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COMPORTAMIENTO DE FOSFOLIPIDOS EN PACIENTES 

TOXEMICAS 

INTRODUCCION: 

E1te trabajo lo iniciamo1 con la intenci.Sn de valorar el comportamiento 

de 101 '.folfól(p,ido1 en el l(quido amni.Stico en 101 e1tado1 hiperten1ivo1 del 

embaraao. 

La toxemia 1ravflllca y loe e1tado1 hiperten1lvo1 del embaraao con1titu­

yen entidadee que plantean 1rande1 problemae dentro del capltulo de emba-· 

raao de alto rle110 por la morbl-mortalidad materno-fetal y teniendo e1ta1 

entidadH una alta frecu~cla de ln1re10 a nue1tro ho1pital no• pareci.S int!. 

re1&nt1 conocer el comportamiento de loe mi1mo1 en el l(quido amni.Stico • 

de 1&1 paclente1 toxemlcae, apoyladoilo1 en 101 trabajo• reall1&do1 por Oluck 

en 1971 de follolfPido1 n l(quldo amni.Stico y 1u relaci.Sn con SIRI, al i1ual •• 

que otrOI autore1, ( 7 ) 

A1i como ya H 1&be que ea embara101 normalH la madure• funcional • 

del 1l1tema 1urfactaat1 (e1to e• L/E mayor de Z) H ob1erva entre la1 "33 a • 

J7 a.Mue tom&lldo como promldlo 35 Hm&llH, ul1ten patolo1!11 que ace• 

lerua & retardua Hta madurn funcional pulmonar. 

Entre la1 que 'aceltraa H mcu1ntraa: toxtmla, hlp1rten1l&n arterial,. 

dlabet11 mellltu1 • 1a1 cla1e1 D, E, F, problema• placentario• como intul.!, 

cleacla placentaria y rotura prematura prolonaida de m1mbrana1 (l, 3, 5, 8, 

9, 10. U. U; 15, 11 ). 

Tealmo pre1ent• de ...- en Htat entldadH la lnt1rrupcl&n del embar&IO 

•• qidat1 el mejor tratamlmto y qulalt el dnico dt orden etlo1&1ico, con e1te 



estudio no pretendemos normar conducta alguna, independientemente de 

los rHultados, ya que solo deseamo1 conocer el comportamiento de fo!_ 

fol(pidos en las ~estosis, ya que el tratamiento e1tari( dado por la grav!:. 

dad del padecimiento independientemente de la madurez pulmonar fetal, -

ya que el retraso en la interrupcidn de un embarazo por inmadurez equi­

vale a arrlesaane a un obito d mu~rte materna qui•'• evitable. 

Oeneralmente las condiciones a1ociad&1 con aceleracidn de la madu­

rH pulmonar fetal se encuentran relacionadas con patolo¡(aa placenta-­

l'ias y e1tas se encuentran anormalmente pequell&1, con mdltiple1 infar­

tos, dep4slto• de flbrina y adel1aaamiento del cord6n umbilical. 

Se cree que el streu cr6nico intrauterino por patolo¡fas ya Han ute­

rinH 6 placentarias, posiblemente estimulen a 1&1 hormon&1 esteroldeas, 

acelenndo la madurez pulmonar fetal en particular para brindarle una •• 

adaptacidn extrauterina m• tembrana, ( 8 ) 

Ses(n Qluck y col. en 1973, alrrededor de las 30 semana• la concentra­

c14n de e1fin1omielina excede a la de lecitina, despul1 la concentraci6n de 

lecitina aumenta en forma brusca alrrededor de las 35 semanas, cuando • 

ocurre la madures bioquftnica pulmonar. ( 8 ), 

Oluck y col, en 1979, obHrvaron franco aumento en la aceleraci6n d• la 

madures pulmonar fetal alrrededor de la• 33 uman&1 dantes, en 'dia.blti·­

ca1, ~ertenaldn y rotura prematura prolonaada de m•mbrana•, relaclo·• 

"'-ioH &1to con la preuncla de lecltina, el fo•follPido m'• abundante del 

1l1t11na nrfactante y el foefatldU1Ucerol. •l Hlundo mayor c:omponante • 

del complejo nrfactant•· (9) 



HJSTORIA. 

El 1lhdrome de pre-eclamp1ia y eclamp1ta 1e conoce dude hace m'• de 

2000 allo1, pul• lo ldentUicaron en la antiauedad 101 ealpcio• y 101 chlno1. 

El cuadro cll'nlco ful de1crlto ar,ficamente por Hlp&crate1. 

Lo• prlncipalH pata1oni1ta1 del manejo mldico de la pre-eclamplia fu!. 

roa Tweedy de Rotuuda y Stro1aaoU de Ru1ia. ( 10 ), qulene1 en 1901 e1tabl!, 

cleron un protocolo de tratamiento a bate de 1edaate1 para ·el control de 1&1 

cri1l1 conwl1lva1 y maateaiaa una conducta coa1ervadora en lo que refiere 

a la 1vacuacl6a del dtero. Proponfaa no Interrumpir el embaruo. 

Tweedy a1re16 a Hte tratamiento pur1aate1 y lavado• lnte1tlnale1 para 

eliminar la• t0Jdaa1 que en Ha 'poca H crellla cau1aba la toxemia. 

En He mi1mo aso StroaaaoU prHent6 un 11tudlo de 103 c&101 de eclam­

p•la manejldH con lH 1l1ul1ntH 11d&atH: morfina por v(a pareateral, el!!, 

ral y bromuro por vlll rectal, reportando una mortalidad materna del s. 3'!'o. 

E1te tratamiento p1rmanece Y11eate ha1t& que ea 1928 Stro1anoff mejora 

1111. re1ultad01 al paractlcar rotura artUtclal de la1 membrana•, reportando 

una mortalidad materna del o. 5fi (lo ) 

Krl1na Mtinon de la India en lH UIOI 1933 a 1935 1lpe el protocolo pro­

puHto por Tweedy a baH de 1~antH reportando uaa mortalidad del 25"' a 

partir de entoace• a1re1• a 1111 Uiaea de manejo un.aatlhlpertealivo a baH de 

•entrum lnyectallle mejorando 1111 rHultado1, 

. Krl1na Meaoa de la India ea lo• alo1 1933 a 1935 •lpe el protocolo pro• 

puHto por Tweedy a ba11 de 11dantH reportando una mortalidad del 25"' a 

partir de eatoacH a&l'lll a 111 Uhea de manejo \ID antlhipertenelvo a baH de 



veratrum Inyectable mejorando au1 reaultadoa. 

Prltchard y col. en 1955 proponen el u10 de antlconvul1lvante1 (1ulfato 

de ma1ne1io), antlhiperten1lvoa (hidralalina), evitar el u10 de diurltico1 

y a1ente1 hipero1molare1 e lnterrupcl.Sn del embarazo por la v(a mt1 ad! 

cuada. ( 10) 

Eri nue1tro ho1pital lu pacientu cori toxemla eevera 1011 mariejadu en 

el eervicio de cuidado• inten1ivo1 de adulto• cori 1olucione1 hlpero1molare1 

HdHtea y antihlperten1lvoe. 



DEFINlClON: 

E1unpadecimiento61rupo de padecimientos que complican el e1tado 

1rlvido .Lpuerperal hacia el final del embaraao 6 puerperio inmtdiato y • 

mediato, H caracterl•an por hiperten1l6n, edema y proteinuria y en c&101 

Hvero1 conwl1lone1 y coma. W 

ClA SIFICAClON: 

1) Enfermedad hlperten1lva aauda del embaraso: aparece de1pul1 de lH 24 

11mana1. 

• Pre•eclamplia leve 

• Pre·1elamp1ia Hvera 

• lllminencla de eclamp1ia 

• Eclampaia 

2) Enfermedad va1cular crr'nica lúperten1lva 

• Con pre•eclampaia d eclamp1ia a1re1ada: hay uacervaclcfn de la hl· 

perten1lcfn y aparece protelllurta. Comprobar la hlpert1n1lcfn ante1 

del mibaruo cS de la• H 11mana1. 

• Slll pre eclamp1l cS eclampata a1re1ada • 

. 1), Pre-ecllmpaia leve: Cuado dHpul1 de laa H 1~ana1 hay doa 'cS 11116' 

de loa alpientH 1l1no1: 

T•alla arterial 1l1tcSUcad e 140 cS ml1. 

EllftCldD de la ten1lcfia arterial al1tcfltca en JO mmH1 d rola d1 la clfra ha'." 

blwal. 

Tenalcfn arterial dtaatcSUca de 90 mmH1 d ml1. 



Elevacl6n de la teneicSn arterial dlaet61ica en 15 mmHg 6 miC1 de la cifra 

habitual. 

Protelnurla menor de 3 g/l de orina. 

Preeclamplia uivera: Cuando deapu'• de IH Z4 1emana1 hay do1 6 m1'8 

de loa •igulentea 1l1no1: 

TenalcSn arterial li•t6llca de 160 mmHg cS mla. 

Ten•lcSn arterial diaat61ica de 100 mm.Hg cS rnl1. 

Protelnurla mayor de 3 1/L 

Edema acentuado. 

Cuando hay uno.el' rnl• de lo• dgulentH •lino•: 

Ten•icSn arterial ll•tcSUca de 185 mmH1. 

Protelnurla mayor de 5 1/1. 

Edema 1enerall.a&do. 

Inminencia de eclampeia: Con uno 6 rnle ~e 101 elaulentH dato•. 

TeneicSn arterial 1l1t6lica mayor de 185 mmH1 d' diaetcSllca mayor de 110 mmHg, 

Protelnurla mayor d1 10 s/l 

Perdida total d' parcial de la vlelcSn 

Dolor en barra eplaa•trlco 

Cefalea frontal intenta. 

J:clamp•I&: Cuando mete hlperteulcSn, edema y protelnuria, pero ad.d• 

conwl•lonH d Htado de coma, bien 11& durante el ..U.raso & 

el puerperio. ( 14 ) 



F~IOPATOLOGIA. 

En la toxemia y lo• e•tado• hiperten•ivo• del embarazo ocurren una •e­

rie de cambio• que afectan tanto a la madre como a la unidad feto-pla~enta~ 

ria que en lo• ca•o• Hvero• con•tituyen una cu&•& frecuente de morbl-mo!, 

talidad materna y fetal, 

Mucho• trabajo• y Htudlo• H han realisado para poder aclarar la et10-

pato1enla de Hta enfermedad y en definitiva nadie ha dado la dltlma palabra 

al rHpecto; H Hbe que hay una alteraci.Sn a nivel d•l endotelio capilar, un 

debilitamiento de la mlcroclrculaclcfn, con depcf•ito de fibrina a Hte nlv•l, -

con•lderando mucho• autorH que Hto podrfá Hr la c&UH Inicial •n HtH JI!. 

cientH, ( 19) 

En 1932 Von Euler de Suecia y Oolblatt de ln1laterra d•acubrleron lapido 

vaaopreaor en la• vearcula• 11mlnalea d• carnero y la denominaron pro1ta--

1landlna. Eate compuHto 1u1clt6 poco lnterl1haata1950 cuando ae .eatudlcf 

quil'nlcam1nte Hta 1ub1tancla, aunqu1 todavl'a no H ha re1u1lto 1u papel en -

control de la ten1ldn arterial, varia• ob11rvaclonH 1u1leren c¡u1 la1 proata­

slandlnH lntervendr6n en el control de la preelcfn Hn1u&.ea 1obretodo dur&!, 

t• el emban•o. ( Z ) 

La• pro1ta1landln&1 mon 'cldoe 1ruo1 de ZO carbono• con un anWo de cl­

clpmtano. El 'cldo precur1or ea el arac¡uidcfnlco que H libera a partir d•l -

depcfelto de fHfoUitWoe por acclcfn de una fo1folipaH, metaboU.ado lu.10 por 

una clcloo1l1enaH mlcro•cfmlca fonnando un compuHto illtermedlo inHtable 

la PO z. En 108 ·11101 HnauJli.eo• la PG Z 11 convierte u POI Z d pro1taclc\!_ 

na, •ubetancla vaeodllatadora que anta1onl1& la accldn de la an1toten1lna y --



norac\renallna, por lo que 1e podr(a conjeturar que el control de la retis-

tencia perlf,rica depende de un equilibrio entre 1ub1tancia1 v&1ocon1trict!!, 

ra1 circulantu (an1ioten1ina y noradrenalina) y la 1(nteli1 arteriolar de • 

pro1taciclin&1, ade~1 1e dice que 1&1 pro1taclclin&1 1e 1intetl&an en re!. 

punta a la an1ioten1lna, a•i 1e podr(a po1tular la pre1encia de un control 

de retroalimentaclcSn po1ltiva. 

Se ha comprobado que en embara1101 normale1 la 1r'nte1l1 de pro1taci· • 

clin&8 11ta aumentada tanto a nivel de dtero como rll!cSn, la ln1en1lbilidad • 

durante el 1mbarHo a la an1loten1lna y renina ee debe a la 11iite1l1 VHCU•• 

lar d1 pro1taclclina• y no a la PO 2 del rillcSn. Como la 11btHl1 renal de -

POI 2 probablemente a nivel de la arteriola aferente aumenta la 11creclcSn -

de renlna, Hta elevada 1ecreclcSn de renlna en el embaraao puede debeue a 

un efecto directo de la POI Z, Hf como tambl'n i. un anta1oni1mo perlf,rlco 

al efecto prelOr de la an1ioten1ina y noradrenallna H debe al aumento de lu 

pro1taclcllna1. La menor r11puHta a la an1loten1lna que ee re1l1tra a la • 

d'clma 1emana de IHt&cldn, emplHa a dejar de Hrlo a la1 18 eemanae en 

mujerH dHtilladH a adquirir toa1snia, a pe1ar que 101 1i1no1 \y 1(ntom&1 • 

cllhico1 de toaemia " obHrvan dHpu'• de 1&1 32 11mana1 en la 1mayor(a • 

d1101 ca101: por el contrario la• que no de•rrollen toaemla con11rvan 1u-

1n11111lbllldad a la an1loten1lll& por todo el embarHo • 

. Tambi'n "ha obHrvado una di1mlnuclcSn de 1& 1r'nt11l1 de pro1taclcll• 
. ~' . 
na a nlvl1 de lot va101 placentario• y materno• m paci111tH toa,mlca1, qui 

.. d1bardi a la.cli1m!n.c:ltfn de la• pro1ta11ancli11&1 que" ob11rva 1n Hta~ -

paci111t11: la1 pro1tacicli11H aparte ele di1mlnu1r la re1l1t1ncl& perlf,rlca • 



•on potentea inhibidorea de la agregacidn plaquetaria. Son ademt1.hi1-

tÓhormon&1 va1culare1 derivadaa del tcido araquiddnico y ae laa conli-

dera ruponaablea de 101 cambio1 y di1turbio1 de la microcirculacidn -

obHrvado1 en la• toxlmicH. 

Soa 'cido• 1ra10• polic(clico• inaaturado•, lintetizado.1 perlferica--

mat• a aivel d•l endotelio va1cular por mediacidn de la pro1taciclin-1i!l 

t•ta1a )' acNalmate •oa lo• ""' potentH antia11re11ante1 plaquetario1 y 

producea uaa marcada va•odilatacl6n arteriolar, en tanto el tromboxano 

a formado tambila a partir del 'cldo aratquid6nico en preaencla de end!!. 

peroxida•a• c(clica• awnentan la a1re1acldn plaquetarla, por lo tanto la 

iaterrelaclda de Hta• do• •ub•tancia• ea muy importante para la micro-

clrculaci6a. 

Ea embara1a. normalH hay una dhminuci6n de la real1tencla perlflrica 

1obretodo a la1 lO·lZ Hmana1: parad6jicamente y al mhmo tiempo hay un-

1orprendente aum•to en la acttvacl6n del •l•tema renlna-angloten•ln~-aldo!. 

terona al cual Htal paclentH ion relativamente real1tentea. F.l efecto vaso-

dilatador de lae pro1tacicliaa1 podrda explicar el antaaonllmo hemocUntmico -

a la1 1ub1tancla1 VHOpl'Hora1 ( 2 ). 

La detetmlnacldn de pro1taclclinae H extremadamente dlf(cll debido a la 

corta vida media de 1u1 metabollto1, a1I como el hecho de que el control de 

la Uberact6a de .U.1 11 adn dHconodWo. 

Redman y col. en 1981 han dl1cutldo acerca de un lnhlbldor de 1&1 pro•ta­
a 

clllaH el cual pdorda tener •lanlflcancla en la .-1ol1enla de e1ta .níermedad. 

Comparado con el embara10 normal, la 11eato1i1 1e carac1o11rlza por au- • 



mento de la resistencia periUrica, aumento de la tensi6n arterial y ma­

yor aenelbilidad a la angiotensina; esto podri'a explicarse por disminu-­

ci6n de la a!'nteais de prostaciclinaa ya que Ramuzzi y col, en 1980 (2) -

encontraron una importante diaminuci6n en la concentraci6n de proatac,! 

clina1 en la1 arterias umbilicales y va101 placentarios de pacientes to-­

xlmlcaa. Bozenta y col, en 1980 (Z), notaron dhminuci6n de la actividad 

de pro1taciclin&1 en el li'quido de eataa pacientea. Buaolini y col. en --

1980 (Z), reportaron reducci6n en la producci6n de pro1taciclin&1 en 101 

vaaoa '1terino1 de ¡:a cientea toxlmicaa. 

E1ta diaminuci6n de la 1i'nteli1 de pro1taciclin&1 podri'a deberle a la 

alteraci6n del endotelio capilar de eata1 paciente1, produciendo aumento 

de la ruiatencia periflrica con dep61ito de fibrina y trombos a nivel de 

la microcirculaci6n. Recientemente, la .teori'a inmunol611ica en la etlolo16; 

de la toxemia e1ta cobrando fuerza y 1e plenn que dichaa alteraclonu va!. 

culare1 podr(an aer debida• a dep611to de complejo• inmunH en el endote­

lio. (16) 

La• proataciclinaa tamblln eatan di1minulda1 en e1tadoa hlpoalbumln'­

mlcoa f hipoproteinfmlcoa que aon frecuentu en e1te tipo de pacientes, T~ 

do eato, finalmente conduce a una dl1mlnuci6n en el fiujo utero-placentario 

y por lo tanto a una di1mlnuci6n en el aporte de oxi'1eno y nutrientes al feto 

lo cull lleva a retardo en el crecimiento Intrauterino y sufrimiento fetal • 

crcfnlco. Eato repre1enta una altuaci6n de atreH fetal con aumento en loa 

nucocortlcoldea (corthol) que favorece cS acelera la maduracicSn pulmonar • 

fetal. E1te ea el mecanismo fl1lopatol61lco ""• aceptado actualmente •ce! 



ca de 11. aceleracl.Sn pulmonar Cet&l en lo• hljoa de m&dres con problemas 

hlpertenalvoe aaocl&doa 1.l embarazo. 
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MORTALIDAD MATERNA Y PElUNATAL (6) 

AUTOR FECHA No. DE MORTALIDAD MORTALIDAD PRIMIGESTA CESAR EA PAIS 
CASOS MATERNA ('/1) PElUNATAL('l'o) (%) 

Lopu-Llera 1963·'19 7H ll. 9 26.8 56.7 M~xlco 

Prltchard 1955·75 lSf o 15.4 85 Zl USA 

llbal 1977-10 67 o 8.6 83 49 USA 

Qedeltoh 1970·10 52 5,8 26 73 so USA 

Wllhtmanl 1965·7• 41 o 21. 2 74 Escocia 

Harbert 1931·61 168 ... 7 21,6 70 6 USA 

MoJacUdl 1965-69 Jo 6.6 16. 6 USA 



MA TERlAL Y METODOS 

Se puncionaron 57 pacientes, perteneciente• a la poblaci6n ob1tétrica 

del ho1pital de Gineco-Ob1tétricia: Caatelazo Ayala del ln1tituto Mexic!, 

no del Seguro Social que ingreaaron a 101 1ervlclo1 de ho1pital!zacl6n -

(So, pl10) y terapia lntenliva¡ que cunaban con e1tado1 hlperte1ulvo1-­

Hoclado1 al embaraso (pre-eclamp1oa leve, pre-eclamp1ia 1evera, inmJ. 

nencia de eclamp1ia, eclamplia e hlperten1!6n arterial cr6nlca con 6 •in 

toxemia 1obrea1re1ada). 

A la• pacientea con pre-eclamplia leve, aevera y enfermedad hlperte!!, 

liva crdnlca, H le1 efectu6 amnlocenté1l1 en el So. pll o con previo dia1-

nd1tlco de locall&&cldn placentaria y 1ltlo de puncldn por ultraeco1onogra­

ma, La• paclentea con eclamp1la fueron punclonadaa en qulr&fano 6 aaa -

trancH&rea, 

De Hta1 pacientee: i6 fueron toxemia1 1evera1, 13 con enfermedad cr~ 

úca hlperten1lva y 18 con toxemla leve. 

Se elabord un protocolo para recoleccidn de dato1 el cual H anexa, y -

que incluye una 1valuacl6n de morbi-mortalldad tanto materna como fetal. 

LH prueba• d1 madurH pulmonar fetal ae ef1etuaron en el l(quido am­

nldtlco obtenido y fu.ron: 

Dm1ldad 6pUca: lectura del centlil!u1ado del l(quido amnidtlco con el ea­

pectrofotcSmltro. 

Prueba di cl1mmt1: baeandoae 1n la formacldn d1 Hpuma en 11 l(quido 

amnicSttco a dif.rat11 concutraclon11 con etanol. 



r 

Relaci6n lecitina-eafingomielina: determinacl6n colorim,trlca del 

contenido de f61foro antee y de1pu'1 de una hidr6l11i1 alcalina que -­

permite conocer ln11irecta1nente el contenido de lecltlna-eeflngomiell­

na al calcular la diferencia con re1pecto a 101 fo1fol(pldo1 totalee. (17) 

La1 amnlocent,111 1e efectuaron, previo conocimiento del 1itlo de 

punci6n, 1e prepar6 el abdomen de 1&1 paclente1 como para una inter­

vencicSn quirdrglca con 1olucl6n ant11fptlca y campOI e1tfrllH, infll,.. 

traclcSn con ane1tf1ico local e in1erci6n de la a1uja de Touhy'y utrac­

ci6n del l(quldo. 
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RESULTADOS. 

De 101 Z6 ca101 de toxemla aguda del embarazo (toxemla uvera, in­

minencia de eclamp1ia y eclamp1ia). Antea de 111 35 1eman11: Z preae!!_ 

taron Inmadurez pulmonar fetal, con bajo peao pal& la edad gutacional -

nlnsuno preaent6 1(ndrome de ln1uficiencla reapiratoria idioplÍtica, uno -

de eW01 alta en buenH condicionea al tercer d(a, el otro falleci6 a 101 -

Z3 dl11 por 1a1troenterltl1 de etiologl& no determinada; 7 preaentaron -­

nadurH pulmonar fetal de ello• 5 con bajo peao, ninauno pre1ent6 SIRI, 

todo1 fueron dado1 de alta en buenu condiclone1. 

De1p11l1 de la1 35 11mana1: I con In~ dure& pulmonar fetal, no pre-­

Hnt6 SW y ful dado de alta al 4o. dr'a en buen eatado; 16 con madure& pu! 

manar fetal, de ello• 6 con bajo pe10, alta todo• en buenaa condicionea. 

De 101 16 ca101 con enfermedad cr6nica hipertenliva, antea de la1 35-

Hm&ll&I l con inmaduna pulmonar fetal , con bajo peao, no pre1ent6 SIRI, 

. f&llect6 por 1ep1i1 neonatal; 5 con madures de ello1 4 bajo peao, todo• de 

alta 111 bv.11111 candlclon11, 

· D11p11l1 de la1 35 11man11: 7 con madure& pulmonar de ello• 4 con bajo 

pe10, ntnpo pre11nt6 SW, todo• de alta en buen Htado. 

De 10118 c&101 de toxeml& leve, ante1de1&1 35 Hm&n11: Z producto• -

coa tnnadur .. pulmonar, con buen peao, no pre1entar0n SIRI; l con madu-· 

'"pulmonar. 

De1p11l1 de la1 U 11mana1: l con lnnadure• pulmoaar buen p110 no SllU; 

con nadurea pulmonar de eU01 4 con bajo pe10. 



Eato ep relaci6n a la prueba de Clements. 

Con reepecto a la den1idad 6ptica: en loa casos de toxemia aguda que 

fueron puncionadas antes de laa 35 semanas {lo en total) Z. fueron inmad!!_ 

roa¡ que son los mhmos aellalados en la prueba de clements y 8 fueron -

maduros, 

Deepufa de laa 35 aemanaa: 16 fueron puncionadas y aolo 3 fueron in-

maduroa y ninguno de elloa preeentcS SIR!, ni muri6 como ya ee íuf aella-

lado con respecto a la prueba de clemente, 

Relaci6n lecitina-eafin¡¡omielina y f.Saforo de lecitina, del total de 57 

caaoa, hubo Zl pacientea a laa que aolo ae le practiccS denaidad cSptica y -

prueba de c:lementa ya que la experiencia de lae qu(micaa del laboratorio 

de nue1tro ho1pital ha demo1trado que aquelloa l(qutdo1 que tienen una --

denatdad 6ptica de 0.250 nm cS ml1 y una prueba de clement• del: 10 co--

rre1ponden a feto• mlduro1 y ya no 1e procede ha efectuar la relacicSn de 

lecitina 11fln1omielina, ni la de f61foro de lecitina. E1to rebaja co1to1 y 

lo ml1 importante H que con1ume poco tiempo, ya que m ocaeione1 e1taa 

prueba• pueden tener caracter ur1ente, 

· ; Por lo tanto de la mue1tra total de 57 paciente1 1010 en 36 1e efectucS 

edema1 rel&ctdn de lec:ltl.na-elfin1omielina y f61foro de lecitina, De acu•!. 

· d~ a ett&e prueba• en lae pacientH con toxemia a¡¡uda hubo 1010 Z inmadu­
.1;. 

ro1 ant11 de lae 35 1emanae y Z inmaduro• d11puf1 de la1 35 1emana1. 

En lae pacitintt1 con enfermedad va1cular hiperten1iva crcSnica, H Pll!l 

clonaron 7 y de e1ta1 ante1 de la1 35 1emana1, fueron 3 ca101, de 101 cua-

le1 l ful inrsduro, l maduro y el otro .alicS en el limite, Lo1 puncionado• 
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de1pu6s de las 35 semanas todos fueron maduros (4 en totaij. 

En cambio en 101 9 casos de toxemia leve, que bien pudieran servir 

como controle., la curva se asemeja mlÍs a las curvas atandard publi-­

cadu por otro1 autorea, ya que antes de la semana 3 5 no hay ningWi c!_ 

10 de madurez, 1i bien aolo tenemos 2 inmaturos y de1pu6s de la se-­

mana 35 la m yorfa son madu~o1 ecepto 2 que eatan inmaduros pero con 

36 1emanu de embarazo y l que en la 38 semana uta en el l(mlte. 

COMENTARIOS 

En virtud de que u dhpuao un afto aproximadamente para la elabo-

raci&n de Hta tlaia y conliderando que mucha. de la. toxemlas agudas 

aon c&101 que requieren de pronta aolucicSn (lnterrupcicSn del embarazo) y 

tomando en cuenta, ademl1 1 que mucha. toxemiaa 1e rnolvleron en otro . 

mervicio cS bien en d(a no hlbll para el laboratorio, el rnultado final e1 que e1ta 

mu11tra. de paciente1 con embarazo mlÍ1 hipertenalcSn a la1 que 1e le1 e1tudlo -

prueba• de madurez pulmonar en l(quido amnicStico re1ulta· pequefta, ea decir -

1010 57 cuo1 con der.lldad cSptica y prueba de clemente ·y tan aolo 35 con l&s ·­

mhma1 prueba• y ademl1 relaclcSn lecltina-elflngomiellna y fcSs!oro de lecitl-

na, 

Sin emb&r¡o 101 re111ltldo1 ion intere1ante1 ya· que 1e ob1erva una franca • 

tendencia a la aceleracl&n de la madurez pulmonar letal en 101 cuo1 gra7n de 

toxemia a¡uda y en 101 ca101 a1ociado1 a hiperten1icSn cmlca lo cual no ocurre 

en 101 cuo1 de toxemia leve. 

Como ya ful explicado anteriormente y como H reporta en la literatura -· 

mundial el mayor dafto va1cular con mayor di1minuclcSn del flujo utero-placen• 



i •. 

centario y por lo tanto mayor stress fetal, con mayor aumento en el 

contiaol •'rivo fetal se observa en los casos más graves y no asr en 

101 caaoe de toxemia leve que bien pudiera quedar como control- en esta 

muntra ya que recuerdan la curva vista en las pacientes normales. 

Entendiendo por aceleraci6n de la madurez pulmonar fetal aquellos 

ca.01 con deneidad 6ptica de 0.150 nm 6 mlCa y prueba de clemente de -

1:8 6 m'• antes de las 35-36 umanaa. O bien relaci6n lecitina-eafing~ 

mielina de Z 6 mlC1 y f&lforo de lecitina de 4 6 m'• ante1 de la• 35-36 -

1emana1(1egdn valorn de nuestro laboratorio). 

En 101 ca101 de ~oxemia aguda en donde la mue1tra de l(quido amni~ 

tico H obtuvo ante1de1&1 35-36 1emana1, en donde era de emperar in--

madure& encontramo1 6 maduro1 de un total de 81 ngdn relaci6n lecit!, 

na-elfin1omielina y f61foro de lecitina y 8 maduro• de un total de 10 ae-

1dn den1idad 6ptica y clementl y lo mi1mo ocurre con 101 caso• a1oci!_ 

do1 a hiperten1i6n cr6nica en donde, de un tctal de 3 1010 1 ea inna duro 

HPn 1a1 4 prueba• "fectuadaa. 

Se entiende por retardo en la madurez pulmonar fetal den1idad 6ptica 

menor de 0.150, clementl menor de 1:8, relaci6n de lecitina-eefingomieli 

na menor de Z y f61foro de lecitina menor de 4 de1pu'• de la 1emana 35-

36 y hay que hacer notar que en 101 c&101 de toxemi&1 a1ud&1 1010 Z de un 

total de ll pre1entaro e1ta condici6n 1e1dn relaci6n lecitina-e1fingomielina 

y f61foro de lecltin& y en 101 caso• de hiperten1i6n cr6nica no hubo ningún 

c&10 de retardo en la madurez. 

Aunque no H pueden Hcar curva1 de tendencia dada la muemtra pec¡ue-

11& 11 11 nota que 101 ca101 de toxemia leve 11 comportan como 101 embar~ 



normalea (aqufteoricamente no hay etreu fetal 6 e1 menor)¡ en tanto 

que 101 ca101 de toxemia grave y loe de hipertenli6n cr6nicr. 'tienen --

una tendencia diferente, inclinada a favor de la aceleracl6n de la mad.!!. 

res pulmonar fetal. 

E1te e1.tudio puede con1lderar1e como preliminar y al mlamo tiem-

po de un gran lnterla por 1&1 clara• tendenciai que en el H ob1ervan, -

1ln embar10 el muy de1eable en un futuro di1poner de mt1 caao1 y efe.!:_ 

tuar ademta analt1ia 6 tratamiento eatad(1tlco de e1to1 cuando el tama-

tia de la mueatra lo permita, 

CONCLUSIONES • 

. l. En eate eatudlo la mueatra (N) ha re1ultado pequella y no ae pued~ hacer 

conclualone1 del todo valedera1, 

2.. Sin amb&r1ci ·alfn con poco· ndmaro de c&101 ae ve una tendencia franca a ... . . 
la maduro pulmonar fetal m 101 c&101 mt1 1rave1 de la. toxemlcae a1u-

da1, eato e•~ pre-eclamp1la .1evera; Inminencia de ·eclamp1la y enferme• · 

dad va1cularlalpertm1lva cr&iica, 

3, En 101 ca101 de 'toxemla leve no H obHrva nin1una tendencia a la acele-

racl4n de la madure• pul-r letal y en e1to1 c&101 la curva e1 mur li· 

mllar a la 1tandard obHrvada m embaraao1 normale1 en mucha• publica-

cianea. 

4, 1:1 neceear~ COlltar. m un futuro COD lnformacldn adlciOllal, mayor ndme• 

ro de ca101 'I tratamiento eatad(1tlco de la ml•ns para e1tablecer conclu-

liOllel deflllitlY&lo 
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