia

~n
una serie de casos, la Fx de la 11'0. gestación puede 8.5 por

00, el d,oble q~e en las multíparas. Además y aún en primipara,
la toxemlO es mas corriente en las muy ¡óvenesyen las que pasan

13

de 30 años de edad. Fx de Eclampsia en el embarazo gemelar -
arriba del 19%, en la primigrávida con gestación múltiple hay-
una probabilidad entre 4, de que presente preclampsia en la
multi par-9 de 1 en 8.

Se supone o se ha supuesto que en pacientes que presen -
tan confl ictos emoci onales que resultan de la gestación, defec-
tosa de la personalidad y sentimiento de culpa hay predisposi -
ción a la toxemia gravidica además hay estudio de que los pro-
blemas socio-económicos modifican la frecuencia de preeclamp-
Sla.

Existe además circunstancias que predisponen especifica -
mente a que ocurra, toxemia, se advierte preclampsia en 35% de
de pacientes de Mola HidaHdiforme. Se acompaña de preeclamp
sia hipertensión esencial diabetes, obsedidad.

-

ETIOLOGIA:

Los conceptos actuales dependen de estudios recientes
que comprenden disminución del caudal sanguíneo placentario-
uterino en la preeclampsia. rn varias hipótesis etiológicas se -
ha atribuido la enfermedad a piacentas, riñones, suprarrenales e
hi pótesis. Otra teoría presupone que la mujer embarazada nor~
mal presenta estimulaci ón excesiva de la corteza suprarrenal -
resultante del exceso de corticotropina producida por la Adeno
hipófisis Hipertrófica y que hay una aportación semejante de la-
placenta. La suprarrenal hiperplástica produce más glucocor
ticoides y mineralocorticoides. En consecuencia ocurriría sin

~

síndrome semejante al de Cushing en todas las parturientas a -
no ser par la acción de la placenta, donde la aminocidas ¡nac
tiva, la hormona suprarrenales presora y que tiene sale. La ac ~
tividad protectora de la placenta disminuye al disminuir

1 o

tensión de 02 . reSultantes de Isquemiauterinaque tiende a

ocurrir por distensión excesiva del útero y aumento de la
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',presión intra-aodoininal cotltricciónde los vasos sangüineos.

Page ha presentado la hipótesis de que la disminucióncel
riego sanguíneo del útero grávido es factor indispensable en la
fisiopatología de la I,oxemi.a . hipertensiva específica de la ges-
tación, el trastorno nutricional subsiguiente de la placenta ha-
ría que se liberara en la circulación materna alguna substancia
química o varias que producirían toxemia en mujeres subcepti -
bles. La suceptibilidad pudiera resultar de retención de sodio,
se considera que la hipertensión par constriccion váscular es
manifestación y no causa pues puede ser precedida de edema, -"
proteinuria, cambios retinianos y disminución de la depura.c,ión-
deácido úrico, además (aunque en casos raros puede ocurror e-
clampsia sin hipertensión, no se ha comprobado indiscutible
mente una substancia química de ésta índole originada en la
placenta.

MASTBOON

El riego sanguíneo placentario insuficiente disminuye los'
mineralocorticoides Jarm'a dos e rí I a pla c e nI o que son
convertidos por el mismo órgano en substoncias semejantes a la
progesterona. La concentración sanguínea alta de mineralocor-
ticoides placentarios, causaría de esta manera retención de sal
yagua.

,.BARTHOLOME"YCOL. "consideran que hay una clase -
especTtic(] de i:'.ce,r';" placentario en la toxemia, se supones que
los infartos causan toxemia al ocurrir absorción materna de una

.toxina'liberada en las zonas de tejido en degeneración". Se a-
cepta que los infartos en la placenta son efectos y no causa de
l . .

"a ISquemlO .

SHOPIAN "Considera que la resistencia uterino, 01 re
flejo de estiramiento de la gestación causa "REFLEJOUTERO-

l.I
l'
I

i

l

15

RRENAL", con disminución del caudal sanguíneo renal efectivo
y redistribución del mismo por corto circuito. arteriovenoso de-
tipo "Treuta". Además se conocen casos de Joxemia en gesta-
ción extrauterina.

Wylie "La toxemia es una.enfermeda:! postural indepen -
diente de la evolución pues no se conoce en cuadrúpedos. E I
útero grávido causaría la enfermedad al comprimir vasos renales
riñones y vía urinarias". También se ha hablado de dietas ricas-
en sal, pudiera ser un factor causal y/o contribuyente, también-
puede señalarse que la nutrición insuficiente o la inanición in-
intensa no modifica de manera particular la frecuencia de toxe-
mia plenamente desarrollada. Townsed adviertió que "Que la
asisten¿b prenatal adeQJ ada, incluyendo las restricciones ali
mentarias ya mencionadas disminuyó la frecuencia de la eclamE
sia y la gravedad y retardó el comienzo de la preeclampsia pe-
ro en la realidad no disminuyó y retardó el comienzo de la
preeclampsia pero en la realidad disminuyó la frecuencia glo-
bal de la toxemia grávidica.

Se han propuesto como causa de sensibilidad dérmico o
globulinas placentarias y fenómenos generalizado de Shwart -
man a la tromboplastina, sin embargo las teorías relacionadas -
con la alergía exigen repetición y agravación de la Toxina en
cada gestación sucesivo, lo cual no ocurre.

Para terminar esto de las teoria" otra dice que el factor
preso de la preeclampsia pudiera ser un defecto del metaboli, -
mo de la noradrenal ina, pues puede esta substancia remedar la
toxemia al causar vasoconstricción generalizada, aumento de la
presión sengúinea sistólica y diastólica y disminución del caudal
plasmatico renal.

Otra dice que la suceptibilidad de pacientes con hipe2:,
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tenci ón esencial subyacente a la Toxemia sobreañadida pudiera

resultar de utilización preferente del musculo liso uterino hiper-

,trofico, del ~utn'ini'stro corporal ya escaso, de catecolmetil tran-
fe rasa Ó de sus precursores. '

La histerotonina descrita como nueva sustancia por Hunter
y Haward pudiera guardar relación con el aumento fisiologico de
la retina, el sustrata de renina o ambas cosas, las cuales seobser-
van en la gestaci ón.

LANGHANS, por lo cual la estructura placentaria se torna más
primitiva. La mayor parte de las "I1uertes prenatales en la Tox.e -
mia ocurrenantes del parto, sin desprendimiento prematuro de la
placenta. Se suponen que resultan de insuficiencia gradual de lci
nutrición placentaria. Los hijos de preeclamticas graves que han
presentado proteinuria se advierte peso bajo al nacer para,la edad
de gestación. El peso placentario se modifica menos que el peso
fetal.

y otra dice que la utilización disminuida de glucosa y la
Hiperlipidemia puede disponer á la embarazada a cambios atero-
matosos.

Respecto a las muertes maternas podemos decir que en 10-
toxemiaGravidica 50"10dependen de estados que no guardan re~
loción con el Síndrome Gravidico.

ANATOMIA PATOLOGICA: Se caracteriza por modificaciones-
histologicas tanto de origen placentario como maternas, que in-
cluye lesiones renales, hepaticas, cerebrales, cardiovasculares y
pulmonares.

Desprendimiento Váscular Hipertensiva
Enfermedad Vácular Hipertensiva
Anuria
Necrosis Hipofisiaria.

la gravedad de la toxemia no guarda telacien precisa ron
datos patologicos placentarios. Se advierte tendencia al enveje-
cimiento prematuro con degeneración sincitial y substitución por
fibrina, disminución de los espacios interv.elléS6$, isquemia,necro-
sis e infarto. En las placentas con infarto de 10"10de superficie-
se dice que un 75"10de estas guarda relación con preeclampsia o
desprendimiento prematuro, un infarto del 30"10' de e'xterisión
guarda relación con muerte fetal.

50
Entre las muertes que dependen directamente por toxemic:

"lo ocurren en la Eclampsia convulsiva verdadera.

20"10 colapso toxemk"
10"10 coma toxemico
10"10 Hemorragia cerebral primaria.

La lesión placentaria pudiera resultar de disminución de
la nutrición y de cambios degenerativos de citoplasma sincitial
delgado que resusiste las vellosidades. Esto es en primer lugar
por disminución del caudal de la decidua, la cual dá infartos
verdaderos. El sincitio puede compararse al revestimiento endo'-
ielial, cuando está integro impide el deposito de fibri'na., Al o-
currir degeneración isquemica prolifera la capa de células de -

La muertes por Eclampsia ocurren en términos de los dos
primeros días en un 75"10y en las dos semanas siguientes. por se-
cuelas en el 25"10. la eclampticaque mueren por lo re,gular cae
en estado de comq,presenta hipertemia terminal intensa. El 33"10
de éstas presentan hemorragias múlti pies en la corteza cerebral y
el estudio de necropsia quizá se encuentre hemorragia en el pa-
renquima. El 33"10presenta hemorragia pequeñas únicas o masi-
vas en ganglios basales, puente o substanciablanca.subcortical .
Otro 25"10de eclampsia no se advierten lesiones. Si hay resta-
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blecimiento por lo regulor no que don secuelas cerebrales.

. En c';lsi todos los casos mortales se observa bronconeumo -
ma hemorragica grave y difusa en un' 75 °//0 que mueren en eta-
pa temprana presentan lesiones hepaticas.

t
.E~ la necropsia se ven, lesiones glomerulares renales ca-

rac efl~h caso En el corazón puede presentar hemorragia suben-
docar

d
d'ca en el lado izquierdo del tabique interventricular a

menu o se acompañan de ch l' '

El td' l' .
oque y eSlones -cerebrales agudas.

I .n Ice pato oglCO de toxemi"a es más sensible en el glomerulo
eSIOhado, con hinchazón e esquemia de los mismos d

. rdc' lob I d I
con egene-

lanes g u ar e as asas capilares.

Puede !ambién haber tumefacción,del citoplasma de ce -
IUIJs e~.dotellales, deposito de substancia amorfo en las células
en

~e 'ale~t
membrana basa y proliferación de células inter-

capl.~res.
. .mejor método diagnóstico entre esto y la hiper -

tenslOh arterlal es comprobar el cambio glomerular.

FISIOPATOLOGIA:

.
Durante el 20. trimestre la plac61 ta actaa como corto cir-.

~~:t~~teriove~,:o,disminuyendo la presión arterial y en el fí-
e a g~staclon regresa a las cifras del 1er. trimestre. L a

preeclampsla correspondec aumento excesivo de I . . t
;.

arteriol I d d
a leslS encLO -.

.
en I

ar ya.: eva a uranteel último trimestre que se observa

.(1I
a gesta.clon nor~al. En pacientes que tienen predisposición

. a to:emla se advierte una hii?errecctiv¡dad \iascuk:r .

- sustancIas presoras aprensibles en el 20. trimestre mucho ante:
de que ocurra preeclampsia manifiesta.

En proteinuria puede variar en cada hora, lo cual quizás

19

guarde relación con vasoespasmo renal intermitente.

El aumento rápido de peso y el edema resultan & acumul~
ción líquido extracelular extravascular que tiene electrolitosen
composición.normal. Una causa aunque no exclusiva parecen
ser canrbios en l.oscorticosteroidesdurante la gestación.

.

Un mecanismo renal parece ser la disminucíon de la filtra-
ción glomerular y el aumento de la resorción tabular de sodlo.
Clínicamente la preeclampsia presenta mayor retención de No,

.
agua que la embarazada normal y la retiene también más. L a
embarazada observa más sal que agua tanto que por diuresis se
pierde más agua que sal además la capacidad del cuerpa para
quilibrar la carga salina disminuye progresivamente según se a-
grava la toxemia. La concentración de No. en El . líquido am-
niótico es normal en la toxemia. Lo que prueba que la reten-
dón de No resulta del aumento de espacio del líquido extra
celular y no de aumento de (espacio) de concentración sérico
de No. Se ha afirmado haber comprobado actividades antidiu -
rético en el plasma de preeclampticas la actividades es cuan-
titativamente proporcional a la toxemia, ademós en la orina de
la preeclamptica hay hormona antidurética en concentración -
que guarda relación con el edemó clinico que se observa.

En la preeclampsia el riegosanguineo
disminuyeentre15-

50"/0 por lo que que se explica la muerte fetal antes del parto.
Sin descartar otros factores que se da: embarazo gemelar, hipo-
tensión postural, hemorragia vaginal etc.

.
Lo resistencia vascular cerebral aumenta en la toxemia ,

aunque no se modifica el ~audal sanguinoocerebral, se considera
que las convulsiones eclampticas resultan de vasoespasmo Y

ma-

nifestan disritmia cerebral previaademós de ser modificada en
cierta medida por la gravedad de la toxemia. En el caso e-
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cléimptico se advierte depresión importante del metabolismo del.
oxrgeno y el caudal sangurneo cerebral disminuye a 51 mI . por -
100 gramos por minuto. El espasmo arteriolar benigno en el fardo
de ojo que se observan de cuando en cuando en el tercer trimes
tre de lo gestación normal se torna méis notable en la preeclam -=
psia. La conjuntiva bulbar puede presentar isquemia tortuosidad-
difusa de los capilares y en casos poco frecuentes petequias, pue-
de ocurrir retinopatra hipertensiva pero las hemorragias y los e-
xudados son muy poco frecuentes. La aldosterona hormona ela bo
rada por la suprearrenol, potente para retener sal, no porece par=-
ticipar en la potogenia de la toxemia.

MANiFESTACiONES tCLlNiCAS:

Los srntomas aparecen en etapa avanzada del padecimie~
to.

1- Aumento de peso que excede 450 g. por semana que a-
compaña de edema maleolar, hinchazón de los dedos, e-
demaperiorbitarloy después acumulación pretibiol de Ir-
quido.
Fondo de ojo, revela espasmo arteriolar segmentario
generalizado.

.

Hipertensi6n; es importante todo aumento de 30mm Hg en
la presión sistólica o de 15 mm Hg. en la diastblica.
Proteinuria
Cefaleas frontales, vértigo zumbidos de ordos, trastornos
visuales, somnolencia, naúseos, molestias epigéistricas, a-
prensión e irritabilidad.
Sensaci6n de opresión torácica ó dolor epigéistrico, que
puede anunciar el comienzo de las convulsiones t6nico -
cl6nicas.
Convulsione, que se acompañan de coma, fiebre alta,

2- 6

3-

4-
5-

6-

7~

8-

9-

, ",.,
" --
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taquicaodia de más de 120 por minuto, cianosis y hemo-
globinuria.
Si el caso empeorapurde haber; "-
Edema pulmonar, insuficiencia cardraca, hiperte~s~onagu-

..da, como, hemorragia cerebral masiva y neumonlhs, puede
haber. .
Ictericia que aparece en el 10% de casos que termma en
muerte y se ha establecido que despu~s .de

12 ho~as d~ . -

presentar .convulsiones hay un aparec'mlento?e Icten:"'-
con hemaglobinuria Y cilindros de

.hemog1obma en arma

LABORATORIO:

Respecto a los examenes que tiene que ser.ef:ctuados
para

el diagnostico de la Toxemia gravidica están lo:
Siguientes en el

entendido que son los más importantes y que estan a nuestro a 1-
alcance.

1-
2-
3-
4-
5--:
6-
7--

8-

Orina (especialmente densidad, albumina)
Nitrogreno de Urea y Creati ni na
Acido Urico
Bilirrubinas
Glicemia.
Depuraci6n de Creatinina
Preubas de Madurez Fetal
de Osificaci on)
Pielograma post-parto.

(endogena)
(Surfactante, Rx para núcleos -

TRATAMIIENTO:

Hablaré de las drogas utilizadas durante los años para la

toxemia gravfdica, aunque como es de suponer, el uso
~e una

dieta hiposódica sigue siendo básica tanto en preeclampsla como

--
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en eclampsia y el cuidado y tratamiento de las complicaciones-.
con sus drogas espedficas.

Ha sido diHcil el logro de una terapéutica adea.oada a -
través de los años por las siguientes razones:

1 En modelos animales para valoración de la enfermedad y
su tratamiento, han surgido riesgos impodenrables.
Los«cI ínicos re han podido valorar o predecir con certeza
cuales pacientes aparecerá hipertensión inducida por el
embarazo
Los cambios fisológicos de la gestación plantean proble -
mas especial es.
Los efectos de las drogas y su inocuidad sobre todo res-
pecto al feto parecen poseer impartancia <primordial y
son muy difíciles de valorar.

2

3

4

ANTlCONVULSIVOS:

MAGNESIO: El sulfato de magnesia ha conservado su
posición prominente sin duda es la medicación más eficaz y
ampliamente usada en el tratamiento de la toxemia. La justi-
ficación para su uso está en la capacidad para prevenir convul-
siones por su efecto neuromuscular "El ion magnesia deprime la
la transmisión neuromuscular por inhibición presinaptica en la
unión mionerural debido a que disminuye la cantidad de acetil-
colina liberada" Actúa como el Curare a nivel de la placa mo-
tora terminal, además tiende a bloquear la estimulación< de las
catecolminas liberadas por la médula suprarrenal, producir vá-
sodilatación periférico y disminución de la respuesta del mús-
culos liso vascular a las ami nos simpatico mimeticas, altera el
espasmo muscular del músculo liso por ~eguraciÓ1del transporte-
de las membranas celulares del potasio y por tanto el potencial-
de acción a nivel del efecto, además hay una acción hipoten -

-f-
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sara mínima, ya que la caída de la presión arterial con grandes
dósis de Magnesia es muy pequeña y este hecho se olvida con -
frecuencia por los clínicos, existe una barrera hematocefálica -
frente al magnesia y este no ejerce efecdo sobre el ECG .7cons-
misianes sinapticas o estado de conciencia, aún con los ,"'ús-
culos paralizados y en Mg. en suero hasta de 15 Meq/litro.

Otros efectos del Mg. pueden ser una inducci ón de re!c:-
ioció~ del útero, disminuyen en lentitud las contracciones ac-
ció", que lleva a mantener el flujo<sanguineo o uterino.

1- Efectos anticoagulante en vitro, que ha sido utilizado 2n
el embarazo preeclamptico para frenar el avance de i a
enfermedad.
Se ha observado hipocalsemía materna o:>n el uso de M 9
debido probablemente a que lo hipermagnesemia produjo
disminución de la pratohormona con el incremento sub-
siguiente de la excresión urinaria de calcio.

2-

El Mg. llega sin dificultad al feto, lo que produce dismi-
nución importante desde el punto de vista esíadisilco de (Hvel
de caldo en el suero del cordón.

Ha sido controversil la posibilidad de depresión neonanai
debida al Mg. en estudios recientes se observó la depres¡6n mo-
derada tan sóio en el 6% de los recién ndcidos,

la Hipermagnesemianeonaltal puede causor a veces el
srndrome de tapón de meconiD" v en el tratamiento de la h¡pe'~
magesemia neota!, 100dminis!:(ocIón de c",lcio puede ser eficaz,

La administración de Mg hC1s,do dive~so$ pahones siende
tal vez io, más conoe! dos dos;
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Administración simultánea inicial de 4 gr. de sulfato de
Mg. al 20% I.V. con~ una vel~cidad de 19/min y 10 g de solu-
ción al 50% viaLM.mástárdese'prescribe5g.desolución al
50% LM cada 4 horas, De esta manera se logra un nivel sérico
materno de 4.2 Meq. y un valor en el cordón de 3.7 de Mg.

Dosis inicial de 6 g. de Mg. al 20% en vena seguida d e
un goteo LV. de glucosa al 5% que contenga 10-24 g/litro Mg
administradoa una velocidad de 1/g hora. Niveles séricos de -
Mg.
Mujeres grávida normal
Pérdida del reflejo normal
C onducci ón ouricu rove "triéu Iar
prolongado nivel en suero: 12 meq
Insuficiencia respiratoria nivel en suero: 15 meq
Paro Cardiáco nivel en suero: 24 meq

Cuando la toxicidad es evidente se dispone de antTdotos-
e specificos como Noestigmina, pentilenetatrazo (Metrazol) y glu-
cosa de Calcio.

nivel en suero:
nivel en suero:

2 meq
7-10 meq

DIAZEPAM (Valium)

Excelente anticonvulsivo general recomendado para el Tra-
tamiento de las convulsiones eclampticas por sus pocos fracasos-
solo el 2o/q,su acción es un efecto depresor directosobre el tá-
lamo e hipotálamo. Además pasa rápidamente al feto con velo-
cidad máxima o limitada de perfusión que se manifiesta a niveles-
más altos en el feto que en la madre. Diazepam tiene varios in-
covenientes entre ellos:

Paso al feto y es metabolizado lentamente por el niño, y
como consecuencia de la prolongada semi-integración de
la ,droga los niveles sanguineos de recién nacido estarán-
elevados durante varios días. La capacidad de succión se
haya definitivamente disminuida en niños en cuyas madres
han recibido diazepam y además estos presenta.hipotonia.

y-,
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2 Produce pérdida de la variabil idad de latido a latido en-
la frecuencia de corazón fetal. Este parámetro es un cri-
terio importante de oxigenación fetal.
Tiende esta droga a disminuir la 'temperatura del recién -

~ nacido quizá por interferencia con su sistema termoregu-
lador.
Ciic:ze¡:xml flJede :prod",cÍ;rdisminución d e la frecuencia
repiratoria en el recién nacido, así como depresión neo -
natal.
Por todo esto'b'iazeROm. no se debería de emplear con fre-
cuencia en pacientes con toxemia salvo en el tratamiento
inicial de las convulsiones eclámticas.

3

4

BARBITURICOS

Los barbitúricos desempeñan un papel importante en la to-
xemia, son sedantes ex,celen!e y tiende a diminuir el gasto de ca-
tecolamina ya conservar la utilización del oxigeno por su efecto
calmantes. Las preparaciones de acción rápida comofimobarbital
sódico (0.2-3 g LV.) amobarbital sódico (0.25-0.5 g. I.V.) o Tio-
pental sódico, de la misma dosis intravenosa son muy eficaces e n
el control de las crisis conv"i,ivas, pero ejer"en efectos de preso-
sores sobre el feto y su metabolismo en el recién nacido se hoya
demorado, estos efectos son signHicativos cuando s e administran
por víabucal en pequeños dosis, existen informes del uso del. f e-.
nobarbital en la madre en la época del término o cerca de la -
misma para prevenir hiperbilirrubinemia fetal lo que indica su -
¡nocuidad para el feto.

OTRAS DROGAS ANTICONVULSIVAS:

Etandisulfonato de C lorometiazol (Heminevrina)) debido a
sus acciones sedante y anticonvulsiva, ha sido empleada por vía
intravenosa con diazóxido, dando depresión del recién nacido -
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con hipotonia.

Clorodiocep6xido (Librium) y defenithidontoníp (Dilan-
tina) han sido util izados ocasionalmente como anti convulsivos -
ha sido empleada por vía intravenosa para toxemia graver pero
en términos generales se consideran inferiores al Mg. Valium.

DROGAS ANTIHIPERTENSIVAS:

Esto queda reservado casi siempre pára la paciente grave-
mente enferma en quien la presi6n sit6lica excede 160 mm Hg y
la diast61lca de 100 mm Hg. , como en el embarazo normal las
presiones d;ast61lca y s!t6lica disminuyen 10-15 mm Hg, s i lo
presi6n diast61 ica hacia la mitad del embarazo se elevo a 80 mm
de Hga partir de 60 mm, el aumento es notable significativo.Se
ha encontrado un incremento estadístico de la mortalidad fe-
tal con presi6n diast61lcade 75 mm Hg. O más en el segundo tri-
mestre y 85 o más en el tercer trimestre, esto incluye otras ob-
servaciones que dicen que una presi6n arterial media superior a
90 en el quinto y sexto mes del embarazo permite una forma au-
tomática de incluir a estas pacientes en el grupo de riesgo alto.

Existen otras causas de hipertens¡6n en el embarazo y el
feocromecHomo es una de ellas, por lo que debe hacerse en ca-
sos dudosos une determinaci6n de catecolaminas y VANenodna
otro medio de error es en pacien'!<,s muy obesas, por el registro
de presion con los manguitos usuales. Los agentes hipotensores
tradicionales en la toxemla han sido los compuestos de Varo-'
trum y alcoloides de la Reuwolfia,:Junque en la última década
han sido gradualmente reemploz,ados por la H¡dralazino y ú 1-
timamente por el diazoxido.

Alcacides de Rauwolfia: En el efecto hipotensor se hallan im-

.u
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plicado un doble mecanismo, producen vaso dilatación a través

de.un efecto sobre los centros liipotalámico, pero quizá el mayor
efecto hipotensor dependa de un depleción de cdtecolaminas en
las.,terminadones nerviaasperiféricas en toda la economía. Dos
inconvenientes que hay que tomar en cuenta son: 1 - la anes-
tesia general por conducción puede potenciar notablemente su
efecto antihipertensivo, produciendo caídas bruscas de presión
2 - Cuando la Rauwolfia se administra por vía IV su efecto se
demora sobre la presié>n arterial de 20-30 minutos, retiene sal -
también como tendencia de estos medicamentos, ente sus efec-
tos colaterales entre ellos, la tumerfacci6n de los cometes nasa
les en la madre, que también lo produce en el feto u en el -::.

recién nacido, pudiendo complicar la respiración de este'último.

HIDRAZINOFT ALACINA: Hidralazina, Apresoline, Neopresol,
drola muy potente es lamós efizós y ampliamento usada en I a
actualidad para controlar la presión arteria! alta aguda en
el embarazo, eierce su acción directamente sobre las arteriolos-
periféricas causando disminución del lona muscular en la pared
del vaso y descenso subsiguiente de le resiste.ncia periférico a-
demás puede ejercer un efecto menor sobre el hipotálamo y
centro vasomotor. bulbor, . raduclendo disminud on del tono -
simpático. Los efectos secundarios indeseables de la hidralazi-

no en lo madre dependen de su quelac! 6n de oligometales im-
portantes en lo contracd&n del músculo liso y de lo ac.tivaci&n
subsiguiente de los borro receptores con aumento de la descarga
simpático, e Incluyen cefalagia, bochornos palpilaciones taqui-
cardia, Los efect05 sobre el feto son m,nimos mientras la presión
de p.,rfuslón y el flujo sangu,neo ut.,roplacentado no caiga por
deboJo de nheei.,s normales, lo odmin'$trod6n bucal prolongo:Jo
poro la hipertendón crón!cc durante el embarazo puede OComl~
palarse de cierto número deefedosecundado, 1nc\uyendoestado
reumatoideo agudo que recuerda el iupu> e,1rematoso" fiebre
medicamentosa, ewpsiones cut&neas y dl$c,asiasangu,r¡ea.
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METILDOPA: Se utiliza primariamente en el embarazo para -
la paciente toxemica cuya hipertensión aguda ha sido controla-
da por vasodilatodores de acción directa, pero que necesita -

,.terapéutica de mantenimiento.

Se logra su efecto por interferencia con la neurotrans -
misión quimica a nivel de las terminaciones nerviosas pasgan, -
glionares, probablemente por interferencia con la biosintesis de
noradrenolino, y producción de un neurotransmisorfa'lso que blo-
que los cecepetores odrenérgicos. Como consecuencia disminu-
ye la re$Ístencia vosculor periférica y cae la presión Arterial -
también ejercer una occión sedante sobre el S NC que reduce la
actividad simpática procedente de dicho" sistema.

Sus efedos secundarios más frecuentes incluyen somno-
lenda, hipoten~¡ón postural, retención de sodio yestreñimientQ
1 % de pacientes puede aparecer fiebre inducida por la droga y
en 20% la prueba de Coombs directa posi¡ivo>

Entre las dorgas rarame~ie usadas en el embarazo, con-
viene mencionar únicamente, Guanetidina y Betanidina, inhibi
doras de la MAO, el Heprapandol (inderal), aunque se meca':
nismo de acción no está claro y datos recientes sugieren activi-
dad hipotensora de un efecto sobre el sistema nervioso central

. y el sistema de angiotensina.renina, ,)orsu uso en el embarazo
tiene varios incovenientes tales como, en la madre, pesadilla -
$omnolencia y el feto, riesgos diversos, incluyendo retardo del
<:redmiento intrauterino, hipoglicemia, brad!cardia y depresión
al nele!miento, la hipoglicemia y la bradicardia persisten e n el
redén nacido duwanie va~ios dios después del nacimiento.

P !AZOX iP° (Hypewstai)~

Entre io§ drogm, tooavia no aprobados para su uso en el

t
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embarazo.' tenemos ésto, estrechamente relacionada con los
diuréticos:tiacid1cos, ejerce su acción hipotensora por efecto
vaso dilatador directo sobre el músculo liso arte'riolar y como
otras drogas vasodilatadoras, su uso se acompoña de incremento
reflejo en la frecuencia y gasto cardíaco. Su papel primario
es en el tratamiento de la presión arterial notablemente elevada
y fuera de USA se ha acumulado considerable experiencia en la
preeclampsia grave y en informes ":)n<;;!g!es indica su gran
eficacia para el control de la H¡pertensióriigravengydd -,durante
el embaraz()o S.e administra por vía IV en dosis de 300 a 5 mg/
kg. Debe administrarse de una vez y rópidamente esto es, en 5
a 10 segundos para su efecto móximo ya que de otro modo s e
unirá de inmediato a la albumina del suero con lo quec dismi-
nuye mucho su efecto. Su extr,avasod"on, en:,fejÍdos locales
puede producir dolor intenso.

La respuesta de la presión arterial es pronto, 5 minutos.,
con retorno a niveles casi normales, debe repetirse la adminis -
tración con intérvalos de's¡'¡s o doce horas por la misma v'í a
intravenosa y con igual dosis.

Algunos defectos indeseable$ "n la madre:

2

Elevación en el nivel de la glucosi,cú ya que::disminu.ye
Ig 'secresión,¡ de insulina y quizá produce también un

efecto directo sobre el hígado aumentando c@,n3ét'e:!6-::::
bcr-,:;'CÍon' de glucosa. La administración :concomftatlle
de furosemida, acido etacrinico o dtutéticos tiacidicos
pueden pófénc.iarb furosemida, acido etacrinico o di'uf!
ticos tiacidicos pueden. potenciar el efecto hipergli-

. cemiante de' diax.oci-do.
Produce taquicardia refleja, cefalagia, bochornos, nau-
seas y vómitos. .

Retención de aguo ys.adii:>en cuqnddm'nos4Do/qlpquepu!3
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derefle-¡ar~epor (el aumentodel edemay disminución de
la diuresis, por este moti'vo en la actualidad seadmi-
nistra cada vez con mós frecuencia una dosis intra-
venoso de furosemida (40mg) ya inmediatamente an-
tes de inciar el tratamiento con diazoxido o al mis-
mo tiempo, de esta manera se resuelve el problemade
la retención de sodio yagua..

4 Hi peruri cem ia moderdda.
S Efecto relajante leve sobre el músculo uterino,que

de hecho, puede disminuir el tono del órgano y
mejorar el flujo sanguíneo uterino al feto.

6 Puede desplazar los anticoagulantes de cumarina-
de la olbúmina del suero, dificultando asr la cao-
gulación de la sangre. Además diazoxido penetra
en el feto pero su efecto 01 parecer en mrnimo, lo
que puede ser debido al alto porcentaje de fija'-
ción a la proteínas en el feto a la capacidad d e
este para autorregular su circulación O ambas co-
sas. Produce cierta hiperglucem ia fetal pero no -
efectos manifiestos sabre las funciones drculato-
das del feto, el cual metaboliza la droga rápida -
mente, por vra bucal en mucho tiempo, hayreporte
de recién nacidos con alopecia, hipertficosis lanu-
ginosa y: disminución edad fetal.

DIURETICOS~

En los enfoques~ modernos al tratamiento de Icd\i:pertensión
inducida por embarazo, los diuréticos han ejercido un papel muy
limitado (excepto en el control de hipertensión crónica, edema
pulmonar, oligunio renal, insuficiencia renal v srn"!rnme nefro-
tico). Los dos principales motivos para J.<'II prescripciÓn'::
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han sido el convencimiento de que los pacientes con toxemia
.~

ya son hipavolémicas, y que los efectos secundarios de los diu-
réticos representan un peligro para el feto. Como señala Goa~
lin, en la actualidad el clrnico que usa diuréticos en el trat~
miento de preeclampsia debe tener una razón muy poderosa paro
ello y estar preparado para la defensiva.

TIACIDAS: Antes de 1970 fueron empleados los diuréticos tiác..!.
dicos en pacientes preeclampticas en la creencia que eJimi:na:~',",
rran el exceso de Irquidos tisulares (edema) Y'ayudarrci . también

a controlar la elevación de la hipertensión esencial y crónica.
Su mecanismo de acción aunque no muy claros pero pueden red~
cir las respuestas del músculo liso arteriolar a las catecolaminas
por de pie dór.¡ de sodi o, edema o ambos en las paredes .. arteri~
lares. En toxemia nO está indicado por la siguientes razones:

1- No evitan la preec\ampsia
2- Pueden disminuir el volúmen del plasma, estado q u e

ya existe en la mujer grávida con toxemia. Por otra

. perte la hipovolemia entraña riesgo para la madre si
ocurre hemorragía Y disminuye el flujo sanguíneo ut=.
rino al feto.

3- Pueden producir estas drogas el rndice de aclaramien-
to metalico del sulfato de dihidroepiandrosterona,indi

.ca.;do quelas tiacidas quizá disminuyan la perfusión:
placentaria, creando un riesgo para el bienestar del
feto. Además las preparaciones tiazidicas pueden ca~
sar complicaci ones maternas, incluyendo depleción de
líquidos y electrolitos, pancreatitis, disminución de
tolerancia a los carbohidratos e hiperuricemid, en el
neonato se ha informado de hiponatremia ytrombocit::
penia.

FUROSEMIDA: Ejerce su acción en el asa de Henle y su uso se
cicompaña de aumento de valores de creatinina)rde nitrógeno de
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Urea sanguínea aunque este cambio es transitorio. Lo 'dOsIs
usual es de 40 mg IY. Si el gasto urinario no excede de 50 mg
en das horas, deben administrarse 80 mg. de Furosemida. L as
indicaciones más importantes son 3. En el edema' pulmonar e
insuficiencia cardíaca cardíaca congestiva, en el edema pul
manar y atrogeno y junto con el dizoxido cuya retención dE;"
Na y propiedades vasodilatadoras pueden produci!' o!iQurió o
inmediatamente en el uso con diazoxido en la eclampsia.

Los efectos nocivos de la Furosemida en la madie quedan
restringidos al uso excesivo de la misma que puede producir hi-
po potasariia e hiponatremia. No se han registrado anormal idades
:en el feto, aunque existen indicaciones de que su uso puede estar.
asociado con disminución del flüjo sangúíneo placentario y ute-
rino.

ACIDO ETACRINICO: (Ecredían) es un diurético potente muy
parecido' o furosemida en su mecanismo de acción ,e indicacio
nes. Sin embargo, está contraindicado en el embarazo a causo-=
de que su potencial llega a producir sordera en el feto.

MANITOl: Está indicadoi el uso diurético osmótico como mani
tol en casos de toxemio con insuficiencia renal inminete, oClOñ
do existen signos de oliguria y bloque renal debido a coagula -
ci ón intravascular diseminada. En estas situaciones el manitol
por vía IY en dosis de 12.5 a 25 g. es muy eficaz, ya qce aumen
ta el flujo plasmático renal, descongestiona los riñones e incrE;"
menta la diuresis. Su efecto diurético puede ser isquemicas

-

(miocardicas y renales) reduciendo así al mínimo el daña; re los
tejidos al mismo tiempo que previene la insuficiencia. No e-
xiste prueba alguna de que el manitol produzca efectos nocivos
sobre el feto.

'

OTROS DIURETICOS: Se han empleado para Toxemia otro buen
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nú.mero de diuréticos, incluyendo Espironolactona (Aldactone) y
T~'antereno (Dyrenium) que actúan sobre lostCibulos distales-y
dlstales y colectores y que a veces produce hipopotasemia,cloro
tal idona(Hygroton) y Metalazona (Zaroxolyn) actúan sobre e T
s:gm_,;nto diluyente cortical del túbulo renal y pueden causar a
cldos.lSm.etabolica y hiperuricemia. Ninguna de estas drogas

:-

está IndIcada en la enfermedad hipertensiva del embarazo y se
desconocen sus efectos sobre el feto.

OTROS TIPOS DE CO NDUCTA: El parto debe expeditarse con
los medios más eficiente y menos nocivos para la madre y el fe-
to. Después de las 36 semanas la operación cesarea puede indi'-
carse o estar indicada en pacientes que no sean buenas candida
tos para una inducción del trabajo de parto.

.
Los objetivos. del tratamiento son prevenir la eclampsio-

y accIdentes ',vasculares, así como obtener un infante ')lEvo y
normal, hay que agregar que es necesario tener un feto con ma-
durez suficiente muchas 'veces para decidir o conducta. Bási -
comente para resumir el tratamiento consiste en 'las medidas pa
liativas ya descritas y la terminación del embarazo en el m~eñ
to apropiado, y no hacer de él una medida apresurada y forzada
pues es pel igroso. Unicamente añadir que es necesari o un regis
tro diario y rigido de la ingesta y excreta. Con una diuresis -:

normal (100 mI o más de orina) se debe dar en líquido 2500 mi
sin sal por día.

EFECTO DE LA GEST ACION TOXEMICA EN EL FETO Y
NEO NATO.

Estudios bien documentados han revelado el peligro que
representa la Toxemia Gravídica para el niño, en todas las se
monas de gestación y aumentó notablemente después del término
en comparación de los hijos de las no toxemicas. Estos corrían
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la suerte de muerte antes de parta por asfixia intrapartum, y en
la primera semana de vida neonatal por síndrome de insuficien
cia respiratoria ideopática, hemorragia intraventricular o hemo¡.
ragia pulmonar masiva. la frecuencia de mal formaciones con=-
génitas mortales también fue mayor en estos ni ños. Además en
fecha reciente se advirti6 que la hipoglicemia puede tener papel
importante en el período post-parto inmediato.

Asi pues el efecto directo de la Toxemia en el feto pro -
duce mortalidad perinatal alta, con aumento de partos de mor
talidad perinatal alta, con aumento de partos de mortinatos y
de muertes neonatales.

También hay estudios que mencionan disminución re la mor
talidad neonatal a causa del uso de sulfato de magnesio por in=-
yecci6n intravenosa antes del parto. El efecto indirecto en los
neonatos se manifiestan por nutrición intrauterina insuficiente,-
hipoxia fetal, hipoglicemia neonatal, hipopirodexemia y en oca
siones hipocalcemia.

-

Para terminar el breve análisis sobre esto, vale la pena -
mencionar que el hijo de una toxemica a menudo presenta sig-
,nos de anoxia aguda, cr6nica o ambas, y pueden necesitarse -
métodos inmediatos de reanimación nonatal. Como orientación
para el tratamiento se utiliza la valoraci6n cuidadosa del o s
datos por la puntuación de APGAR al minuto ya 5 minutos. la

,

insuficiencia respiratoria es muy frecuente, el niño está pálido
a menudo deshidratado y hay mayor tendencia a presentar ulte
riormente ictericia, la pérdida de peso puede estar presente. cCi
be mencionar también que el descenso en la excresián de estrio!
puede significar gravedad creciente en la toxemia Y'anunciar la
posibilidad de que aumente la hipoxia fetal.

.....
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CONDUCTA OBSTETRICA:

la fecha del parto después de la convulsión rige en cierta
medida, en la eclampsia el pron6stiro para el feto. Como regla
geñeral, en pacientes en quienes se calcula por la historia que
la gestación está en trigésima cuarta semana o más avanzada, -
cuando se ha efectuado tratamiento adecuado durante 12 horas-
se provoco e 1 parto.

En general si la gestación todavía no llega a' 10:30 semana
y la mujer mejora con el tratamiento, preferimos tratar de lIe -
varia, por lo menos hasta la trigésima segunda semana del emb~
raza y después de gestaci6n el feto debe extraerse.EI 'tratamie~
to se adaptará a cada mujer. El parto se provoca 'Valiéndose re
amniotomía y oxitocina por vía IV. la operación cesarea se -
reserva paró indicaciones obstétricas exclusivamente.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

*Hipertensión Vascwlar, Crónica:: Antecedentes familiares de Hi
pertensi6n, la paciente sue'le 'ser- multipara, antecedentes de
Toxemia en otras gestaciones, antes de las 24 semanas de gest~
cion se puede ver el aumento de la presión arterial, mujeres de.!,
gadas, el descenso de la P.A. en el 20. semestre quizá no se m~
nHieste. Hay que agregar que el 25% de pacientes con Hiper -
tehsión esencial presentan preeclampsia sobreañidida,el diagn6~
tico lo hace la biopsia Renal.

* Nefropatia subyacente:

a) Pielonefritis: -escalofríos, fiebres altas, dolor lumbar,
proteinuria, anomalías en la función renal, incapacidad -
para concentrar orina, retenci6n de tJreo, Hipertensi6n.

,

Glomerulonefritis: -aguda, la cual es poco frecuente enb)

---------- '-~-..~""""T~.'
-----
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c)

el embarazo y se da íntimamente con la preeclampsia ~
guda.
Riñones Paliquisticos Congénitos -que pueden dar prote..!.
nuria e hipertensión y canfundir con Toxemia.

Coartación Aartica: Que puede causar hipertensión de cualquier'
clase durante el embarazo, incluyendo hipertensión intermitente
con aumento sostenido de la Presión arterial en etapa avanzada
de la gestación, au(\que la diferencia de esto es:

Soplo sistólico basal en parte superior de la espalda,
Soplo aortico en 33% disminución o falta de pulso en extremid~
des inferiores,
Pulsación notables de los vasos del cuello, aparición de \ vasos
colaterales.

..
lupus Eritematoso: Durante la gestación puede causar confu -
sión por virtud de manifestaciones renales, además de manifest<:..
ciones con SNC, artritis, dermopatía crónica y reacciones ser:?
16gicas y falsas.

Feocromocitoma: Entraña mortalidad materna del 50% coexiste
poco con gestaci6n. Sus manifestaciones generales confunden-
con preeclampsia es imprescindible hacer el diagnóstico pueden
ayudar el aumento de catecolaminas en orina, en el pielogram...
con desplazamiento de riñón. Si es :positivo es indicación qui-
rúrgica de extirpaci6n inmediata, sea cual sea la duraci6n del
embarazo.

Srndrome de Cushing: Que da hipertensión aunque da obesidad
de la cara, cuellcj y 'nuca, hipertricosis,policitemia, hiperg\!.
cemia.y.glucosuria.

Hipertiroidismo:. Produce aumento de la presión arterial; de la

f
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presión del pulso y taquicardia.

Porfiria: En la exacerbación de ésta, puede ocurrir hipertensión
con espasmo arteriolar retiniano y ceguera pasajera, dolor abd:?
minaJ intenso, psicosis, parálisis nerviosa y tralO1stornos del SNC.
la enfermedad puede presentar exacerbación por el trabajo de
parto y por fármacos.

El diagnóstico es investigandoporfobilonogeno laen

ori no.

Síndrome Toxémi co de Isonmunización de amenaza de muerte -
fetal intrauterina: Donde se observan los datos característicos-
de preeclampsia aumento de peso, proteinuria, hipertensión, que
se acompañan de hidramnios y prurilo generalizado.

lesiones Oclusivas de Arterias Renales: Pueden causar aumento
crónica de la presión sanguínea y confundir con el embarazo.

Epilepsia: Ocurre en la gestación, convulsiones que no son e-
clampsia como en la Encefalopatía Hipertensiva, Uremia, Hist=.
ria, Hiperventilaci6n Alcalosis, dosis excesivas de Insulina,oomo
diabéiti co, estados patol6gicos del SNC (f umares, absesos, tra::
matismos, trombosis, meningitis corea gravídica, choque, intox..!.
cación por anestésicos locales o generales, drepanocitemia (h=.
moglobina C), intoxicaciones por barbituricos y hemorragia. su!:
aracnoi dea.



1) Estado civil:

No. %

Casadas
43 69.35

Unidas 4 .s.45

Solteras 15 24.19

Total 65 100.00

2 Raza:

NO. 010

Ladinas 38 61.29

Indígenas
24 28.70

Total 62 100.00

3) 13rocedencia

No. ojo

Quezaltenango 24 38070

Fuera de Quezaltenango 38 61.29

Total 62 100.00

4) Edad;

No. ojo No. casos ojo

15-20 años 25 40.35

21-30 años 24 28.70 ....
31-40 años 11 17.74

41-0 más 2 3.22-
Total 62 100-00

5) Gestaciones:

No. casos ojo

I Gestacibn 39 62.90

"
Gestación 3 4"83

111 Gestación 1 1.61

IV Gestación 3 4.83

V Gestación O
0,00

VI Gestación 3 4.83

V" Gestación 1 1.61

VIII Gestación 1 1.61

-
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VI
RESULTADOS



No. de casos %

2 3.22

9 14.51

62 100.00

13 20.0

2B 45.1

21 34.0

62 100.00

No. casos %

36 58.06
26 41.93

62 100.00

I~O. casos 0/0

41 75.80

14 22.58'

--L-
1.61

62 100.00

N o. casos %

49 79.03

-
13 20.96

62 100.00

No. ca:>os 10/0

49 29'8;
13 20. 6

62 100.00

No casos %

6 9.67
53 85.48

3 4.83

62 100.00

N itrogeno Urea 28 45.16 Valor mas alto = 88.2

Sin nit. Urea 44 54.96 Veiar más bajó-:':' 8

Total 62 100.00
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IX Gestación
No saben que
numero de Gestación

Total

61 Control Prenatal~

Con control prenatal
Sin. control prenatal
No saben o no se encuentra en'
el Registro

Total

11 Adrnlsion

No. Casos' %

Convulsiones
""Rupturas de, Membranas
Trabajo de Parto
Hipertensi6n y edema
miembros inferiores
Inconciencia Y
convulsiones
Epistaxis
Convulsiones pos'
parto
Dificultad respiratoria
Pre-eclampsia
Visi6n Borrosa Y
Edema M.L
Distensión Abdominal y

ase Itis Edema M.I.

1B
3

25

29.03
4.83

40.35

3 4.83

2
1

3.22
1.61

3
1
3

4.83
1.61
4.83

1.61

1.61

Total 62 100.00

BI Clase de toxemia

No. casos 010'

Eclampsia 24

3B

3841"
61.29

Total 62 100.00

f
!

91 Evoluci6n Intrahospitalaria

Satisfactoria
Con complicaciones

Total

101 Examen Hsico

Sin adema
Sin edema
No se sabe
Total

4:1

Hipertensio
Sin hipertension

Total

Con proteinuria
Sin proteinUr-ia

Total

Ineonciantes
Concientes
Obnubilados

Total

111 Presiones (Pa)

"
ENCONTRADAS AL INGRESO DE LA PACIENTE

--...

Sistol ica +'8Ita = 200 (más alta)
Diastoliea + - alta = 120 (más alta)
'SistoJica más baja = 120 {más alta)
Diastolica más baja =: 60

121 Laboratorio

Presión media; de 200/120 =106mm de Hg.

.Presión media: d'e' 1'20/60 = 80mm de Hg.



N Q. casos %

43 69.35

19 30.64

62 100.00

7 11.29

55 88.20

62 100.00

No. casos %

4 6.45

58 93.54

62 100.00

No. de casos %

"21 33.87

41 66.12

- 100.0062

49 79.03
13 20.96

-
62 100.00

N O. casos OtO

2 3.22
60 96.77

100.00 100.00

No. casos %

Sulfato de Magnesia 6 13.33

Fenobarbital 19 42.22

Di azepa m 15 33.33

Glicerol 5 11.11

-
Total 45 100.00

Otros

No. casos %

Ampicilina 5 29.41
Meprobamato 4 23.52

Penicilina 3 17.64

Lanicor 2 11.76

Fersamal 1 5.88

Adrenalina 1 5.88

Cloranfenicol 1 5.88

Total 17 100.00

18) Estudio fetal

No de caso %

Nil'\o a termino 51 41.07

Prematuros 5 8.92

Total "56 100.00

42

Creatininas

Sin creatininas

Total

Biblirrubinas TGO
Sinbilirrubinas

Total

Glicemia
Sin glicemia

Total

, "-

Con áado:.tJrico
.

Sin acido urico

Total

Albumina en orina
Sin albumina en orina

Total

Pielograma

Con
Sin

Total

13) Tratamiento

Diureticos

Valor ~ás alto = 3.8 mg."
Valor más bajo = 0.35 m9.

Valor más alto = 2.0 m9.

Valor más bajo = 0.20 mg.

(4 son normales J,

Valor, más alto = 12 mg.
Valor más bajo - 3.8 mg.

Valor más alto = 5 gdcuan. .
. ; ," .tHi'cadas)

Valor más bajo =.

2 son anormales

Furesemida
Tiazidas

No. casos
42

7

%

!::lb. 11
14.28

Total 100.0049

1
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ANTHIPEATENSIVOS

No. casos %

Aeserpina
Proxosin
Hidralazina

Dtax.ocIdo

18
7
2
1

64.2H
25.0

7.34
3.57

Total 28 100.00

ANTICONVULSIVANTE9

Nil'\ós ::::60
partos= 59 más 1 gemela = 60 niños
Anancefalo= 1
Mortinetos:::: 3

4 más 56 4 muertos y 56 vivos60



59 partos 99.99 100.00
1 falso trabajo de parto
2 mortal ¡dad materna

62 casos

58 98.30
1 1.69

59 100.00

9 15.25

50 84.75

59 100.00

2 22.22
1 11.11
2 22.22
1 11,11
1 1'.11
1 11.11
1 11..11

9 100.00

No. casos %

2 66
1 33

3 100.00

56 93.3
4 6;0

60 100.00

No. casos %

48 81.35

11 1B.65

59 100.00

21'1 M. Maternas.

No. casos %

Vivas 59 .95.16

Muertas 3 4.93

Total 62 100.00
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141 Partos

TI PO DE PARTO

Eutocico
Distocico

Total

15) Simples
.

GelT]elares

Total

16) Vis atta

Via baja

Total

171 Causas de cesates

Eclampsia
Suf fetal
Suf fetal V eclampsia
Suf fetal yast. pélvica
Primigestas en podal iea
Cesares anterior
Estrechez Pelvica

Total

Forceps profHactico
Forceps bajo

Total

19) Vivo

Muertos

Tota!

No. casos 010

47
12

79.66
20.33

-~
45

201 EgresQs

Consulta externa
Sin consulta Ext1irna

3 muertes mater na~



VII

DISCUSIO N DE RESULTADOS

1- ESTADO CIVIL: Como se puede ver en los hallazgos,: el
mayor problema es el grupa de casadas, luego de solteras
y por último unidas.

2- RAZA: Fue mayor la enfermedad en ladinas, que en las
indigenas y creo que en esto, se debe considerar el medio
ambiente que rodea al ladino y las implicaciones que este,
liiene con lo emocional (stress) que como se sabe es un
factor concomitante en la Toxemia. A pes ar de esto de-
bemos de tomar en cuenta que en el hospital se le llama
indigena a una persona por el "corte" que usa o la proce
dencia, la cual nos puede dar un dato muy poco confiabl~.

3- PROCEDENC lA: Un 38% fue de Quezaltenango, y
"

e I
resto o sea el 62% de las afueras, la cual concuerda con
nuestro medio donde un estudio realizado en el Hospital-
Rooselvelt demostró que la mayorra de pacientes eran de
de las afueras de la ciudad (área rural) creo que esto pue
de explicarse si tomamos en cuenta la situación socio-cuT
tural y su influencia respecto a la consulta prenatal, sien
do muchas vecesel problema derivado de la no consuT
ta prenatal, que definitivamente es mayor en el área rurar:

4- EDAD: Aqur la mayor incidencia fue en el grupo etario-
de 15-20 años, seguido de 21-30 años luego de 31-40 y
por último de 41 años. Lo que demuestra la mayar inci-
dencia en los grupos más férti les.

47

"
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5- NUMERO DE GESTACIONES: El problema toxémicase
ve,qJe eiJÍmayar en pacientes primigestas, tal c o me I a

lo dice la literatura convencional siendo la; primigestas
e'l 60% y el grupo menor en porcentaje los de V gestos.
Tambíen hay que considerar que un 14% que es bastan
te significativo no sabe el número de sus gestacione s o
no está en registro en la ficha médica lo que crea un -
problema ante un trabajo de esta naturaleza.
De todas formas es mayor en el número de primigestas.

6- MOTIVO DE CONSULTA: Este fue puesto de acuerdo
como se encontró en'l'ps fichas médicas al ingreso, cor-
respondiente, las más alta a trabajo de parto e n un
40.32% siguiéndole convulsiones con el 29% lo que ex-
plica que el primer ,.motivo es para preeclampsia, ' I a
mayoría, las convulsiones nos hablan ya de eclampsia,
luego los demás motivos de consulta descritos 'anterior
mente, se ve que la mayoría el diagnóstico fue tardió -;
hasta cuando la paciente ingresó al hospital y fue exa-
minada.

Llama la atención la frecuencia elevada de pacientes
con convulsiones como motivo de ingreso, lo que nos demuestra
el grado que alcanza la preeclampsia sin prenatal, que suma-
da al 4.83% de las convulsiones, nos indican el grado de pro-
blemas que puede causar la toxemia en nuestro medio. Además
las convulsiones post-parto nos dice que muchas veces la enfer
medad se manifiesta después del parto y este que generalmente
es. en la casa no siendo atendido en ninguna institución sin O
por comadrona, la mayoría de ellas tradicionales, lo que ponen
de manifiesto, la falta de la atención prenatal como una deter-.'
minariteenla evoluciÓ1de la preeclampsia, por supuesto aún
después del parto. Aparece un caso de distensión abdominal y
ascitis que resultó ser un problema eclamptico, según la pape-
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leta de Reqistros .médicos lo que demuestra lo que muchas
veces cestá ";01 llenada la ficha médica y su dificultad para cl~
sificar y tabular los datos.

7- CLASE DE TOXEMIA:, Naturalmente es mayar el por-
'ceF1taje de preeclampsia (61.29%) que el de eclampsia-
(38.7) aunque considero que el % de Eclampsia es has -
tante elevado, vale la pena considerar aquí que el Dx
muchas veces queda registrado como toxemia pero por
no haber una Hx previa no se puede saber' si realemen-
te -'de

.
esto o se trataba de una hipertensión ya antes,

establecida, lo que naturalmente eleva un porcentaje y
divide en dos la enfermedad, no habiendo mayor difere!2.
cia aún en los caso de mortalidad, por no tener autopsia
y lo ideal anatomía patológica renal, lo mismo se diría
de la biopsia renal que clasificaría adecuadamente e 1
casa.

8- EVALUACION INTRAHOSPITALARIA: fue mayor la
evolución satisfactoria con un 58.06% que la de comp~
caciones propias del post-parto y de la enfermedad es -
tudiada.

.

EXAMEN FISICO: En esto se tomó en ouenta los sigu,i,
entes parámetros de mayor importancia en la preeclam -
psia y eclampsia.

.&pivIA; Un 75% es positivo a edema un 22 % no lo tuvo y un
1.61% no se sabe en la papel"tg, pues no está descrito, lo que
confirma que de cada 4 pacientes en este hospital 3 ingresaron-
con edema por problemas toxémico.

9-

"HIPERTENSJQN:Un 19%tuvo alguna elevación de la presión a,!:.

terial convencional (120/80) y un 21% no lo tuvo. Aquí no -
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existe una presión base ó fija para poder decir que es hiperten
sión y que no es hipettensión tampoco se toma en cuenta lo dis:-
minución normal de la presión en el 3er. trimestre del embarazo.
Lo c.i:rto es q~: ~uchas veces no hay un control previo de la
preslon y

~:
dlflco! establecer los cambios o aumentos gradual"5

de la preslon durante toda la gestación y se presentan cuando
ya la presión ha sufrido elevación y el examinador puede tomar
la como. normal ó ligeramente alta y quizá la paciente esfá p or
convulsionar o en un cuadro preeclamptico avanzado.

PROTEINURIA: El 79"/0 tuvo proteinuria y el 21 "/o no lo tuvo.
Al igua.1 que el edema es una 'proporción de 3 a 4 pacientes que
tienen ese hallazgo.

El fondo de ojo en la mayoría de pacientes no fue exami
nado o no se anotó por lo que carecía de importancia estadística
mencionarlo. Es una lástima pués es de suma importancia en".

es!a. en~ermeda?, especialmente cuando hay una hipertensión ó
CriSIS h'pertenslva.

.
Inconciencia -el 9.67"/0 de laspacientes presentaron esto,

siendo yo casos graves de toxemia.

El 85"/0 ingresó candente al hospital y un 4.83 en estado
de obnubilación.

10- PRESION ARTERIAL: Bastante deHcil de establecer un
promedio respecto a el valor de esta, unicamente presertó
las presiones mayores y menores que se encontraron a -
ingreso de las pacientes algunas logicamente aumentaron-
y otras disminuyeron, llama la atención los valores de la

presión.me.dia que va de 106 mm Hg. a 80 mm Hg. lo que
da un Ind,ce alto de convulsión o capacidad para convul
siónar de los pacientes. -
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11- - LABORATORIO: Aquí la mayoría de exámenes que se
obtuvieron están en lo normal. Este estudio demuestra la
falta de un laboratorio más capacitado adecuado y equi
podo, para poder establecer, una relación de laboratorio,
clinica aunque en algún caso fue vital tener resultados -
b6sicos para decidir la conducta.

12- TRATAMIENTO: DIURETICOS: Un total de 49 de las

pacientes, recibieron Tx con diuréticos. (;~rre:pondiendo-
el 85"/0 a .Furosemia Y

el 15"/0 a T,az,das , lIa-

mala atención el uso abundante de furosemida en estas
pacientes.

ANTIHIPERTENSIYOS:

El 64"/0 le fue administrado.;reserpina ,un 25"/0 Proxosin -
y el resto de 3.5"/0 de hidralazina, Y

diaxocide. Hay que .agr~ .

gar.que la hidrazalina y diazocide no se encuentra~ en eXls:e~
cia, en este hospital y si se uso fue en un corto .perlodo de he~
po por lo que se usa generalmente..si 'hay rreserprna 'yactual

. proxosif). .

ANT ICO NYULS IVANTES:

El fenobarbital fue el mayor con un 42"/0 aunque creo que
fue registrado así, la mayor parte de las veces se dió como tran
quilizante o sedante y no por convulsión (difícil de establecer5:"

Diazepam 33"/0 especialmente por vía intravenosa. quizó el

más usado en ese hospital según experiencia personal;

Sulfato de Magnesia un 13"/0 y glicerol un 11"/0

OTROS: Ampicilina 29"/0 quizá por problemas post-parto, luego
meprobamato 23 "/o (tranquilizar) Penicilina 3"/0 problemas -

.--
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post-porto y aunque el hierro es uno rutina del Depto. no opore
ce en la mayoría de las papeletas, registradas, aunque hay::
que agregar que todas las pacientes tuvieron dieta hiposódica y
algunas dieta renal.

13~

14-

15-

16-

17-

PARTO: fué mayor el %. autócico 79.66 y menor el
distócico 20.33 como se sabe la toxemia aumenta el nú
mero de distócicos y creo que aquí aumentó ese mismo,
cp,p se verá en. el No. 16.

EMBARAZOS SIMPLES 98%
EMBARAZOS GEMERAlES1.69%

No se puede decir que la preeclampsia fue la causa de
ese embarazo gemelar ya que no se hizo estudio en esos
5 años de todos los embarazos gemerales.

VIA ALTAel 15%
VIA BAJA el 85%

CAUSAS DE CESAREA:
Por...Ecld,!,psia hubo un 22% por sufrimiento fetal
11%, sufrimiento fetal y Eclampsia 22% o sea que 55 %
pudo ser influído por el problema preeclamptico G>reclam
ptico, luego el 45% no parece haber tenido nada de re:
lación al problema toxémico. Los forceps debido al pro
blema se aplicaron como profiláctica;.

-

ESTUDIO FETAL:
Del trabajo realizado se observó un 91% fueron niños a
término ..0 un 8% prematuros, es difícil relacional I a
toxemia con la inmaduréz O prematurez, aunque según
estudios realizados y encontracbsen la literatura si influ
esta enfermedad en la prematurez. Habría que realiza;

t
18-

19-

20-
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un estudio detallado para este parámetro.

MORTALIDAD INFANTil:
Un 93% fueron niños vivos y un 6% muertos también in-
fluye definitivamente la toxemia, aunque de nuevo ne-
cesitariamos de otro tipo de mediciones para poder con-
firmar!o.

EGRESO:
Un 81% fue citado para seguimiento, aunque ninguna-
paciente tiene registrada la reconsulta en la papeleta,
quizá porque usan otro instrumento en Consulta Externa
Un 18% no fue citada a la consulta externa y el resto -
esde mortalidad. Creo que este tipo de pacientes deben
de estudiarse más detenidamente después de su egreso y
hacer un diagnóstico definitivo.

MORT AUDAD MATERNA:
lJJn 4.83% de. todos los casos corresponden a mortalidad-
materna de 62 cas.os, en cinco años en el Hospital Ge-
neral de Occidente. Af;n con todo creo que es una mor
talidad baja durante todo este tiempo. Otro estudio
habla de una mortalidad de 8 pacientes por toxemia en
5 años.

,- ---
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VIII

COMPROBACION DE HIPOTESIS

1er. Hipóteis:

Esta se refiere al control prenatal.

10% tuvo control prenatal. 45% no lo tuvieron y un 34
% no lo sabe lo que se deduce que un 80% no tuvo control. De
ahí que influya directamente sobre el pronóstico y evolución -
de la enfermedad.

2da. Hipótesis:

L" mayor incidencia de pacientes fue del afea rural inclu
yendo, "Ideas, caseríos, municipios con un 61.29% y el de 1'(;

ciudad en un 38%. No. se demostró la hipótesis, siendo todo lo
contrario.

3ra. Hipótesis:

La toxemia fue mayor en frecuencia en mujeres de raza -
ladina que en indígena.

j
.,
~:~

400 Hi pótesis:

La m"yor cantidad de mujeres fueron primigestas con un 62%

y las mulHpmas con un 22,5%.

500 Hipótesi~,:

El porcentaje de prematurez logrado fue del 8,9% en los
partos ocurridos por pacientes por toxemia.

J
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IX

CONCLUSIONES

Se estudiaron 62 casos en el Departamento de Obstetricia

del Hospital General de Occidente en los años de 1973 - 1978
llegando a las siguientes conclusiones:

1)
2)
3)

El 69"10eran casadas, el 24"10solteras y el 6% unidas.
El 61"10de las pacientes son de raza ladina.
De las pacientes atendidas el 61% fue de procedencia
fuera de la ciudad de Quezaltenango.
El grupo etaria que tuvo la mayor frecuencia de Toxemia
correspondi ó al de 15-20 años con un 40-35"10.
La m()yoria de pacientes con Toxemia fueron primigestas-
con un 62.90%.
Del grupo estudiado el porcentaje de pacientes sin con -
trol prenatal fue de 45.1 unido a un 34% que desconoce-
si lo tuvo o no se registra.
Del motivo de consulta, del estudio, el trabajo de parto-
fue el mayor con un 40.35% siguiéndole convulsiones con
un 29.03 "lo.
La mayor cantidad recayó en . Preeclampsia con un 61. 29
"lo.
La evolución intrahospitalaria señalada como satisfactoria
fue del 58"10.
Del exámen físico lo que más se encontro fue incidencia-
de Hipertensión con un 79.03%.
La presión más alta encontrada fue (sistólica) fue de 200
mm. Hg.
La presión distólica más baja encontrada fue de 60mm. de
Hg.
La presión media más alta encontrado fue de 200/120 -
106 mm. de Hg..
La presión media más baja encontrado fue de 120/60 80
mm. de Hg.

4)

5)

6)

7)

8)

; 9)

10)

, 11)I

- --. ,-
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12)

13)

14)
15)

La presión media más alta encontrada fue de 200/120 -.
106 mm. de Hg.
La presión media más boja encontrada fue de 120/60 80m
m de Hg.
El exámen de laboratorio más significativo respecto a por
centaje fue albúmina en orina con un 79.03% siguiéndofe
Creatinina con 69%.
Respecto a los diuréticos el más ,usado fue Furosemida con
un 85.71%.

El antihipertensivo más usado fue Reserpina con un el 64%.
El anticonvulsivante más usado fue el Sulfato de Mg. con
un 13%
Entre otros mediamentos usados el mayor fué Ampicilina -
con 29%.
El mayor procentaje del estudio fetal fue de niños a ter-
no con un 41.07% '

El portoautócico fue el mayor con un 79.66%
El porto simple fue el de mayor frecuencia con un 98.30
%
La vio baja fue la más frecuente para resolver el porto
con un 84.75%
La Eclampsia y el sufrimiento fetal con eclampsia fueron
la mayor causa de cesárea con un 22 % cada uno.
El Forceps profiláctico fue el más usado,con un 66%.
Respecto a mortalidad infantil fue mayor el número de
vivos con un 93.3%
De las pocientes con egreso un 81.35% fue citada a con-
consulta externa y un 18.65% no fue citada.
De los 62 casos estudiados hubo una mortalidad del 4.83%
correspondiendo la mayor parte a pocientes que fueron e-
gresadas vivas con un 95%. '

16)

17)

18)
19)

20)

21)

22)
23)

24)

25)
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X
RECOME NDACIO NES

El paso más importante en la Toxemia del embarazo es re
conocer la enfermedad en el principio de la misma y su trata
miento ádecuado y a tiempo poro prevenir una evolución que -
pueda resultar muy complicada y amenazar con la.muerte a la -
madre y al niño. Creo que poro que todo esto melore respecto
a esta enfermeda es necesario tomar en cuenta:

1) La consulta prenatal debe ser requsito indispensable de
toda mujer embarazada, especialmente las pocientes que
concurren al hospital General de Occidente donde se hi
zo el trabajo.
Para que esta consulta prenatal sea posible, es necesario-
que el personal de salud integrado, Area de Salud y Hos-
pita�' pongan en juego todos los medi,os necesario para
que idealmente la mayorfa reciba este $ervicio a :iempo.
Ponen un énfasis mayor en los exómenes de peso,orlna en
la consulta prenatal y en la admisión, lo mismo el control
de presión arterial. .
La existencia y puesta en marcha de un protocolo sugerl -
do ya por el departamento de Medicina y Obstetric;iapora
UI1mejor manejo de la enfermedad dentro del Hospital.
El constante diálogo entre ambos departamentos, respecto
a conducta y mane jade éstas paci entes, poro que no exi,,:
ta tanta discrepancia'en las decisiones como Se pudo obs:.,
var en el trabajo.
Se recomienda especicilrre nte el llenado adecuado de p:!.
peletas por parte de todo el personal que tiene ac~~so

a -
ella, poro facilitar estudios posteriores y poro fac'¡,tar -
una mejor codificación de Toxemia.
Que a nivel Hospitalario se haga un control de calidad -
del laboratorio poro tener una confianza en los resulta

2)

3)

4)

5)

6)

7)

-- -----
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8)

9)

10)

11)

12)

13)

dos y así las pruebas estandarizadas., -1:itilenfielmente -
en unión can la clínico, la conducta a cada caso.
Que las pacientes no tengan egreso sin un estudio com-
p�eto de la enfermedad y en último caso que sea seguida
en consulta externa, apuntando las reconsultas en la mis
ma paleta que tuvo en el. servi cio.
Que se motive por parte del departamento de Pediatría-
es:udios de Recién nacidos relacionados con toxemias y
as, poder establecer parámetros más fieles de la rela
ción de la enfermeda y el prodúcto del parto.

-
Que se instruya y se haga conciencia a la paciente, es
decir darle un plan educacional sobre su enfermedad y
tome la conducta adecuada.
Que cada paciente que fallece con diagnóstico de E-
clampsia sea indicación de. Necro~jQ para poder com-
probar el diagnóstico y así aumentar los datos sobre esta
enfermedad EI1el Hospital y mejorar el conocimiento por
parte del personal en período de formación.
Tratar de obtener un método diagnóstico más real res-
pecto al tipo de hipertensión que sufre la paciente, pa-
ra no confundir una hipertensión vascular con un fenó -
meno del embarazo o sobreagregado para poder clasifi -
car mejor a cada paciente.
Se recomienda insistir en el pielograma intravenoso de
rutina- para cada paciente y si es posible tener biopsia -
renaL

~-

I

n

2)

1
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