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INTRODUCCION

En la actualidad se cree que ha disminufdo 1a morbi-morta-
lidad materna y fetal ocasionada por la toxemia gravidica;
por esta razdn se decidid investigar la prevalencia de es-
ta patologfa en el H.M.R.C. y H.U. de C. ya que a estas 1ns
tituciones acude la mayor parte de la poblacidn del nivel

socio-econdmico medio y bajo.

Para la realizacién del estudio la poblacibn tomada fueron
las historias clinicas de las pacientes con preclampsia y
eclampsia en el H.M,R.C. y H.U. de C. durante los afios 1983

a octubre de 1987, tomando una muestra del 20% de la pobla-

cidn total.

Los objetiﬁﬁs p1énteadas eﬁ la investigacidn son: Comparar
la prevalencia de toxemia gravidica en H.M.R.C. y H.U. de C.
en el tiempo de 1983 - octubre 1987, con estudios realiza-
dos en anos anteridres a 1983 y comparar los resultados de

afio por afio; determinar la mortalidad materno-fetal y deter

minar Ta prevalencia de la enfermedad durante los 5 afos.




Con este estudio se busca comprobar la eficacia de los pro
gramas que actualmente lleva el gobferno tendientes a dis-

minuir 1a morbi-mortalidad materno-fetal con relacidn a la

toxemia gravidica.

Las limitaciones presentadas durante el desarrollo de la
investigacidn fueron: Conseguir el trabajo de investiga-
cidn sobre el mismo tema realizado en afhos anteriorés a
1983, escaso tieﬁpo para la revisidén de Tas historias cli-
nicas y el paro realizado en el H.U. de C. To cual dificul

té -la revisidn oportuna de las historias ciinicas de esa

institucidn.

Los recursos utilizados fueron humanos, fisico y bibliogrid

fico.




1. DESCRIPCION E INTERPRETACION DEL PROBLEMA

E1 Hospital Universitario de Cartagena se encuentra ubicado
en el b&rrio faragocilla de la ciudad de Cartagena. Limita
al norte con la Facultad de Enfermerfa, al sur con la Pie-
dra de Bolivar, al este con el Hospital San Pablo y la Fa-
cu1tad_de Medicina y al oeste con la Avenida San Martin.

La institucidn es de cardcter .docente asistencial que fun-

ciona en un edificio de 10 pisos, distribuidos asft:

Primer piso: Servicio de urgencias y cirugia, control de
esteriliizacidn, farmacja, dietética y nutricibn, lavanderia

Yy cocina.

Sequndo piso: Consulta externa, Denartamento de Enfermeria
y Trabajo Social, Mantenimiento, Medicina Nuclear, Adminis-
tracidon, Oficinas de la Facultad de Medicina y Biblioteca.

Tercer piso: Cirugfa, taboratorio y banco de sangre, pato-

logfa, rayos X, otorrinolaringologfa, cardiologfa.




Cuarto piso: Ginecologfa y obstetricia, sala de recién na

cido y cirugfia.

Sexto piso: Neurologia y drganos de 10s sentidos.
Séptimo piso: Cirugfa general.

Octavo piso: Mgdicina interna.

Noveno piso: Pensionados.

Décimo piso: Ortopedia y urologfa.

El tema de estudio fue escogido en el drea de Gineco-obste

tricia, la cua] se encuentra ubicada en el quinto piso, dis
tribuido asf: 9 salas para pacientes. Salas 11 ~ 13 para

pacientes que presentan trastornos obstétricos. Sala 14-da£
tinada para los recién nacidos con problemas hereditarios o
congénitos. Salas 15 y 19 para infectados. Sailas 16 - 18

problemas ginecolfgicos. Sala 20 se utiliza para la reali-
zacibdn de exdmenes especiales de Ginecologfa. En la sala 2l
labora Trabajo Social. Sala 22 depdsito. Sala 23 procedi-
mientos especiales. Sala 24 realizacibn del test de Clement.
Ademds se puede observar en este piso salones para clases,
cuarto para realizacidn de trabajos 1limpios y Sucios y una

estaci1on de Enfermerfa. E1 drea quirlirgica estd compuesta




por: LEstacion de Enfermerfa, Sala para trabajo de parto y
parto, salas de cirugia, salas de recuperacidon y sala de

monitoreo fetal.

Personal humano del H.y, de C.: Docentes de Medicina y En
fermeria, fiédicos Residentes e Internos, Enfermeras jefes,
Auxiliares y ayudantes, estudiantes de Medicina y Enferme-

ria.

Para 1a realijzacidbn de este estudio la recoleccién de los
datos fue obtenida de los archivos del] H.U. de C., H.M.R.C.

y Seccional de Salud de Boljvar.

El Hospital Maternidad Rafael Calvo (H.M.R.C.), se encuen-

tra ubicado en el sector Marfa Auxiliadora, limita al norte

con la Avenida Pedro de Heredia, al sur con el barrio Bruse

las, al este con el barrio Amberes y al oeste con el Prado.
Entre 10s servicios que presta esSta institucidn docente a-

sistencial tenemos:

Consulta externa: Que atiende al pablico de lunes a vier-
nes en l1as horas de la mafiana ¥ la tarde, cuenta con seis

consu1torios, para la realjzacidn de los controles prenata
les, citologfa vaginal, planificacidén familiar, vacunacion
y servicio odontolégico a la embarazada. Ademds atiende a

cualquier mujer que consulte por problemas ginecolfgicos.




Servicio de urgencias: Atiende todas las 24 horas del dfa

durante toda la semana.

Salas de trabajo de parto y parto, salas de puerperio, Sép
tica, prematuros, cuidados especiales y entre otras aulas
de clase y departamentos pertenecientes a la Universidad de

Cartagena Facultad de Medicina.

EY H.M.R.C. remite al H.U. de C. a todos aquellos pacientes
que requieren atencidn a nivel terciario:; asf como también
remite al Hospital Infantil Napoledén Franco Pareja a 10s re

cién nacidos que ameritan de una mayor atencién.

En el servicio de Gineco-obstetricia del H.U. de C. y H.HM.
R.C. se notd que Ta patologfa mids frecuente es 1la pre-ectamp
sia severa; sindrome constituido por hipertensidn, prateing
ria y edema; tratados con medicamenteos antihipertensivos
(Apresolina y sulfato de magnesio) y cuando se presentan con
vulsiones (Eclampsia), las pacientes son tratadas con anti-
éonvu1sivantes barbitiricos como el fenobarbital y el valium.
Todos estos medicamentos ejercen efectos secundarios en el
feto como: depresidn del sistema nervioso central, disminu-
cidn del riego sanguineo y hemorragias. Se dice actualmen
te que los indices de morbi-mortalidad materno-fetal han

disminuido.
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Por ser la toxemia gravidica (Pre-eclampsia leve y severa

y Eclampsia), una de las patologfias por la que consultan
mads pacientes al H.M.R.C. y servicio de gineco-obstetricia
del H.U. de C. y ser causa actual de morbjlidad materna,
fetal e infantil se decidid realizar un estudio que deter-
mine la tasa de preva]ehcia de esta enfermedad en el H.M.R.
Cy HU. de C. y poder compatar1a con datos de afios anterio
res a 1983; para ello se contd con estudiantes de VI Semes
tre quienes rotasan por el quinto piso del Hospital Univer

sitario y ya habian completado su semestre de obstetricia.
Las preguntas que han surgido son:

- ¢Se encontrard aumentada la prevalencia de toxemia gra-
vidica o habra disminuido con relacidn a estudios anterio-
res a 19837

- ¢Cudl serd el porcentaje de mortalidad materno-fetal du

rante los aios 1983-19877?

- ¥ Segldn la #1tima clasificacidn realizada sobre tas toxe
mias, cudl de ellas se presentard con mayor frecuencia a

la consulta y hospitalizacién del H.M.R.C. y quinto piso

del H.U. de C.?




2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GENERAL

Comparar la prevalencia de toxemia gravidica en MH.U. de C.

y H.MM.R.C. en un lapso de tiempo de cinco afios (1983-1987),

- con estudios realizados anteriormente.

2.2 O0OBJETIVOS ESPECIFICOS

, !

2.2.1 Determinar 1a prevalencia de la toxemia gravidica

,’éiﬁb ;ﬂf%hibﬁ-w"fd“éil;; fﬁf?’Hf&£¢ur5542f(i;;1<}§>

de 1983-1987 en los Hospitales Maternidad Rafael Calvo y

Universitario de Cartagena.

2.2.72 Determinar las tasas de mortalidad materna.

LG

2.2.3 Determinar tasa de mortalidad fetal.

2.2.4 pamparar datos obtenidos afno por afo y con los re-

sultados de afios anterijores a 1983.

{




3. JUSTIFICACION

Este estudio es importante norque a través de €1 se puede
determinar la eficacia del programa materno infantil que
rige actualmente, cuyos objetivos son disminuir 1a morbi-

mortalidad materno-fetal y en nifios menores de cinco afos.

La investigacidén es factible de.realizar por la disponibi-
1idad de los recursos humanos, materiales y bibliograficos
y el grupo de estudiantes de VI Semestre de Mé&dico Quirtr-

gica.
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4. LIMITACION DEL ESTUDIO

Espacio: Hospital Universitario de Cartaaena, Hospital Ma

ternidad Rafael Calvo y Servicio Seccional de Salud.

Universo: Historias clinicas de las pacientes hospitaliza
das con toxemia gravidica en el H.U. de C. y H.M.R.C. de

. 2

1983-1987 (octubre).

Tiempo: 13983, 1984, 1985, 1986 y octubre 1987.

10




2. MARCO TEORICO

5.1 TOXEMIA GRAVIDICA

Es un sindrome que se presenta después de las 24 semanas
de gestacidn, el cual se caracterizs por edema, proteinu-
ria e hipertensién. Cuando se presentan estos tres prime-

ros sintomas se da 1o que es Ja pre-eclampsia, que es Su

forma mds grave, puede culminar en convulsiones (eclampsia).

tl edema, la hipertensién y la proteinuria se presentan en
algunos embarazos en forma aislada ocasionando cuadros toxé

micos monosintomdticos, en otras pueden presentar dos de

los tres sintomas. Se caracteriza por aparecer durante el

embarazo para desaparecer después del parto.

Causas del edema: La cantidad de aqua retenida en el curso
de una gestacidn normal oscila entre 6.000 - 6.500 ml, re-

presentando la mitad del aumento del peso corporal. Los cam

bios de volumen 1iquido en la embarazada normal y toxemia o

curren especialmente en el espacio extracelular. Entre las

11




causas deil edema en la toxemia tenemos:

I

17 Teoria hormonal

Los estrdgenos disminuyen su actividad de fijar sodio y a-

gua porque su metabolismd se encuentra alterado.

La aldosterona tiene la propiedad de retener sodio y agua

y es gobernada por los volumen y osmo-receptores, que son
sensibles a cualquier cambio en el volumen acuosc y mineral
del sistema vascular. La excresidn de aldosterona se encuen
tra aumentada en las mujeres toxémicas para contrarrestar la
accién natrourética de la progesterona, o que la hipovole-
mia de 1a mujer toxémica existiria a Tosvolumen - recepto-
res produciendo un aumento del1a hormona aldosterona y de

la antidiurética, frendndose asi la diuresis.

Hormona antidiurética: Algunos autores afirman '"que el ede
ma es causado por la presencia de un exceso de esta hormona,

provocando un aumento en la reabsorcién tubular de agua’.
..I"F L

Z. Alteraciones renales

Existe un mecanismo intrarrenal que gobierna la excresiodn

de sodio: 1la existencia de un desequilibrio en el balance

glomerulo-tubular como base nara la retencidon de 1iquido.

12




tEn este caso una proporcidén mayor a la normal de aqgua fil-
trada y electrolitos es absorbida por los tdbulos. Experi-
mentaimente estd demostrado que una disminucién del 10% de
filtrado glomerular provoca una retencién de 10 qr de clo-
ruro de sodio. En la toxemia gravidica las alteraciones
reafes radican principalmente en el glomérulo, encontrdndo-
se un espesamiento de membrana basal de los capilares del
glomérulo y un ligero edema de las cé&lulas endoteliales y

epiteliales, 1o que conlleva a la disminucidn del volumen

del filtrado glomerular.
- fLausas de la proteinuria

La proteinuria es el aumento de protefnas en orinas y dis-
minucidn de las concentraciones en sangre. Inicialmente se

considera como una exageracidon de las modificaciones fisio-

gravidicas del aparato urinario que se observan en el emba-

razo normal. La eliminacifn de albimina en la proteinuria
se encuentra entre 2-3 gr%, alcanzando de 6-8 gr% y mas. En
el sedimento de la orina se observan cilindros hialinos y

granulados, leucocitos y células epiteliales de las vias u

rinarias. La funcidén renal se encuentra alterada en la eli
minacidn de agua y sal. E1 vasoespasmo de Tas arteriolas a
ferentes se cbnsidera uné de -1as principales causas de la

proteinuria. Ademds el edema marcado del endotelio del glo

mérulo y lo0s depésités de Tibrina.

13
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-~ Causas de la hipertensién

Tensiaones mayofes 140/90 mmhg se observa en la segunda mi-
tad del embarazo atribuyéndose su causa a la forma anorma]
COmMO reacciona é] sistema vascular ante la sobrecarga gra-
vidica con tendencia a} vasoespasmo de Tas arteriolas, el

cual es uno de los factores predisponentes de su patogenia.

Modificacion mids importante responsable de ta hipertensién
es el aumento de la resistencia periféerica debido al incre
mento del tono. La vasoconstriccién arteriolar. En distin

tos organos las modificaciones funcionales y anatomopatoldgi

cas que se observan en la toxemia.

Otras posibles causas son: FEl aumento de la hormona vaso-

presora, i1squemia renal, compresidén del rifidn con libera-

cion de renina.

Autores colombianos afirman que el término toxemia es inco
rrecto, porque hasta la fecha no se ha descubierto ningin
tipo de toxina como causa. Por lo cual ellos han utiliza-
do la expresidén "hipertensién inducida por el embarazo
(HIE)", para referirnos al sindrome hipertensivo que se de
sarrolla so1amenfe en la gestacidon. La HIE es un desorden
de etiologfa desconocida que se caracteriza por una excesi

va retencion de 1iquidos a nivel extracelular, la cual se

14
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manifiesta por edema, ademds existe oroteinuria e hiperten

si6n. Se excluyen a aquellas mujeres embarazadas que tie-

nen a lTa vez una enfermedad vascular o renal previa.

Los factores predisponentes para HIE son:

- Edad materna (jGvenes menores de 12 afos y mayores de 35)
~ Primigravidez |

- Pobreza

- Desnutriciodn

- Bajo nivel de instruccidn

- Historja familiar de eclampsia y pre-eclampsia

- Gestacidn miltinle:

- Hidramnios

- Hidropexia fetal

- Mola hidratiforme

- QObesidad

- Llabetes mellitus

- Enfermedad renal especiaimente hipertensidn crénica

- lupus eritomatoso diseminado

Ebologfa de HIE:

Actualmente no se conoce’la etiologia renal de 1la HIE, se

han formulado varias teorias.

15
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Hipotesis genética:

E1l componente genético se observa con frecuencia y tiene
gran valor para explicar su etiologia. Se ha llegado a
demostrar la influencia de un genotipo materno con la ac-
tivacién de un gene recesivo simple; en la actualidad se
le esta dando gran importancia a un posible factor pater-

no en la transmisidn del sindrome.
Hipdtesis inmunolégica:
Es una alteracidn que ocurre principalmente:

- En la gestacidn que cursan con hiperplacentosis.

- Cambios vasculares en las arteriolas del lecho placentario !

- Cuando se cambia el patrdn paterno en el préximo embarazo

- La trombositopenia
- Gestantes inmunosuprimidas

- Alteraciones renales como respuesta inmune

Posibilidad para explicar el factor inmunoldgico:

-~ Tendencia hereditaria

- Respuesta inmunolégica materna inadecuada a los antige-

nos placentarios.

- La relacifén de incompatibilidad materno-fetal.

16
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Cambios inmunoliégicos:

- Disminucidn en 1a funcidn de los linfocitos T en 1a ma-

dre.
- Linfocitos B disminuidos en el padre y la madre.

- Respuesta pobre ante 1a combinacidon de 1infocitos mater-

nos y paternos.

- Linfocitos B aumentados en el hijo.

- Linfocitos T disminuidos en la madre.
HipGtesis de las prostaglandinas:

Se ha observado una alteracidon en 1a sfntesis de la prosta
glandina Py la cual participa en el mantenimiento de la
presién osmdtica y en la expansidn del plasma; la prosta-
glandina 12 se presenta con disminucién significativa, la
cual es el punto central para explicar los sintomas dei sin

drome,
Hipdtesis parasitaria:

Ultimamente se ha observado un microorganismo semejante a

17




un helminto en la placenta de pacientes con HIE. Este pa-
rasito aun no se ha clasificado, pero se ha podido estable
cer que produce una alteracidn semejante a 1a de la micro-
filaria. Al parecer el pardsito podria desencadenar una
alteracidn en la respuesta inmune, tales como la disminu-

ci0on de la reactividad linfocitica y supresidon de las célu

las T.

5.1.1 Clasificacidn de la toxemia gravidica"
5.1.1.1 Hipertensidén inducida por el embarazo.
5.1.1.1.1 Preeclampsia leve y severa

5.1.1.1.2 Eclampsia

5.1.1.2 Hipertension arterial crénica asociada al embarazo

5.1.1.3 Hipertension arterial crdénica mads toxemia severa

5.1.1.4 Hipertensidn gestacional o gravidica
Hipertensidén inducida por el embarazo:

Caracterizado por hipertensién de 30 mmhg en cifras sisto-

Ticas o 15 mmhg en las diast6licas; edema o aumento de peso,

proteinuria, después de las 20 semanas de gestacidon. Estos

18 |




signos desaparecen al término del puerperio,.

Pre-eclampsia leve:

Tension arterial de 140/90 mmhg, pero menor de 160/110 mmhg
nroteinuria entre 100 y 300 mg, retencidn ce 1fquidos, ede-

ma generalizado o aumento de peso de mds de dos libras por

semanad.

Pre-eclampsia severa:

Tensi6n arterial por encima de 160/110 mmgh, proteinuria ma
yor de 300 mg, oliguria menor de 400 ml en 24 horas, tras-

tornos cerebrales y visuales, edema puimonar, cianosis, e-

pigastralgias. | | ,

Eclampsia:

Al cuadro de pre-eclampsia severa se suman convulsiones tb

nico-cronicas y/o0 coma.

Hipertensidn crénica asoctada al embarazo:

t Tamada también enfermedad vascular hipertensiva crébnica

(E.V.H.C.). Estado hipertensivo de cualquier etiologfa se

oresenta previa al embarazo o adquirida antes de las 20 se

19




manas de gestacidén y continia después del nuerperio.

Hipertensidn crdnica mds toxemia Severa:

Estado hipertensivo crénico aue existe antes del embarazo
y se le agregan signos progresivos de pre-eclampsia a par-

tir de las 20 semanas de gestacion.
Hipertensidon gestacional o gravidica:

Caracterizada por hipertensidn mayor de 140/90 mmhg, 0 au-
mento persistente del 20% de la diastdélica, sin edema, pro

teinuria menor de 300'mg, estado normotenso dentro de 10s

10 primeros dias del puerperio.

5.1.2 Fisiopatologfa de la toxemia gravidica

5.1.2.1 Vasoconstriccidén generalizada

5.1.2.2 Aumento de la sensibilidad a 1a angiotensina y ca

tecolaminas.

5§ 1.2.3 Disminucién del flujo uterino, hepdtico y cerebral

5.1.2.4 Hipovolemia y aumento del hematocrito.

20
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5.1.2.5 Disminucion del flujo renal: lesidn glomerular,

baja filtracidn, retencién de sodio y aqgua.
0.1.2.6 Coaqulacidn intravascular diseminada

o.1.2.7 Edema cerebral, trastornos neuroldgicos y visuales

2.1.2.8 Convulsiones y coma

5.1.3 Diagnbstico

Debe establecer con Tas hipertensiones arteriales anterio-
res al embarazo y con hipertensidén arterial gravidica, 1a

que se presenta sola como dGnico sintoma toxémico.

'

5.1.4 Tratamiento

Con el tratamiento se persiguen 10s siquientes objetivos:

- Prevenir el desarrollo de convulsiones y .disminuir el

‘riesgo de un accidente cerebro-vascular.

- Disminuir el vasoespasmo y evitar que la hipertension

deje secuela en la madre.

-~ Obtener un recién nacido en buenas condiciones para e-
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vitar problemas en la etapa neonatal y en el desarrollo neu

roldégico.

Los tratamientos se administran de acuerdo al tipo de toxe

mia que esté presentando la paciente,
5.1.4.1 Pre-eclampsia. leve anteparto

Manejo ambulatorio:

- Dieta normosddica & hiperproteica
- Reposo en decuabito lateral

-  Fenobarbital 100 md via oral cada 12 horas

- Controles semanales de evaluacidn clinica, monitoreo fe
tal, exdmenes de orina, hemograma, urecemia, creatinina,
proteinuria, evolucién ecografica de condiciones placenta
rias, movimientos fetales. Si progresa la enfermedad se
interrumpe el embarazo comprobada la madurez fetal y si no

progresa se espera el término del embarazo.

5.1.4.2 Pre-eclampsia leve intraparto

- Trabajo de parto en decibito lateral

- Control de tensién arterial cada 30 minutos

- Control de reflejos

- Sulfato de magnesio 2 mg intravenoso inicial, y 1 gr 1n
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travenoso cada 4-6 horas, en solucidn salina.

- Fenobarbital 100 mg via oral.

- Vigilancia o monitoreo permanente del feto.

5.1.4.3 Pre-eclampsia severa

- Sulfato de magnesio 2-4 mg intravenoso directo 0 prepa-

rando infusiodn cén 5 ampolla (10 gr) en 500 cc de dext al

5% en S.S. en forma rdpida los primeros 5 gr (275 cc) duran

te 15-30 minutos. Se contina dosis de mantenimiento de 1

gr por hora.

- Febobarbital inicial con 200 mg fntramuscu]ar. "~ Se con-

tinda dosis de mantenimiento de 100 mg via oral cada 12 ho

ras. .
Conducta obstétrica:

fn caso de ser controlada a las 36 semanas de gestacion,
se inducird el parto previa comprobacidn de 13 madurez pul

monar fetal: si falla ta induccidn se practicara la cesarea.

5.1.4.4 Eclampsia

- Mantener vias respiratorias permeables
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- Control de lijquidos ingeridos y eliminados

- Evitar mordedura de la lengua {(con baja lengua acolcho-

nado) .

- 0Oxfgeno posicidn decdbito lateral, hoja cerebral.
- Nada via oral mientras se recupera la conciencia

- sSd1fato de magnesio

- Hidralazina 5-10 mg inicial en bolo I.V., repetir de 20

a 40 minutos hasta completar dosis inicial de 40 mg.

Hidralazina a dosos de mantenimiento: 5-10 mg cada 8 horas

o infusién de 20 mg en 500 cc de dext al 5% en AD. 25-50 mg

cada 6-8-12 horas via orat.

- Nitropusiato de sodio: 0.5-10 microgramos x Kg por mi-
nuto. Uso limitado a cuidados intensivos con monitoreo de

tensién arterial para su control minuto a minuto.

. Apresolina de 20 mg x 1 ml tabletas de 25-50 mg

_ Diazéxido: Bolos fraccionados de 10 mg IV cada 5 minu-

tos. Puede repetirse cada 8 horas.

Gosis de mantenimiento: Goteo permanente de 50 mg en 500

cc de dext al 5% en AD.

24
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- Diurético: Se utiliza si la paciente presenta signos de
insuficiencia asociada o no a insuficiencia cardiaca. Se

usard furosemida 1-5 amp en dext.
Conducta obstétrica:

Cesdrea en caso de hemorragia uterina, ruptura hepatica,

distocia o falta de respuesta al tratamiento médico.

5.1.5 Exdmenes de labhoratorio

5.1.5.1 Proteinuria cuantitativa

5.1.5.2 Uratos séricos

5.1.5.3 Nitrbgeno ureico | I
5.1.5.4 Creatinina

5.1.5.5 Albiumina sérica

5.1.5.6 Proteinas séricas totales

5.1.5.7 Fibribdgeno

5.1.5.8 Plaguetas
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5.1.5.2 ltemograma completo

5.1.5.10 Uriandlisis

Resultados de laboratorio que indican empeoramiento:

Proteinas totales en sangre Disminuidas
o . - . . o [ » -
Albdmina serica Disminuida
Fibrindgeno a Disminuido
Volumen urinario Nisminuido

Sodio, potasio y cloro en san

gre y orina Disminuijdos

Digxido de carbono Disminuido
Hematocrito Aumentado
Actdo ﬁrico en sangre Aumentado
Nitrdgeno ureico Aumentado
Creatinina en sangre Aumentada
Proteinas en orina Aumentadas
Densidad urinaria Aumentada

Exdamenes complementarios:

Fvaluacidén materna: Se realiza con el objetivo de estimar

o1 funcionamiento de los principales 0rganos que nueden es

tar comprometidos en sindrome.
1. Hematolégico: Hemograma completo ¥ seriado.

26
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. Hepatico: Bilirrubina total y directa, trasaminasa y

fosfatasa alcalina.

3. Renal: Citoquimico de orina, proteinas en 24 horas,

recuente de addis, depuracifn de la creatinina, electroli-

tos.
iﬁ Cardiovascular: Ecocardiograma

. Coagqulacidon sanguinea: Fibrindgeno, tiempo parcial de

tromboplastina y la protombina.

Evaluacidon fetal:

I'. Ultrasonido: Para determinar localizacidn de placenta,
cambios patoldficos, grados de madurez, didmetros biparie- -

tales, cantidad de 1iquido amnidtico y actividad fetal. Des

cartar embarazo gemelar.

2. Monitoreo fetal

3. Amnioscopia: Se recomienda para determinar presencia

de meconio en liquido amnidtico.

4. Determinacidn de la relacién lecitina/esfingomielina

en el Tiquido amnidtico: test de clement, el cual permite

33
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conocer el grado de madurez pulmonar.

5.1.6 Farmacologia de la toxemia gravidica

5.1.6.1 Sulfato de magnesio

Mecanismo de accién: Causa una disminucidén de la libera-

cion de acetil-colina por impuisos nerviosos motores, redu
ce la sensibilidad de la placa motora terminal; su adminis
tracidén en la eclampsia y pre-eclampsia potencia el bloqueo
neuromuscular producido por la D-turbocurarina, decametonio

y su ccinil colina. Cuando sus concentraciones plasmaticas

exceden 4 miliequivaléntes por titro, disminuyen los refle-

jos tendinosos.

Absorcidén: Se produce en el intestino delgado superior por

medio de un sistema relacionado con el transporte de calcio.

Fxcresién: Se excreta principalmente por el rifion y en con
f
diciones normales, 3-5% del i6n filtrado se excreta en la o-

rina: su reabsorcidn se lleva a cabo por el tibulo proximal.

Indicaciones: Crisis con nefritis aguda y eclampsia del em

barazo.

Ffectos secundarios: Somnolencia en el neonato, dificultad
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respiratoria y disminucidén del tono muscuiar.

5.1.6.2 Hidrazalina (apresolina)

Mecanismo de accién: Produce relajacidn directa del miscu-
1o 1iso vascular; el efecto sobre las arteriolas es mayor
que sobre las venas. La inyeccifn IV produce mayor vasodi
latacidén en las extremidades cuyo c0n£r01 vasomotor esti
crdnicamente daﬁaﬁo por simpatectomia. La estimu]aci%n car
diaca con hidralazina implica una respuesta refleja al des-
censo de la tensién arterial, pero es mds marcada de lo que
podria esperarse solo con esta base. La taquicardia con

hidralazina puede prevenirse con agentes beta adrenérgicos

o ganglionares. Se metaboliza en hfgado.

Excresion: Renal

Dosis: La administracion parenteral comienza generalmente
con 2-30 mg, aunque la cantidad y frecuencia de ta dosis
requerida para producir una disminucion satisfactoria de la

tension arterial es variable. La dosis oral habital es de

200 mg por dias; comenzando por 10-20 mg 2-4 veces al dia.

Fstas dosis se aumentan gradualmente hasta obtener el efec
to deseado o hasta que aparezcan efectos secundarios 1inacep

tables. La dosis no debe exceder los 40 mg por dia durante

29
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un tiempo prolonqgado, por la probabilidad de un 1upus erij-

tomatoso,

Toxicidad y precauciones: La incidencia de efectos inde-
seables es elevada. Cefalea, palpitaciones, congestiodn
nasal, rubor, lagrimeo, calambres musculares, conjuntivi-

tis, parestesias, temblores y edema.

5.1.6.3 Fenobarbital

Mecanismo de accién: Los barbitldricos deprimen reversible
mente la actividad de todos los tejidos excitables; no todos
los tejidos se afectaﬁ con.1a misma dosis y concentracidn.
E1l sistema nervioso cgntra1 es sensible, puede deprimirsel
en todos los grados desde la sedacién leve hasta la aneste
sia general. Tiene actividad anticonvulsiva selectiva en
dosis que solo tienen efectos sobre el sistema reticular,
elevan el umbral de iniciativa de la iniciacidn de las post

descargas y suprimen la disfuncidn de la crisis.,

Absorcién: La absorcidon oral es completa pero algo lenta;
las concentraciones plasmdticas mdximas aparecen varias ho
ras después de una (nica dosis. Esta ligado en un 40-60%

a las proteinas plasmdticas y en el mismo grado a los teji

dos incluso, el encéfalo.
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Ex@residon: Se elimina por excresidn renal descendientes

del Ph,el resto es inactivado por las enzimas microsomales

hepaticas.,

Efectos secundarios: Erupcidn, nistagmo, ataxia, irritabi

1idad, confusidén y anemia megaloblastica.
5.1.6.4 Valium (Diazepan)

tiecanismo de accidén: Produce sedacibn, relajacidn misculo
esquelética y amnesia. Ademds es un anticonvulsivante.

Hay 1-2 minutos antes de que se manifiesten los efectos del
diazepan durante la infusioén IV,y la dosis requerida para
inducir anestesia es muy variable -(0.2-1.5 mg/kg), debidola
ésto es importante que la inyeccidn sea lenta y que la ve-
locidad de la infusién no pase de 10 mg por minuto. Una
dosis de 0.6 mg/kg por via IV produce generalmente somno-

lencia, amnesia, disminuye el volumen de ventilacidon puimo

nar, aumento del bpulso.

5.1.6.5 Nitroprusiato

Mecanismo de accién: Vasodilatador de accidén directa que

se hausado esporddicamente como agente antihipertensivo y

nuede mejorar la funcidn ventricular izquierda.




Toxicidad y precauciones: Los sintomas incluyen ndauseas,
vomitos, sudoracidn, inquietud, cefalea, palpitaciones y

molestias subesternailes.
5.1.6.6 Diazdoxido

Mecanismo de accidon: Es un inhibidor relativamente débil
de respuesta del mGsculo 1iso vascular a diversos estimu-
lantes, entre ellos noradrenalina y angiotensina. Antagonis

ta competitivo del bario y del calcio. Es un poderoso re-

lajante del Gtero humano grdvido. La administracion IV cau

sa un rdpido descenso de la presidon sistdélica y diastdlica

junto con un considerable aumento del gasto cardiaco.

Efectos secundarios: Excesiva hipotensidén y estimulaciodn

simpatica refleja.
5.1.6.7 Clorpromazina (Antipsicdtico)

Mecanismo de accidn: Causa relajacidn muscular esqueléti-
ca; como tiene poro efecto a nivel espinal, la accidn a ni-

vel motor estd mediada por los ganglios basaies.

Metabolismo: Sus ﬁrincipa1es vias metabdlicas son los pro

cesos oxidativos mediados por las enzimas microsomales he-

ndaticas.
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Excresidn: Renal

Efectos secundarios: Efectos extrapiramidales, debilidad,

palpitaciones, molestias nasales, sequedad bucal, estrefi-

miento.
5.1.6.8 Furosemida

Mecanismo de accibn: Aumentar la excresidn renal de sodio
y cloruros y un volumen acompafiante de agua; provocan un
significativo aumento de la excresidn de potasio; se une

fuertemente a las proteinas plasmdticas.

Excresidén: Principalmente por secresidn tubular; pero casi

un tercio del medicamento puede excretarse por las heces y

una pequefia fraccidn se metaboliza por desdoblamiento de la

cedena lateral.
5.2 COMPLICACICNES MAS FRECUENTES EN LAS TOXEMIAS GRAVIDAS
5.2.1 Accidente cerebro-vascular

Demoninado a menudo ataque apopléjico. Es una pérdida si-

bita de funcidn cerebral, resultante de la interrupcidn del
aporte sangufneo a una parte del cerebro casi sjempre pro-

ducido por trombosis, embolia cerebral, arterioescierosis,
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estenosis de una arteria que irrique el cerebro.

5.2.2 Edema pulmonar agudo

Es Ta presencia de 1iquido en exceso en el pulmdn, ya sea
en Tos espacios intesticiales o en los alrededores, repre-
senta la Gltima etapa de 1a congestidn pulmonar en la que
el 1iquido ha salido de 1os capiiares e invade Tas vias aé
reas produciendo disnea. Su causa mas fTrecuente es la car
diopatia arteroesclerética, hipertensiva, vascular o miopd
tica. Se manifiesta por disnea, man?s frias y himedas, cia
nosis en los lechos unglieales, pulso rdpido, distensidn de

las venas del cuello, tos con expulsidon de grandes cantida

des de esputo, respiracidn ruidosa y estrectorosa.

5.2.3 Insuficiencia renal aguda

Pérdida sGbita y casi completa de la funcidn del rinbn cau
sada por déficit de circulacidn renal o por lesidn glomeru-
tar o tubular. Se produce cuando los rifiones no pueden eli
minar los desechos metabdlicos o llevar a cabo su funcidn
homeostitica. Se manifiesta por oliguria sibita o anuria

desencadenada por cualquier padecimiento que reduzca el flu

jo sanguineo renal como 1& depresidon de volumen, hipotensidn,

isquemia renal y dafio tubular. Puede también deberse a e-

fectos nocivos de quemaduras, lesiones por aplastamientos e
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infeccidn; asi como de agentes nefrotdxicos gue causan ne-
crosits tubular e interrupcidn temporal de la funcidn del ri
fibn. Se manifiesta por somnolencia, nduseas persistentes,
vomitos, diarrea, piel y mucosas secas, deshidratacidon y el

aliento puede tener un olor urémico, aumento de creatinina

en el suero, oliguria y edema.

©.3 RESULTADOS OBTENIDOS EN ESTUDIO REALIZADO SOBRE INCI-
DENCIA DE TOXEMIA GRAVIDICA DE SEPTIEMBREEI DE 1981

AGOSTO DE 1982

Los estudiantes de V¥ afo de Medicina realizaron un estudio

sobre incidencia de toxemia gravidica en el afio de 1982 con

los siguientes resultados:

- "Realmente no encontramos diferencia apreciabie de la in

cidencia de toxemia con relacidn a primigravidica y multi-
gravida,en nuestro estudio la diferencia correspondid a

3.5% de las primigrdvidas sobre las multigrdvidas".

- "Al relacionar la edad se obtuvo que el

tes estaban en edades ‘comprendidas entre los 15-29 ahos de

edad, con una midxima incidencia entre los 15-19 afios (33%)

y que el 26-32% correspondié a edades entre 30-44 afios de

edad".

35

72% de las pacien

41




"Con relacién a la forma de parto observamos que el

/7.6% termind en parto vaginal, mientras que sdlo un 12.04%

termind en cesirea",




6. HIPOTESIS

- Ha disminujdo la prevalencia de toxemia gravidica en el
H.U. de C. y H.M.R.C. en el tiempo comprendido de 1983 -

octubre de 1987 en 1a cjudad de Cartagena.

- ‘Las tasas de mortalidad materna y fetal han disminuido
en los casos de toxemia gravidica atendidos en el H.U. de

C. y H.#.R.C. en el tiempo comprendido de 1983 - cctubre de

1987 en la ciudad de Cartagena,
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7. DISERO METCDOLQGICO

El tiempo de estudio utilizado nara la realizacién de la in
vestigacion es comparativo-retrospectivo. Es comparativo
porque los resultados obtenidos de la tabulacién de los da
tos serdan comparados con los resultados de estudios anterio
res a 1983 y con los resultados obtenidos afio por afo de

1983 - octubre de 1387. Es retrospectivo porque se tomaran

historias clinicas de tos anos 1983 - 1987.

7.1 POBLACION |

Son todos aquellos pacientes que consultaron al H.U. de C. |
y H.M.R.C. por alguno de los diferentes tipos de toxemia
gravidica en el tiempo de ‘1983 - octubre de 1987. En e]
H.M.R.C. fueron atendidas un total de 1987 pacientes. En

el H.U. de C. ingresaron 312 pacientes, oara un total de

2.209.

/.2 MUESTRA

La muestra tomada para este estudio fue el 20Y% que corres-
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ponde a un namero de 443 pacientes.

7.3 VARIABLES

/7.3.1 Variables dependientes

7.3.1.1 fEstablecer relacidon entre el tipo de toxemia gra-

vidica y edad de las pacientes. (,f"\\

\
A

/7.3.1.2 , Relacidn entre tipo de toxemia y tipo de parto

de las pacientes,

7.3.1.3 Determinar frecuencia y porcentaje de toxemia gra

vidica en el tiempo comprendido entre 1983 - octubre de 1987.

i

s

7.3.1.4 Determinar frecuencia y porcentaje de edad, dias
de hospitalizacién, tipo de parto, morbi-mortalidad materno
fetal.

7.3.2 Varijables independientes

7.3.2.1 Edad

7.3.2.2 Gravidez

/].3.2.3 C(Clase de toxemia
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7.3.2.5 Morbi-mortalidad materns
/7.3.2.6 Morbi-mortalidad fetal
/7.3.2.7 Dias de hospitalizacién ’
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50
Analisis;

En la tabla 2 se observa la frecuencia de las edades en pa
cientes con toxemia gravidica entre 1983 y 1987. EI jndice
mayor de pacientes con toxemia gravidica presentan edades

entre 16 y 24 afios, siguiéndole pacientes con edades de 29

y 30 afios; el menor nidmero se presenta emtre tos 40 y 45 anos

(Ver Figura 2).
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CONVENCIONES

N

- MORBILIDAD FETAL

”.JJ NACIDOS NORMALES

E MORTALIDAD FETAL .

HFIGU RA 3. FRECUENCIA Y PORCENTAJE DE MORBI-MORTALIDAD FETAL POR
TOXEMIA GRAVIDICA EN EL HU.DEC. Y H. M.R.C. DE 1983 A 1987
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CONVENCIONES

72  MORBILIDAD MATERNO

[m:[l MORTALIDAD MATERNA.

FIGURA 4, FRECUENCIA Y PORCENTAJE DE MORBI-MORTALIDAD MATERNA POR
TOXEMIA GRAVIDICA ENELH.U.DEC. Y H.M. RC DE 1983 A 1987
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Analisis:

En la tabla 6 se observa frecuencia de gravidez en pacientes

con toxemia gravidica en los afios de 1983 a 1987.

La mayor frecuencia es de 221 para las primigrdvidas; 70 pa
ra gravidica 2, la menor frecuencia de 1 para gravidica q0 y

1 para gravidas 12.
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Analisis:

En esta tabla se relaciona edad y tipo de toxemia en los a

7nos 1983 - octubre 1987.

En 1983 se observd que el mayvor indice de toxemia gravidi-
ca se presentd entre edades de 22-24 anos, correspondiéndo
le un nimero de 21, de los cuales 3 (13.6%) fueron pre-e-

clampsia leve; 17 (29.8%) pre-eclampsia severa y 1 (11.1%)

a ecltampsia.

}

En 1984 la mayor frecuencia se observd en las edades de 16
18 afios con nimero de 25 de los cuales 5 (27.8%) pertene-

cen a pre-eclampsia leve; 18 (32.7%) a pre-eclampsia severa

y 2 (15.4%) a eclampsia.

En 1985 las edades en qgue se presentd con mayor frecuencia
la toxemia gravidica fue de 16-18 afios con un total de 26,
de 1os cuales 7 (17.1%) corresponden a pre-eclampsia leve;

12 (20.3%) pre-eclampsia severa y / (46.7%) a eclampsia.

En 1986 las edades donde se presentd con mayor frecuencia

1a roxemia gravidica fue de 19-21 afios con un numero de 20

de los cuales 4 (23.5%) son pre-eclampsia leve; 13 (25.5%)

son pre-eclampsia severa y 3 pertenecen a eclampsia, con un

norcentaje de 307%.




Fn 1987 hasta el mes de octubre el mayor indice de toxemia
gravidica se presentd en edades que oscilan entre 15-18 anos
con un total de 18 casos, de 1os que 5 presentaron pre-eclamp
sia leve correspondiéndole un porcentaje de 26.3%; 1 a pre-ge

clampsia severa con un porcentaje de 24% v 2 (18.2%) para e-

clampsia.
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Analisis:

En 1a tabla 9 se observa la relacidn entre los tipos de
toxemia gravidica y los tipos de parto en Tas pacientes

atendidas en los afios de 1983 a octubre de 1987.

En el afio de 1983 se observd un total de 53 partos vagina-
les, correspondiendo 37 a pacientes con pre-eciampsia seve

ra y 35 partos por cesarea.

En el afio 1934 se observaron 64 partos vaginales de los cua

J

les 43 corresponden a pre-eclampsia severa; 22 partos por

cesarea, de los cuales 12 son en pre-eclampsia severa y 10

a eclampsia.

Fn el ano 1985 se observaron 77 partos vaginales de Tos cua
les 39 corresponden a pre-eclampsia severa, 33 a pre-eclamp

sia leve y 5 a eclampsia.

Se observaron 38 correspondientes a cesarea.

En el afio 1986 se observd un total de 47 partos vaginales

y 31 por cesdrea.

En el afo 1987 hasta el mes de octubre se observaron 57 payr

tos vaginales y 19 partos por cesdrea.
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‘ An&dlisis:

En la tabla 10 se observa la relacidén entre gravidez y ti-

po de toxemia gravidica en los afos de 1983 a octubre de

. — -

1987.

En elano de 1983 se observd una mayor frecuencia de toxemia

en primigestante con un total de 35 de las cuaies 8 presen
taron pre-eclampsia leve, 23 con pre-eclampsia severa y 4

con eciampsia.

En el afno 1984 se observd que en nrimigestantes se presen-
t6 el mayor nimero de toxemias correspondiendo a un total
de 50 de las cuales 10 con pre-eclpamsia leve, 34 con pre-

eclampsia sSevera y 6 con eclampsia.

En 1985 el mayor numero de pacientes con toxemia gravidica
que corresponden a un numero de 62 son primigestantes, de

8sta 17 con pre-eclampsia leve, 32 con pre-eclampsia severa

y 13 con eclampsia.

En 1986 hubo un total de 35 en primigestantes de las cua-
les 9 presentaron pre-eclampsia leve, 21 con pre-eclampsia

severa y 5 con eclampsia.

En 1987 hasta el mes de octubre se presentd un total de 34

00
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primigestantes el cual fue el mavor nimero, de las cuales
10 fyeron hospitalizadas por pre-eclampsia leve, 23 con pre

eclampsia severa y 6 con eclampsia...
Se observd gque la menor frecuencia de toxemia gravidica se

presentd 'en grdvidas 10 en los afios de 1983 a octubre de

1987.
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o \Q_ hB?T{ Durante los afos 1983 hasta octubre de 1987 se presen
L. ‘{3 taron entre casos nuevos y viejos un total de 2.209 en los
N - | |
M Hospitales Universitario de Cartagena y Maternidad Rafael
-

A
Q; Calvo.
Q i

9.2 La tasa de mortalidad materna por toxemia gravidica

desde 1983 hasta octubre de 1987 fue de 6 pacientes: compa

;f(é%f{/igg &
™ &‘ |
}M-‘f—-—é’"wfﬂf -,

rado con el estudio realizado de 1981 a 1982 fue de 6 1o

que indica que ésta ha disminuido en los altimos 5 ahos.

{

9—-3 La tasa de mortalidad fetal en los Gltimos 5 afios fue

r,
l:,:

de 12.

‘9.4 Se ha observado en los datos obtenidos gue el mayor

%
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nimero de pacientes con toxemia tenian edades entre 16 y 24

’

anos y eran primigestantes,

-9,5 E1 mayor nlmero de pacientes hospitalizados presenta-

ron pre-eclampsia severa.
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10. RECOMENDACIONES

i
0.~1 Las historias clinicas deben ser diligenciadas correc

tamente, para asi facilitar Ta obtencidn de datos veraces.

10.2 Realizar un analisis y un reajuste de los programas
; : - t . . .
materno infantil que se estan llevando a fin de disminuir:

la morbilidad por toxemia gravidica.

10+3 Hacer una real valoracidn de las pacientes con el fin
de identificar a qué nivel necesita ser atendida, bien sea

primario, secundario o terciario.




N

11. LIMITACIOHES

11.1 Durante la recoleccidn de los datos encontramos his-

torias clinicas incompletas, 1o cual dificultaba la obten-

cidn de cada una de las variables.

11.2 E1 paro realizado en el

tuna recoleccidon de los datos.

H.U.  de C.

dificultd la opor
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3

GLOSARIO

AMNIOS: Capa interna delgada y resistente del saco membra

noso que rodea al feto.

ANTICONVULSIVANTES: Cualguier sustancia que sirve para e-

vitar o detener las convulsidnes.
APOPLEJIA: Rotura de un vaso dentro de un 0Organo.

ATAQUE APOPLEJICO: Accidente cerebrovascular con pérdida

repentina de la conciencia.

CILINDRO: Molde s6lido de una cavidad por 1o general de

una estructura tubular del organismo.

CILINDRO GRANULOSO: Cilindro renal incoloro compuesto por

particulas de desechos celulares.

CILINDRO HIALIHO: Cilindro renal relativamente transparen

te compuesto principalmente por proteinas precipitadas.
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ECLAMPSIA:; Trastorno aqudo, peculiar de embarazadas, ca-
racterizado por convulsiones, con pérdida de la con-

ciencia seguido generalmente de un coma prolongado.

FIBRINA: Proteina fibrosa insoluble, derivada del fibrind
geno por la accidn de la trombina, componente basico

del coagulo sanguineo,

HIDRAMNIOS: Presencia de una cantidad excesiva de liquido

amniotico.

)

HIDROPEXIA FETAL: Acumulacién de 1iquido claroc en cavida-

des o tejidos corporales del feto.
HIPOVOLEMIA: Disminucidén acuosa del volumen sanguineo.

[SQUEMIA: Falta de sangre en una zona del organismo debida

a obstruccidén mecdnica o construccidn de un vaso sangufi

neo.

OSMOPRECEPTORES: Terminacién nerviosa sensorial especiali

zada que es estimulada por cambios en la presidon osmétl

ca del medio en que se encuentra.

PRE-ECLAMPSIA: Toxemia del final del embarazo caracteriza

da por hipertensién, edema, albuminuria, naduseas, y vo0
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mito, cilindruria, alteracidon del fondo del ojo, prece
de a la eclampsia y se diferencia de ésta por la ausen

cia de convulsiones y coma.

TOXEMIA DEL EMBARAZO: Trastorno del dltimo trimestre del
embarazo, caracterizado por hipertensidn, edema y pro-
teinuria; puede producir convulsiones y originar un au

mento de la mortalidad materno-fetal.

TROMBOCITOPENIA: Disminucidn anormal del nimero de plaque-

tas en sangre.

VOLUMEN RECEPTOR: Terminacidn nerviosa sensorijal especiali
zada que es estimulada con cambios de volumen en el me-

dio donde se encuentre.
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