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COMPORTAMIENTO DE FOSFOLIPIDOS EN PACIENTES
TOXEMICAS

INTRODUCCION:

Este trabajo lo iniciamos con la intencién de valorar el comportamiento
de los 'fosfdlfpidos en ¢l lfquido amniético en los estados hipertensivos del
embarazo.

‘ La toxemia gravidica y los estados hipertensivos del embaraso co.mmu-
yen entidades que plantean grandes problemas glentro del capitulo de emba--
rué de alto riesgo por la morbi-mortalidad mltaﬂ;o-lctll y teniendo estas
entidades uns alta lrocu.onch de ingreso a nuestro hospital nos parecié inte
u.unu conocer ¢l comportamiento de los mismos en el liquido amniético «
de las pacientes toxemicas, woy‘ndohon en los tubqun realizados por Gluck
en 1971 de fosfolfpidos en lfquido amniético y su relacién con SIRI, al igual -«
que otros autores, ( 7 )

Asi como ya se sabe que en embaraxzos aormales la madures funcional -
del sistema surfactante (esto s L/E mayor de 2) se observa entre las 33 a -
37 semanas tomando como prc;mdlo 35 semanas, existen patologifhe que ace-
leran 6 uurdn'un madures funcional pulmonar,

Entre las que aceleran se encuentran: toxemia, hipertensién arterial, - °
diabetes meilitus en sus clases D, E, F, problemas placentarios como insufi
ciencia placeataris y rotura prematura prolou;du de membranas {1, 3, 5, 8,
9, 10, 11, 13,15, 18 ).

Teniendo presente de que on estas entidades la interrupcién d}l smbaraso

[ 1) qﬁutn ol mejor tratamiento y quisds el Unico de orden etiolSgico, con este



estudio no pretendetnos normar conducta alguna, independientemente de

los resultados, ya que solo deseamos conocer el comportamienlto de fos

folfpidos en las .gentolil. ys que el tratamiento estard dado por la grave
dad del pldectmien-t.o independientement'e de la mﬁurez pulmonar fetal, -
yA que el retraso en la interrupcién de un embarazo por inmadurez equi-
vale a arriesgarse a un obito § muerte materna quizfs evitable.

Generalmente las condiciones asociadas con aceleracién de 1a madu~
res pulmonar fetal se encuentran relacionadas con patologias placenta~-- -
rias y estas se encuentran ;normllmentc pequefias, col{ mltiples infar-
tos, depdsitos de fibrins y adelgazamiento del cordén umbilical,

Se cres que ol stress crénico intrauterino por patologfas ya sean ute-
rinas & placentarias, posiblemente estimulen & las hormonas esteroideas,
acelerando 1a madures pulmonar fetal en particular para brindarle una --
sdaptacidn extrauterina m€s tembrana, (8 )

Segn Gluck y col. en 1973, alrrededor de las 30 semanas la concentra-
cién de esfingomielina ucod‘ a la de lecitina, después 1a concentracién de
lecitina aumenta cn‘!orml brusca alrrededor de las 35 semanas, cuando -
ocurre 1a madures bioqufmica pulmonar. (8 ).

Gluck y col. en 1979, cbservaron franco aumento en la aceleracién de la
mgduru pu.lménu fotal alrrededor de las 33 semanas 6 antes, en diabéti--
u;, Woruul‘u y rotura prematura prolongada de membranas, relacio--
néadose esto con 1a presencia de lecitina, el fosfolfbido md&s abundante del

sistema surfactante y el fosfatidilglicerol. el segundo mayor componente -

del complejo surfactante. (9)



HISTORIA.

El sthdrome de pre-eclampsia y eclampsia se conoce desde hace mis de
2000 afios, pués lo identificaron en 1a antiguedad los egipcios y los chinos,

El cuadro clihico fué descrito jr‘ﬂcamente por HipScrates.

Los principales patagonistas d;l manejo médico de la pre-eclampaia fue
ron Tweedy de Rotunda y Stroganoff de Rusia. (10 ), quienes en 1901 estable
cieron un protoéolo de tratamiento a base de sedantes para-el control de las
crisis convulsivas y mantenian una conducta conservadora en lo que refiere
a 1a evacuacién del dtero. Proponfan no interrumpir el embaraso.

Twudy‘ agregs a este tratamiento pur'unt'u y lavados intestinales pars
eliminar las toxinas que en esa dpoca se crefan causaba la toxemia.

En ese mismo afio Stroganoff presents un estudio de 103 casos de eclam-
pois manejadas con los siguientes sedantes: mo'rnnn por via parenteral, clo
ral y bromuro por vik rectal, reportando uns mortalidad materns del 5.3%,

. Este tratamiento porminoco vigente hasta que en 1928 Stroganoff mejora
sue resultados al paracticar rotura artificial de l1as membranas, reportando
uns mortalidad materna del 0.5% (10 )

‘Krisna Menon de la India en los aios 1933 a 1935 sigue el protocolo pro-
puesto por Tweedy & bl.lt de sedantes reportando una mortalidad del 25% &
partir de entonces agregs & su lfhea de manejo un.antihipertensivo a base {:.
veratrum inyectable mejorando sus resultados, ‘
. . Krisna Menon de Ia Indis en los afios 1933 a 1935 sigue el protocolo pro-

puesto por Tweedy a base de sedantes uﬁomndo una mortalidad del 25% &

partir de entonces agrega a su thes de manejo un antihipertensivo a bup de



veratrum inyectable mejorando sus resultados.

Pritchard y col. en 1955 proponen el uso de anticonvulsivantes (sulfato
de magnesio), antihipertensivos (hidralazina), evitar el usode diuréticos
y agentes hiperosmolares e interrupcién del embarazo por la via m€s ade
cuada. (10)

En nuestro hospital las pacientes con toxemia severa son manejadas en
el servicio de cuidados intensivos de adultos con soluciones hiperosmolares

sedantes y antihipertensivos.



DEFINICION:

. Es un padecimiento § grupo t‘ie padecimientos que complican el estado
grévido dpuerperal hacia el final del embarazo § puerperio inmediato y ~
mediato, se caracterizan por hipertensidn, edema y proteinuria y en casos
severos convulsiones y coma, "

CILA SIFICACION:

" 1) Enfermedad hipertensiva aguds del embarazo: aparece después de las 24
semanas.
- Pre-eclampsia leve
- Pre-eclampsia severs
- Inminencia de eclampsia
- Eclampsia
2) Enfermedad vascular crinica hipertensiva
= Con pre~sclampsia 6 sclampsia uuﬁdu: hay mcervllcl&n d‘e 1a hi-
pertensién y aparece proteinuria, Comprobar la hipertensién antes
del smbaraso § de las 24 semanss. . ’
. Sin pre eclampsi § oehménh l;rog;da.
’l): Pre-eclampsis leve: Cusndo después de 189 24 semanas hay dos ' § mub’
: .- de los siguientes signos:
" Tensién srterial slotélicad ¢ 140 & mfs.
Elevacién de 1a tensién ntorﬁl sistSlica en 30 mmHg 6 m€s de 1a cifra ha-
bitual,
Tensién arterial diastélica de 90 mmtg & mfs.



Elevacién de la tensién arterial diastélica en 15 mmHg é mds de la cifra
habitual,
Proteinuria menor de 3 g/1 de orina.
Preeclampsia severa: Cuando después de las 24 semanas hay dos 6 mfs
e de los siguientes signos:
Tensién arterial sistélica de 160 mmHg 6 mfs.
Teneidn arterial diastSlica de 100 mmHg § mfs.
Proteinuria mayor de 3 g/L
Edema lcoitudo.
Cuando hay unc .6 m€s de los siguientes Ii‘l.;t.)l:
Tensifn arterial sistélica de 185 mmHg.
Proteinuria mayor de 5 g/1.
Edems generalizado.
Inminencis de eclampsis: Con uno 6 mfs de los dguhntq datos,
Tensién arterial sistblica mayor de 185 mmHg 6 diastSlica mayor de 110 mmHg,
Protelnuria mayor de 10 g/1
Estupor
Néusar
Vémito
JPudun total 4§ parcial de la vtli&_\
Dolor en barra epigastrico ~
. Cefslen frontal intensa.
Eclampeia: Cunﬁo sxiste hipertensifn, edema y protelauris, pero ademfs

convulsiones 6 estado de coma, bien sea durante sl embaraszo § ‘

ol puerperio. (14)



FISIOPATOLOGIA.

En la toxemia y los estados hipertensivos del embararo ocurren una se-
rie de cambios que afectan tanto a la madre como a la unidad feto-placenta-
ria que en los casos severos constituyen una cuaea frecuente de morbi-mor
talidad materna y fetal,

Muchos trabajos y estudios se han realizado para poder aclarar la etio=
patogenia de esta entormedlad y en definitiva nadie ha dado la ltima palsbra
al respecto; se sabe que hay una alteracién a nivel del endotelio capilar, un
debilitamiento de 18 microcitculacidn, con depdsito de fibrina a este nivel, -
considerando muchos autores qﬁo esto podrfs ser la causa inicial en estas pa
cientes. (19 ) ‘

En 1932 Von Euler de Suecia y Golblatt de Inglaterra do;cubriorou Mpido
vnioprnbr en las vesfculas seminales de carnero y la denominaron prosta=-
glandina, Este compuesto suscité poco inter€s hasta 1950 cuando se estudié
quimicamente esta lub;nnch. aunque todavih no se ha resuelto su papel en -
controi de la tensién arterial, varias cbservaciones lu;lcru; que las prosta-
glandinas intervendrihn en el control de la presién sanguthes sobrstodo duran
te ol embaraso, (2)

Las prostaglandinas son €cidos |rno.l de 20 carbonos con un anillo de ci-
clpentano. El €cido precursor es ¢l araquidénico que se libera s partir del -
d'cpdﬂto de fosfolibidos por accifn de una fosfolipasa, metabolisado luego por
ﬁu cicloosigenasa microsémica formando un compuesto intermedio inestable
Ia PG 2. En los vasos sangutheos 1a PG 2 se conviortc en PGI 2 & prostacicli

na, substancia vasodilatadora que antagonisa la accién de la angiotensina y --



noradrenalina, por lo que se podria conjeturar que el control de la resis-
tencia periférica depende de un equilibrio entre substancias vasoconstricto
ras circulantes (angiotensina y noradrenalina) y la sfntesis arteriolar de -
proltg_cicllnll, ademfs se dice que las prostaciclinas se sintetizan en res
puesta a la angiotensina, asi se podrfa po.lmlu 1a presencia de un control
de retroalimentacién positiva, .
Se ha comprobado que en embararos normales la sihtesis ﬁe prostaci-=
clinas esta aumentada tanto a nivel de dtero como rifién, 1a insensibilidad -
durante el embaraso a 1a angiotensina y renina se debe a 1a sfitesis vascu--
lar de prostaciclinas y no & Ia PG 2 del rifién. Como la sintesis renal de -
PGl 2 probablemente a dvd de Ia arteriola aferente aumenta la secrecién -
de renins, ests elevada secrecién de renina en el embarazo puede deberse »
un efecto directo de la PGI 2, n.-f como también a un antagonismo periférico
al efecto presor de 1a angiotensina y noradrenalina se debe al aumento de 1m
pronﬁcicunu. La menor respuesta a is angiotensina que se registra a la -
. décima semana de gestacién, empiesa a dejar de serlo a 1as 18 semanas en
mujeres destinadas & adquirir toxemia, a pesar que los signosly lfntému -
clibicos de toxemia se observan despufs de las 3i semanas en la mayorfa «
de los casos; por el contrario 1as que no dessrrollan toxemia conservan su-
insensibilidad a la lnlbtﬁ-m por todo el embaraso.
.A _También se ha ohservado una disminucién de la sfntesis de prostaciclic
) nl a nivel de los vasos placentarios y maternos en pacientas toxémicas, qus
se deberik a 1a dismiauciéa de las prostaglandinas que se observa en un_- -

pacientes; lss prostaciclinas aparte de disminuir la resistencia periférica -



son potentes inhibidores de la agregacién plaguetaria. Son ademds hia-
tohormonas vasculares derivadas del £cido araquidénico y se las consi-
dera responsables de los cambios y disturbios de la microcirculacién -
observados en las toxémicas.

Son ‘c-ldol grasos policiclicos insaturados, sintetizados periferica--
mente & nivel del endotelio vascular por mediacidn de la prostaciclin-sin
tetasa y actualmente son los mds potentes antiagregantes plaquetarios y
producen una marcada vasodilatacién arteriolar, en tanto el tromboxano
& formado también a partir del £cido aratquiddnico en presencia de endo,
peroxidasas cfclicas aumentan la agregacidn plaquetaria, por lo tanto la
interrelacidn de estas dos oublunchbu es muy importante para la micro-
circulacidn.

En embarasos normales hay una disminucidn de 1a resistencia periférica
sobretodo a las 30-32 semanas; paradéjicamente y al mismo tiempo hay un-
sorprendente aumento en la activacién del sistema renina -angiotensina-aldog
‘toron al cual estas pacientes son relativamente resistentes. FEl efecto vaso-
dilatador de las prostaciclinas podria explicar el antagonismo hemodin€mico -
& las substancias vasopresoras (2 ).

L; dqtomm'cldn de ploltldc'llnu es extremadamente difftil debido a la
corta vida media de sus metabolitos, asi como el hecho de que el chrol de
1a liberacidn de ellas es adn desconodido.

Ro.dman y col, en 1981 han discutido acerca de un inhibidor de las prosta-

cilinas ¢l cual pdorfha tener significancia en la patolgenia de esta enfermedad.

Comparado con el embaraso normal, la gestosis se caracteriza por au-«



mento de la resistencia periférica, aumento de la tensién arterial y ma-
yor sensibilidad a la angiotensina; esto podria explicarse por disminu--
cién de la sfhtesis de prostaciclinas ya que Ramuzzi y col. en 1980 (2) -
encontraron una importante disminucién en la concentracién de prostaci
clinas en las arterias umbilicales y vasos placentarios de pacientes to-=
xémicas. Bozenta y col, en 1980 (2), notaron disminucién de la actividad
de prostaciclinas en el lfquido de estas pacientes. Busolini y col. en --
1980 (2), reportaron reduccién en la produccién de prostaciclinas en los
vasos terinos de p cientes toxémicas.

Esta disminucién de la sfatesis de prostaciclinas podrfa deberse a la
alteracién del endotelio capilar de estas pacientes, produciendo aumento
de la resistencia periférica con depésito de fibrina y trombos a _nivel de
la microcirculacién, Recientemente, la teorfa inmunoldgica en la etiologfh
de la toxemia esta cobrando fuerza y se piensa que Jichu alteraciones vas
culares podrian ser debidas & de.pGﬂto de complejos inmunes en el endote-
lio. (16)

Las prostaciclinas también estan disminuidas en estados hipoalbuminé-
micos & hipoproteinémicos que son frecuentes en este tipo de pacientes. To
do esto, ’ finalmente conduce & una disminucién en el flujo utero-placentario
y por lo tanto & una disminucién en el aporte de oxigeno y nutrientes al feto
lo cual lleva & retardo en el crecimiento intrauterino y sufrimiento fetal -
crénico. Esto representa una situacién de stress [etal con aumento en los
flucocorticoides {cortisol) que favorece & acelera la maduracién pulmonar -

fetal. Este es el mecanismo fisiopatolégico més aceptado actuslmente acer



ca de la aceleracién pulmonar fetal en los hijos de madres con problemas

hipertensivos asociados al embarazo.
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Lopes-Llera 1963-79
Pritchard  1935.75
Sibal - 1977-80
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Harbert 1938.68

Mojadidi 1965-69
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MATERIAL Y METODOS

Se puncionaron 57 pacientes, pertenecientes a la poblacién obstétrica
del hospital de G‘ineco-Ob-tétricia: Castelazo Ayala del Instituto Mexica
no del Seguro Social que ingresaron a los servicios de hospitalizacién -
(50. piso) y terapia intensiva; que cursaban con estados hipert ensivos--
ssocisdos al embarazo (pre-eclampsoa leve, pre-eclampsis severa, inmi
nencia de eclampsia, eclampsia e hipertensién arterial crénica con § sin
toxemia sobreagregada),

A las pacientes con pre-eclampsia leve, severa y enfermedad hiperten
siva crénica, se les efectus amniocentésis en el 50. piso con previo diag-
néstico de localisacién placentaria y sitio de puncién por ultraecosonogra-~
ma. Las pacientes con eclampsia fueron puncionadas en quiréfano § sea -
fllncu.ni.

De estas pacientes: 26 fueron toxemiss severas, 13 con enfermedad cré
nics hipertensiva y 18 con toxemia leve. '

Se elaboré un protocolo para recoleccién de datos el cual se anexa, y -
_ que incluye una evaluacién de morbi-mortalidad tanto materna como fetal.

Ln pnubu de madures pulmonar fetal se efectuaron en el lfquido am-
nwuco obtenido y fueron:

Densidad Gpucl. lectura del contkﬂundo del Mquido amniético con el es-
pectrofotématro.

Prueba de clements: basandose en 1a formacién de espuma en el Ifquide

amniftico a diferentes concentraciones con stanol.



Relacién lecitina -esfingomielina: determinacién colorimétrica del
contenido de fésforo antes y delpué! de una hidrélisis alcalina que ==
permite conocer indirectamente el contenido de lecitina-esfingomieli-
na al calcular la diferencia con respecto a los fosfolfpidos totales, (17)

Las amniocentésis se efectunron, previo conocimiento del sitio de
puncién, se prepard el abdomen de las pacientes como para una inter-
vencién quir\frg.ict con solucién antiséptica y campos estériles, infil--
tracién con anestésico local e ingercién de 1a aguja de Touhy'y extrac- '

¢ifn del Mquide.
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RESULTADOS.

De los 26 casos de toxemia aguda del embarazo (toxemia severa, in-
minencia de ecl&'mplin y eclampsia). Antes de las 35 semanas: 2 presen
tu'on inma;iurez pulmonar fetal, con bajo peso pam la edad gestacional -
ninguno presentS sfhdrome de insuficlencia respiratoria idiopftica, uno -
de elllos alta en buenas condiciones al tercer dfa, el ot.ro fallecié a los -

23 dfae pgr gastroenteritis de etiologfa no determinada; 7 presentaron -=
nadures pulmonar fetal de ellos 5 con bajo peso, ninguno presenté SIRI,
todos fueron dados de alta en buenas condi'clone-. |

Después de las 35 semanas: I con inna durez pulmonar fetal, no pre--
senté SIRI y fué dado de alta al 40. dfa en buen estado; 16 con madures pul
monar fetal, de ellos 6 con bajo peso, alta todos en buenas coﬁdicionu.

De los 16 casos con enfermedad crénica hip;rtenuiva, antes de lag 35-
semanas 1 con inmadures pulmonarfetal , con bajo peso, no presents SIRI,

. falleci6 por sepais neonatal; 5 con madurez de ellos 4 bajo peso, todos de
alta en buenas condicionss,
. Después de las 35 semanas: 7 con madures pulmonar de ellos 4 con bajo
peso, ninguno presenté SIRI, todos de alta en buen estado.

De los 18 casons de toxemia leve, antes de las 35 semanas: 2 productos -
con inmsdures pulmonar, con buen peso, no presentaron SIRI; 1 con madu-=
res pulmonar.

Daspufs de las 35 semanas: l con inme dures pulmonar buen peso no SIRI;

con madures pulmonar de ellos 4 con bajo peso.




Esto en relacién a la prueba de Clements.

Con respecto a la densidad éptica: en los casos de toxemia aguda que
fueron puncionadas antes de las 35 semanas (10 en total) 2 fueron inmadu
ros; que son los mismos sefialados en la prueba de clements y 8 fueron -
maduros,

Después de las 35 semanas: 16 fueron puncionadas y solo 3 fueron in-
maduros y ninguno de ellos present§ SIRI, ni murié como ya se fué sefia-
lado con respecto a la prueba de clements.

Relacidn lecitins-esfingomielina y {§sforo de lecitina, del total de 57
casos, hubo 21 pacientes a las que s0lo se le practicé densidad &ptica y -
prueba de clements ya que la experiencia de las quimicas del laboratorio
de nuestro hospital ha demostrado que aquellos 1fquidos que tienen una --
densidad éptica de 0.250 nm § m€s y una prueba de clements del : 10 co--
rresponden a fetos maduros y ya no se procede ha efectuar 1a relacién de
lecitina uﬁnaomhltn‘, ni la de {8sforo de lecitina. Esto rebaja costos y
lo m£s importante es que consume poco tiempo, ya que en ocasiones estas
pruebas p(udon tener caracter urgente.

" Por lo tanto de.h muestrs total de 57 pacientes solo en 36 se efectud
edemas relacién de lecitink -esfingomielina y f8sforo de lecitina. De acuer
- dg & estas prusbas en las pacientes con toxemia aguda hubo solo 2 inmadu-
ld,l; ‘antes de las 35 semanas y 2 inmaduros después de las 35 semanas.

En las pacientes con enfermedad vncuu.r hipertensiva crénica, se pun
cionaron 7 y de estas antes de 1as 35 semanas, fueron 3 casos, de los cua-

les 1 fuf ineduro, I maduro y el otro sali€ en el lfmite, Los puncionados

)
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después de las 35 semanas todos fueron maduros (4 en total).

En cambio en los 9 casos de toxemia leve, que bien pudieran servir
como controles, la curva se asemeja mfs a las curvas standard publi--
cadas por otroc‘autoru, ya que antes de la semana 35 no hay ningin ca
so de maduresz, si bieﬂ solo tenemos 2 inmaduros y después de la se--
mana 35 Ia na yorfa son maduros ecepto 2 que estan inmaduros pero con

36 semanas de embarazo y I que en la 38 semana esta en el lfmite.

COMENTARIOS

En virtud de que se dispuso un afio aproximadamente para la elabo-
racifn de esta tésis y considerando que muchas de las toxemias agudas
SOn cCRSO0S Que uquiéren de pronta solucién (interrupcién del embarazo) y
tomando en cuenta, adem&s, que muchas toxemias se resolvieron en ot-ro .
servicio € bien en dfa no hfbil para el laboratorio, el resultado final es que esta
muestra de pacientes con embarazo m#s hipertensién a las que se les estudio -
pruebas de madurez pulmonar en lfquido amnibtico resulta: pequefia, es decir -
s0lo 57 casos con densidad dptica y prueba de clements 'y tan solo 35 con lay --
mismas pruebas y ademés relacién lecitina-esfingomielina y f6aforo de leciti-
na,

Sin embargo los resultaios son interesantes ya que se observa una franca -
tgndmclt a la aceleracidn de la madurez pulmonar fetal en los casos graves de
toxemia aguda y en los casos asociados a hipertensién crofica lo cual no ocurre
en los casos de toxemia leve.

Como ya fuf explicado anteriormente y como se reporta en la literatura -«

mundfal el mayor dafio vascular con mayor disminucién del flujo utero-placen-



centario y por lo tanto mayor stress fetal, con mayor aumento en el
cosrtisol sérivo fetal se observa en los casos mds graves y no asf en
los casos de to:femia leve que bien pudiera quedar como control en esta
muestra ya que recuerdan la curva vista en las pacientes normales,

Entendiendo por aceleracién de la madurez pulmonar fetal aquellos
casos con densidad Sptica de 0,150 nm § mds y prueba de clements de -
1:8 6§ mds antea de las 35-36 semanas. O bien relacién lecitina-esfingo
mielina de 2 § m€s y f&sforo de lecitina de 4 § m&s antes de las 35-36 -
semanas({segdn valores de rlmeltro laboratorio),

En los cuo; de toxemia aguda en donde 1a muestra de 1fquido amnid
tico se obtuvo antes de las 35-36 semanas, en donde era de esperar in--
madurez encontramos 6 maduros de un total de 8, segin relacidn leciti
na-esfingomielina y f6sforo de lecitina y 8 maduros de un total de 10 se-
gdn densidad Sptica y clements y lo mismo ocurre con los casos asocia
dos a hipertensién crénica en donde, de un tctal de 3 solo ! es inne duro
segdn las 4 pruebas efectuadas.

Se entiende por retardo en la madurez pulmonar fetal deﬁiidad 6ptica
menor de 0.150, clements menor de 1:8, relacién de lecitina-esfingomieli
ns menor de 2 y {6sforo de lecitina menor de 4 después de la semans 35-

36 y hay que hacer notar que en los casos de toxemias agudas solo 2 de un
total de Il presentaro esta condicidn segdn relacién lecitina-esfingomielina
y {6sforo do: lecitina y en los casos de hipertensién crénica no hubo ningdn
caso de retardo en la madurez,

Aungue no se pueden sacar curvas de tendencia dada lg muestra peque-

fia si se nota que los casos de toxemia leve se comportan como los embara



normales (aqufteoricamente no hay stress fetal § es menor); en tanto

que lt;l casos de toxemia grave y los de hipertensién crénics 'tien?n am

una tendencia diferente, inclinada a favor de la aceleracifn de la madu

rex pulmonlr fetal, .

Este eltudlo puede considerarse como preliminar y al mismo tiem-

po de un gnn inter‘- por las claras tendencias que en el se observan, -
' lin embargo es muy deseable en un futuro disponer de m‘l casos y efec

tunr ademfs analfsis § tratamiento estadfstico de .estos cuando el tama-

- flo de I muestra lo pormiu.
CONCLUSIONES,

L En o‘llu'u.tudio 1a muestra (N) ha resultado pequefia y no se pueden hacer.
‘ conclusiones del tod'o valederas. L
2 Sin ombnlom\(n con poco nfmero de casos se ve una tendencia Inncl a
h madures pulmonn' fetal en los casos m‘- guvel delas toxemicu agu-
- du. uto [TH pro-ochmplh,uvcu. inminencia de -ochmplh y enferme= '
dad vascularhipertensiva crénica, '

"3, Enlos casos 'do'toxomh leve no. 8o observa ninguna tendencia a la acele-
racifn de la madures pulmmr fetal y en estos casos la curva oi mu):v sie
milarala l'hﬁdlrd observada en cmbuinn_ normales en muchas publica-

) donu. o
4. Esnecesario contar en un futuro con informacién adicional, mayor néme-

ro de casos y tratamiento estadfstico de 1a misma para establecer conclu-

.l'onu definitivas,
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