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INTRODULCION1 

La preeclampsia-ecla-psie, es un a!nd:omn cnrscte­

rizaóo por hiportensi6n arterial, eóo•• generalizado y­

proteinuria, el cuál ocurre deapu'a de la semana 24 do­

gestaci6n, predominando su aperici6n durBnte el último­

trimestre del embarazo e incluao en loe primeras 24 ho~ 

rea dal puerperio, Le preoclampoie ao la for~u no con• 

vulsi~onte. Si se desarrollen convulsiones y cama, el­

padacimiento se designa eclampsia. 

La toxemia del umborazo, deai9neci6n qua abarca -­

los dos concoptoe anteriores, sigue siendo la principal 

cause de martelidad materna y su zeporcuei6n sobre la-­

morbilidad perinatol •• comparable 6 mayor quo la da le 

madre. 

fata patología dal embarazo esta an conetanta as-­

tudio, au etiología se desconocido aGn a pasar da laa -

d6cadas da inveetigecionuu intensivas que han transcu-­

rrido. Parai9te llena de inc6gnitaa, paradojas y con-­

troversiaa. Han aurgidc grupos interdi•ciplinarioa ya­

que aste padeciaiento •• multiaiat6aico, pero loa evan­

cea no han sido sie•pra an proporci6n al esfuerzo y a -

loa recursos aplicados, pez~aneciundo esta entidad en-­

tre loe iaportentea problemas tocol6gicoa qua no han -­

podido aar todavía resualtoe. 



-2-

Tal vez la for~o m6o objetivo en la comprensi6n--­

de este patolog!a es su concopci6n alrev~s de loa moca­

nismos ye conocidos do hiportensi6n 1 losi6n glomorulnr­

y retonci6n de sodio. 

GENERAL! DADE 51 

Le toxemie del ombarazo ae caracteriza por la pro­

aencia de edema, hiportenai6n y protoinuria en le mujer 

con rn&o de 24 sen1anoo de embaz-azo 6 en los piimexos di­

ao po~tparto. Las coooe 9ravee se ecompnMan do crisis­

convulsivos t6nico cl6nicao generalizados y astado de -

coma. Se requiere la presencie do cuando meneo doe y -

frecuentemente treo de estos signos en una mujer embe-­

razada 6 rociente~ente pu6rpera para justificar al diag 

nostico do toxnmitt gravldice. 

(ato cuadro cllnico puede aparecer en mujeres ccn­

sidetadaa co•o completamente aenoe haeta entes del em-­

barazo. 6 pueda ser une manifestaci6n de alguno otra -­

potologio subyacente, 

la frecuencia do le toxemia es muy v&rieblo. en -­

loa eatadoG de la Uni6n Americano aa ruporta entre al -

6-7~ de todas las geatocionos evonzedae¡ en H6xico oe -
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tienon cifras rnoyoruu que alcanzan nl l2i> de los ornbar.a. 

zaa. Paro hay qua tomar en cuanta que lo incidencia d~ 

pande de los criteriou que ee emploen para hacer el 

diegn6stico, 

Antes de seguir adelante, oo importante el tratar­

de establecer una no•enclatura apropiada, noa referimos 

a una tox&mia pura en aquello en la cuál se encuantran­

los datos clínicos ya mencionadoo uin nin~una otra pa-­

tolog{o ayrogade. El do tox~mio impuro paro loo caaos­

con alguna enfermedad clínica 6 cubclínice pro~ia. Le­

palabro eclaapsia indica la presencio de crisis convul­

aivae asociadas al a!ndromo toxAmico y por lo tanto --­

tembián puede ser pura 6 agregado. 

La taxAmia pura. enria una complicaci6n propia 

del aetada gestocianal, atribuible excluoivamente·a las 

alteraciones de divDreoe mecanismos peculiares do la -­

gravidez sin qua existan enormalidadaa previae en otros 

eiste••• del organismo ~eterno. La toxú~ia eacundarie, 

impura 6 agragada oar!a un cuadro clínico similar al -­

precedente, pera en un organia•o materna con ovid~nciaa 

de anormalidades previae (cerdiovasculor, renal, •eta-­

b6lico y end6cr¡no). 

Partiendo de lo anterior DKieta una cloeificaci6n­

emitida de la Comiai6n Norteamericana de Uienautar ••-­

terno que ea lo siguientes 
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l,• Tox6mia aguda del embarazo (comienzo dospuée de le 

aamena 24 de gestaci6n)t 

a),- Preaclempoie 

b) .- Ecle1tpsie. 

11.- Enfermedad Vaeculet cr6nico hipartuneiva y emba-­

razo& 

a).- Sin toKAmie aguda uobxu-agrcgeda lno se exaM 

cerbe la hiperttinsi6n ni apnioce protoinurio)& 

·Hiportenei6n 6 onformedad renal previa al embare-

zo. 

-ttipertensi6n descubiurta durante ul embarazo en-­

tea de ln semane 24 de gestación. 

b).- Con toxemia ayuda agrogede. 

111.- Tox~mio recu~runto. 

IV.- ToxEmia no clasificado (datos insuficientes). 

La toK6mia ae posible en todo mujer ambarezede pa­

ro ea m&a probable en unas que en otras. La complice-­

ci6n os m6s frecuente en las siguientes mujeres embara­

zadaa1 primigasta a cualquier aded (muy joven 6 anooa), 

gran multipera. le eMbarozeda soltero, an l• que traba­

ja, on la desnutrida, en al embarazo MGltiple, con po-­

lihidramnios. la card~opata de cualquier tipo, en la -­

hipertenaa, en la diab6tica, en le que existe n~frope·­

tie 6 hepotopetia, equallo con antecedentee de tox~mie­

en otros embarazos, de muerte fetel in utero, con his·-



toria familiar do hipe1ten5i6n artoxiel 6 eclampsia. 

Son tantos y múltiples loe estudios rnalizadoa so­

bra al estado tox6mico da la paci~nte embarazada y a la 

v•z contredictnrioa entre ustoe ~iemoe qua la etiolog1e 

pe:manacn en la oscuridad, oGtD propicia un tratami~nto 

variable, no unifarmn y ~ultifac6tico. 

S• ha tratado d~ relacionar ol uao da anticoncop-­

tivos oralos con el consiguiente desarrollo do toK6mia• 

(4) no ancontrandooe auwanto en lo incidencia con la -­

pobloci6n generol. Tembi6n so ha tomado como doto de -

importancia la ingeste da proto!nao on le dieto, pero-­

el estudio (26) tomando otroe per6motros, sugiero fuor­

temente como factor de predicci6n lo nuliperidod que lo 

relaci6n nitr6gnno urea/nitr6Qeno creutinina en orine -

pero deturDiner el indice do prote!nas on le diete. 

Ea asoncial sanalar que le preei6n do la e•ngre 

arterial depende del volGmon minuto cardíaco y de la 

reeietcncio porif6rica. El volúmon minuta cardiaco ya­

au~ants an al primer tri•eatre del ambarazo y alcanza-­

un M'•í•o de 30-40~ por encimo del nivel previo al ••-­

barezo hacia la semana 24 de geateci6n. El mayor volG­

men ninuto cardiaco ae acoMp•"• de un aumento de lo vo­

lemin, que tembi6n ae inicia on el primer trimestre y -

asciende alrededor dol 5~ a causa del mayor aumento -­

del volGmon plasmático y do la mesa oritroc1tico. El--
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~ayor incrementa del volómen plse~&tico es el responsa• 

ble de la he~odiluci6n. El embarazo normal oe· asocio -

con dilataci6n vascular. hecho que se evidencia en el -

eritema palmar y on lae telangiectaaias eetel•res que -

aparecen durante el embarazo, loa hallazgos sobre el -

volúmen plasmático en pacientoa to~6micos reolizado por 

Sibai (lB) revelan que, relacionanoolos con el nacim~en 

to De los productos, no aKist!e diforuncia alquno entre 

el promedio del volúmen plaom6tico entro el yrupo d• PA 

cientes normoteneau y el de peci~ntea con toK6mia mode­

rada y el nacimiento de loa productos norrnaluo pera la­

edad gestBcional. El volúmen plHe~&ticv estuvo reduci­

do solamente en loe ambarazua que dieron nacimientos do 

productos menores a la edad gestacionol. Concluyendo -

que el volGman plen~ático puede ser ~til paro identifi­

car un subgrupo do pacientes tox,micaa moderadas con -­

riesgo de tener productos menores a la edad gestecio--­

nal. 

5iboi y cole., (19) en otro eetudio eobre pacien-­

tea con hipertenai6n moderada, encuentra que el uao de• 

diur6ticoa ~educo ~arcadamonte el volúmcn plaeM6tico Y• 

concluyo diciendo que ~l uso de diur6ticoo raramente 

esti justificado en embarazos complicados con hiperten­

si6n cr6nice moderada. 

Le hiputtensi6n de la to~&mia es consecuencia del­

a~mento du la ren1stencia perif~rice. La cause reol ·-



-7-

dol •umento de la reuistencia parif&rica ttún 86 deeco-­

nocida. Se h• poetulndo que •Kiatan auotanciaa ~aeoac­

tives qu• producen esto efecto. Puffer y colo. (15) -­

realizaron estudios en ta tonos a loa cuáles se les in-­

yactobe suero da paciente~ tox~micas y loo resultados -

indican que hay una sustancio 6 sustancios en el suoro­

d1 pacientee to><l;micas al cutíl contri.buye en el meconi4 

110 da vaaoespasmo arteriolar. Parece ser que le magni­

tud de la \l'asoactividad está relecionade con l• dura-•• 

ci6n y aovetided do la tox,mie poto diominuye 6 tionde­

• desoparecer despu6s tlol tutamionto de lo paciente -­

con aulfato de magnesio. 

Dentro de lo gran cantidad da sustancias al te.radas 

se encuantren lea catecalaminas, demostrando Abboud y -

cola. (l) que on lea pocientoo tox,micaa hoy un nivel -

ploem&tico mayor de cetecalominas que en aquellas pa--­

cientes nor'1•les. TembUn domastr6 que la analgoeie -­

opidural administrada a laa preeclampticas ere seguida­

de una recucci6n significante en los niveles de cateco­

le•inas si" afecto adverao sabre la presi6n sanguínaa,­

actividod uterina matern1, ni sobre la frucuencie car-­

diaca fetal. 

Ade~&a laa pacientes to•Amicas tienen uns mayor 

s•nsibilid•d e lo •ngiotunsina II a pesar del efecto 

fenlfico que tiene la houpitalizeci6n, seg~n refiere 
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Whallny y cols. (25) un su º"tudio, 

La mayor sens1b1lidud de lao arteriolas • las ---­

sustancies vsaoprasoras se deberla a la mayor reactivi­

dad del músculo lisa vascular 6 ol enyrooamiento estrus 

tural da lo pared vo9culor. (l aumento oe la relaci6n­

entre el espesor de la pared y la luz por hipettr6fie 6 

tumefacci6n, conduce a una mayor resµunsta frente a los 

estimulas vasoprosoros, medida como resistencia al flu­

jo. El angrosaruianto d~ las arteriolas opone meyor ra­

siotencia al flujo CUündo la dilateci6n vascular es 

m4xima, de modo que puro una contracci6n dada del múa-­

culo li90 arterioler, la luz se reduce mis an un vaso -

de pared gru•ea que en uno do purud fina. Ya dasda ~·­

haca tiAmpa se report6 que existe una concuntroci6n au-

9untada de sodio y agua un lan arterias renalaa de pu-­

cientes hipert8neoe un comparaci6n con nornotenoos. EA 

ta ~oyor tumefacción de las arteriolas ofrec• una ven-­

taja mecánicft ~n la contracci6n, pero la concentraci6n­

celuldr oa sodio también podría alterar ol potencial d1 

reposo de l• arteriola, de modo que se incrementaría la 

reactividad de &ata frente a lea euatancias vasopresa-­

ree. Se sabe que loe gradientes de sodio influyan so-· 

bxe el intexcambio de calcio atrev6s de las ma~branas-­

suparficiales del músculo lisa, 

El papel dn las prostaglandinas en la ntiopatoge-­

nia Ue la toK6mia al iquol quu en otras muchas entide--



des patol6gicos es controvortida. Volenzuela y cols. 

(23) .reportan que en pacíentea toxémices e><isto un• -­

concantraci6n ~ayor de prosteglandinas f en le sangre­

arterial radial en comparttci6n a grupun conlrolca y -­

concentraciones aún mayaren do prostaglundina l en la­

aangre venosa uterina obtenida en 1'1 momento de opera­

c16n cesár~a. Concluye su estudio scnalundo que tanto 

la prostaglandina E y f eon producidos por ol utcro -· 

pero sl catabolis~o de la prootaqlnndina f por ol pul­

m6n se ve afectado. Ambas prosteglandirios se tincuen-­

tran au=entodas •n eu producci6n un ld& pecientno pra­

•clampticna1 la altaraci6n en ul catabolismo per~ite • 

que grandes cantidades d• ooto prostaglandina v@ooconA 

trictor• pas• • la circuleci6n sistémica, en donde 

puede caua1r hip~ttenai6n directa 6 indiz~ctamente en­

asociaci6n con otraa 6ustancies vasooctiva9. 

Co~o se había dicho anteziormont~, no solamente -

les prostaglandinas unterioreo oon implicados an al ·­

desarrolla dn la to~~mia, oina que la duficiencia da -

otra proataglandina. esta vez la prostaylendine 12. -­

que ea in a9ent~ vasodilatador y antiag1~9ante an la -

vasculaturM matbrna y fatal puode verse involucrado en 

el deearrol";.o 1!., ;·f'1"'1CtaM;sia. P'~kila y cola. (14) 

reportaron qua la prosteglondína 12 en ou producci6n -
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ea encontraba disminuida en los caaoe dn preecl~mpoi1 --­

en comparaci6n a yrupos testigos. Sugirtendo que la de-­

ficiencia de la prostoglandin~ 12 en el cord6n umbilical­

es una caracteristica aopec!fica da preaclaMpsia. 

Otras caractaristicou se han san~lado y deade luego­

deben ser conoc1daa pür~ en un momBnto dudo ~valuar y ra­

zon•r el trutamiento ~ estableen~; dentro de ellau ou en­

cuantru qua la viscoo.idlilld sangu.!naa con una elevaci6n si.n 

nificativa, tanto on al ustudio da Hobbs y cola (9j como• 

en el de Bue han y cole, ( 3), 

En ambos eutudioa se expresa qua las manifastacione• 

cl4sicas da la toxémia son reflejo de altaracioneo hemo-­

din,micas y de la funciGn dtt la pared da loo vasos oun-­

guíneoo. Adam¡s parece que existen otros cambios en la -

compoeici6n sangu!noa. en les caractorieticas del flujo y 

en la integ.ridrld de la pared de loe· vauoe sangu!neoe qua­

puede preceder y dar ~ayer indicaci6n da dcter1ora~1ento­

qua los aiynoa claoic~mente e~tablec1dos. Ad••'a al 1•-­
tardo en el crecimiento fetal intrauterino que frecuant•­

ment• a• •aoci• a la preecla•psie puede ser resultado d• 

la dieNinuci6n •n la dia•inuci6n en ol flujo sangu!neo VA 

llosa. consecutivo muy probablemente • uno hipexviecosi­

dad sanguíne•, la tox•Mia se encuentra asociada en un --

13~ con un síndrome de hiperviscoaidad fetal (J), adem6a 
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de síndrome de hematocrito alto en el feto. Entoa h• 

lle19oa tienen un• importanta implicaci6n para ol trA 

tamiento de la preoclumpsia. Aunque el empleo de di~ 

r6ticos eBta condenada, estos •Ún ee utilizan an •l -

~anejo d• dichas pacientes, estos agentes incluao pu~ 

den incrementar le vincosidad san9uinaa, afectando ·­

advets•mente el crecimionto fetal. A la inversa, loe 

e~pansaree del ples~• como 11 albúmina s1lina humana­

reducir¡ la viscosidad aen9u{nea y plaem6tica e in--­

c~ement•r' el flujo sangu!neo perif6rico con un a~~Pll. 

to resultante en le funci6n renal y placentaria. 

Las enotmalidadaa homatol6gicaa aoociadao con la 

tox6mi• han sido extansamente investigadao e incluyen 

hemoconcentraci6n, cuenta baja de plaquetas, alter•-­

ci6n en la actividad de fibrina-fibrinol!tica y au--­

~enta dal conauma del factor VIII. Eot~ Gltimo fen6-

meno fu6 raport•do par Howie y cols •• las cualee no•• 

taron aum•nto dol conauMo dal factor VIII temprana--­

••nta en ol desarrollo de preecla•psia•eclampai• y •• 

sugirieran qua su determinaci6n puede sor un auxiliar 

diagnostico. 

Otra altaraci6n eangutnoa ha oiao reportada por 

Wainar y cole l24), esta se refiero a la actividad de 

l• antitro~bin• llI plaamAtica (AT III), la cu'l aa -

encuentra dis~inuida y relacionada con la a~varidad -
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de le enfermedad, aunqu~ e~~9ten otrdB nnfcrn~dades en 

len cYAlao se encuentr~ tambián disminuLd•, t•les como 

tro~bcsis venosa profunda y ~n nmboliA pulmona~. 

Continuando con ld busquada d• un p~r~metro d• •• 

laboratorio que sea útil en el diYgn6atico diferencial 

que indique con sansibilidnd~ espucificidMd y severi·• 

dad d~ la anferffladud, Lntman y cole. (6) investigaron­

el repoxtn Uc que a~iste alevaci6n del hierro s6rica-­

asociado con la toxámic~ y concluyeran qun el Vtilor -­

predictivo as muy alto y excade cualquier otra prueba­

disponible camunmente, incluso la determineci6n de á-­

cido ~rico reportado por Rodman Wood, 

la preeclampsia es una ulteruci6n sultiaistEMica­

que muestra zas9os ceracteriaticos en difetentea órga­

nos de la economía ~•terna. Laa 4lteracignao ienales­

ya son a~plia•~nte conocidaa 1 desde que las alter1cio­

nes glomerulares fueron zeportadas por Lohlein en 1910 

las cu61aa consist!an en un enyroa•miento dispe%ejo de 

la membrana b•sel del capilai, can unas c•lul•s endo-­

teliales abultad•& cuyo citoplasma p•r•cia oapu11010 ~­

qua pasterior~ente el micoroacopio alactr6nico indic6-

que se encontraban dep6oitos de ••lorial fibrinoiae -­

dentro y dabajo de las c6lulan endoteli•l••· Los de-­

p6sitos de fibrina son similares a las que se ven en -

l• qlo~erulanefrilis aguda ó en el lupus arit•~•toeo-­

diseminado. 
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lo•ando en cuenta la hipertensión aLteri~l como-­

fon~o patol6gico r•nal. Lin y cole. (5) realiz~ron un­

eatudia en el cuál analizaron la morbi-mort1lidad fe-­

t•l en grupo& de pacientes las cuáles ae clasificeron­

en varios grupos, da acuerdo a los ro~ultados de una -

biopsia renal, quedando los grupos inlngrados an dia9-

n6atico histopatol6gico renwl de preeclampsia, nafro-­

esclerosis, nefroesclerosis con pre"cl1mpsia agregada, 

nefropat1a intersticial y tubular y aquellos cuyoa ha­

llazgos eran nor~ales. Se encontr6 qua la ~uyorfa de­

l• mort•lidad parinatal la tonia ol gruµo do mujeros-­

con prnecla•psia. 

Adem's exista un• reloci6n directa entre la in--­

tensidad dol düílo 9lo•arul1r y el grado da proteinuri• 

de ah{ qua no en toda& les muJoros la p•tologia glome­

rular •a da la •is•• for"a a intensidad. 

En for•a •'• recienta Luock y colo. (17) ha re--­

portado un organis•a parecida e una lwrv• an la circu­

laci6n sengulnea perif6rica, en muestras de placent•e­

y cordones u•bilic•lea oe productos nacidos d1 madree­

ta•l•ic•s • que al parecer pudiere estar en r•l•ci6n -­

con la aparici6n d•l fen6Mena toxlaico. 

En al htgeda ocurren dos tipos do lesiones duran­

te la ~uxaaia. he•orragios localizadas an los espacios 

peripart•lee que pastariormunte se reemplaza por fi·-­

brina y divnrsos yrados de lesiones isqu6mic•e que van 
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dasda muy pequenos h-eta g1andes infartos. ln caeo6 -

raros se forman CJrandcs hematomas subcapsularns en al­

h!gedo, la causa de a&tos hemat6maa aún no se conoce -

con clwridad. Aún 9e discutr. oi el vasooDpasmo •rte-­

riolar 6 l• liberaci6n de sustancias trombopla~tjr.es-­

aon la causa de ~~tü•; ol~1raciones. Afortunadomente -

las lesiones antes dascritds generslamente no cursan-­

con laG toKémiaa laves. 

ln lan formas enveros da toK6mie que correspond~n 

1 lu eclampoia la cau~a m~s comGn de muerte es la he-­

morragia cerebral. ~as hemor1u~ia~ son guneralmanta-­

on for111ct de paquaneu petequias qua al micro9copio re-­

velan trombosis de precapileres con infarto. [atoe -­

trombos siempre aután muy c~rca de lae 6raas úa hemo-­

rragia, lo cu61 sug1~re qun las alteracioneo del enc6-

falo ea deben p~incipelmanta u una intenoa vaaocone--· 

tricci6n cerebral, con tro~boeie secundaria de loe pe• 

quenas vasos, ln 9"uchas ocasiones puede ocurrir una-­

sola hemorragia grande en la suatoncia gris, los gan-­

glios de la uase 6 la protuberancia, qua produce hemo­

rragia suberacnoidua. ll como en la paciente eclamp-­

tica oa deb• en la mayOIÍill de los Cii1SD8 a he•orr•gia-­

cerabral. 

H•bl•noo de la fie~opatolo9ia 1 al igual que del -

origen de la tox~mia, estM no claranenta establecida,-

911 tie11en alteracionaG a diferent11e y distetnte!f 6rga-­

nus, que as difícil al co~paginar loo diferentes fen6-
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monos que suceden en aeta enfermedad. 

Teniendo como base los hall~zgo~ anteriormente -­

mencionados los factores que con9ideramos como co~ún-­

denominador as el vasoespasmo, el cuál provoca una 

disminuci6n del r1e90 e~nquineo a 6rganos vitules, ns­

peci1lmente la raducci6n U•l flujo sangu!neo ut~ro---­

placentario, con repercusión nngutiva sobre el oea•--­

rrollo normal del feto, As! mismo a nivel ut11ropla--­

centerio la producci6n de proetaglandinas vasopreno--­

r•& (22) y •l d6ficil do producci6n de otro tipo de -

prostaglandinaa pero esta vez vasodilatadoras (15), --

1centuar1an el estado du vsgonepusmo ya preexistente y 

formando un circula vicioso, Pero esto no termina 

1qu!, adem6s el vasoespasmo a nivel rnnol ~unMdo a loe 

cambios hormonales que oe pxasbntan an al embuxazo 

produce una moyor aecraci6n da aldostarona, con ratan­

ci6n d• •QUI y sodio, este último da much• import1nci1 

en lo potog6nio de lo hiportensi6n por ••· Además lo­

libaraci6n da renin• y lu reopu"at1 praoora aumentad•­

da le angiotensina 11 an l• pociante taM6mica e• unan­

como factoras para menten•r el estado da vaaoeapaemo-­

(25), ln forma din&mica tambi6n existen •ltarílcion•a­

en el tortenta y componentes del flujo sdn9u!nao, des­

da dieminuci6n ael volúmen plosm&tico, disminuci6n aa­

prot•Ineo a&ricab, hamoconcentrdc~6n, aumento de la -­

viscosidad a6nguínea, wumento del hematocrito, uismi--
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nuci6n de pl•qu~ta~, aumento dal Qcido úrico, altera-­

ci6n ele facturr:s de la co!lguloci6n QU~ en conjunto .. __ 

ejercen un efecto nur.ivo ~entra la madre y principal-­

mente contra el feto en crecimiento, 

Osmolatio~dl Como la intensidad de la presi6n o~m6---

tica ptooucida por un soluto e~ propurtionitl Q la con­

centración d~l mi1mo en número de rnol~cul~n 6 ione9, • 

e~presar la concentr•ci6n del aoluto en müa• carece de 

valor para indicar la prcai6n osm6tic~. 

Para expresar la concen~raci6n do oolucionea 01-­

M6ticas según el nGmsro de particulas. ae utiliza la y 

nidad denoll'linil<lQ osmol 11n lugar del gramo. Un osmol .... 

es el número de partículas en al peso molecular, nn -­

~remos, do aoluto no disociado. Siendo la concentra~. 

ci6n normal da l!quidoe e~t1acelulares a intr»celula~­

res de 260 a 300 miliosmalas por l•tro. 

Coma s~be~os. al liquido extr•celular, tanto •l -

del plasITTa sanguíneo como el del líquido intersticial­

contieoim grundea cant1d•des da iones de sodio y de -­

cloruro, ctrntirJaass bHst.anta i•pox tantc.11 de i6n bic•r­

bcneto. paro solo cantidades peque~as da potusio, Cdl­

cio y ft'.agnesio, aulfato, fosfc1to i da licidos 6ryi1nicos 

además, el plüsma encierra contioaG muy elevad• da ---
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prote!n1, mientrüs el l!quido inter5ticial la contien~ 

en muy poca proporci6n. Ln contraste el liquido in·~­

intracelular solo contiene pequeMaü cantidides de io-­

nee eodio y cloruro y casi nada de ionaa calcicoe; pe­

ro contiene grandes cantidades de potasio y fosfuto y­

proporci6n moderad~ de iones de mugneaio y de sulfato, 

todos.ellos presenten en Cdntidades muy pequen1a en al 

líquido extrdcelular. Adam~s, l~s c6lulao contiannn -

grande& cantidades de prota!nas, aproximadamente cua-­

tro vacas m'u qua al plasma. 

La con~entraci6n normal del sodio extxacelular -­

ea de 142 mEq/litro, siendo al princip~l mec~niemo de­

regulaci6n del m1emo la sacraci6n 6 inh~bición de la -

aldosteron•. Cuando la concentraci6n de sodio aumenta 

hastw un nivel mucho mayor, 11 sncreci6n de aldostero­

na por las oupr•rrenalea disminuy• y • nivel renal se­

empiez• a eliminst grandes cantidades de sodio por l•­

orin•· A la inveraw cuando ne encuentre un nivel muy­

baja de sodio extracelular, la aecración de aldostero­

na aumenta, haciendo que los rinanee conserven el oo~­

dio, evitando as! su pérdidu en cantidades notable• -­

por la ar ina. 

Ya se h~b!a mancianedo que la canccntraLi6n de -­

potaaio extracelul~r es muchu menos que la intracelu-­

lar, los valores notmHles 9Dn de 4 a 5 mtq/litra con -
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una vatiaci6n dt: más menos lOí. ll rrecan1amo de regu­

laci6n es algo ~&s compl~jo¡ cuando Ja ~ldostorona prQ 

voc& rttenci6n Qe aodio por los túbulc~ distale~ y co~ 

lecto1es, esto hace que gr•ndea c•ntLdades de iones 

positivos se•n transferidos dende los t~bulos ~~sta 

los lit¡uido~ peritubulares. Ln consecuencia se des~-­

rrolls una fuente elnctroneqativa en los t~bulos da ·­

menos ~U a menon l~U milivoltioa. que ~trije iones po-­

t~sico5 pusitivu~ desde las c6lulac tubu14rea haci~ el 

interior de los túUulos, con lo cual se provoca unM 

eecraci6n paaiva úe potMsio por l~ crin~. Así, so --­

origine un intetcarnbio de ion as oa potafilO por iones -

de sooio en los tóbulo~ diat•leu y oste interc~mbio se 

multiplica por influenci~ de la aldusterona. 

Aoem's del macaniamo de ~ldosterone para contioM­

lar l~ concentr4ci6n de potasio an el líquido exttace­

lular, un aumento de dicha concentruci6n tiene ofecto­

directo sobre loa tObulos distales y colectoies provo­

cando la secreción de potasio hacia sl l!quido tubulir 
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ODJ~TIVD1 

Ueterminar el sodio y pot~sio séricas, as! como-~ 

la oa~olaridad s6rica en un grupo dn pacientes con --­

tox6mia del embarazo y coxrelacionarlcs con los encon­

tr~dos en un grupo control. 
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JUST!f lLALIUN: 

Ue toda la potologlo obstétrica, la toxémio dal -

embar~zo guarda un lugar preponderante, siendo causa ~ 

da una morbi-mottalid~d mnterna y fetal muy i~partante 

en mucho& p~isee. Todas lbB investiyacianes relacion~ 

das para co~ocer las cambios dn la fisiolog{a materna­

quo aparece en el transcurso de la ~nfermedad tienden­

• conocer máu profundaMente su etiolog!o y fisiopato-­

log1e, debiendo ser alenlaO•s por las inutituciones 

que tienen contacto con pecientes emt.JiiIW.lüdas. 

La detezminaci6n de la º'molaridad y alcctrolitos 

eéricoe as un auKi1iar paraclinico f4cil, nencillo y-· 

rlpida da deta.rl:'inar y que gonetdlmente ne puede re11-­

lizar en cualquier iost1tuci6n hoapi~alaria por Al --­

peroonel residente m!dico 6 de laboratorio. 

Puede Rer este estudio punto d1 partida para rc•­

lizar otros, en los cuales los par,mntrou mencionados­

aa consideren indicadores en el diagn6stico tempr•no­

el curso y severidad da la enfermedad en cu!sti6n. 



MATWIAL ~ETU~DS: 

5e realizó un estudio prospectivo que comprendi6-

los ~eses de septiembre• noviembre de l9a4, d~ p•cie~ 

tes emoarazadas que ingresaron al serv1c10 oe Taco-Qui 

rGrgica cel Hospital ~eneral "Lic. Adolfo L6pez M~t•oe 

del lS55TE. ll1d•e ellao con toxémia, d1agn6~tico que-

1e fundament6 cuiantlo preoentaban a su in;reeo cifras .. 

ter1sionales de 120/90 6 m&s, edemu de m1embros infe--­

:iores 6 aener~lizMdo y proteínas pre~~nt~s en orina,­

utjliz~ncc~e p~rw la bGa4und• d• este Glti~o pir~metro 

tiraa reactivun de Cornbur Tnat. El nOmero tot~l de -­

pacientes to~é~icus fu& de 30. Nungun1 de lee cu~les­

hab!a rec1bida tratamiento previo. Se e~cluy~ron to-­

dil'9 las pacientes qu" tenían •llgLina otra enfermedad -­

o~regad~ co~o diabetos mellitus, nefrap•tia, cardiopa­

tía 6 hip~rtensi6n arterial siat6mica antes del emb•-­

razo. lnte~r~ndose de e~ta form• un gr~pa de to~~mia-

5e for~6 un grupo ~ontrol, tdmbi6n d• pacientes -

e~bara1•d•s, en el mismo lapso de tiempo. pero astes -

ingrnqi0~9 con una gestaci6n de curso normal. (1 núm~ 

ro fyé t~' Dl~n de treinta. 

Cn •mbos grupos, ea investigaron los siguientes-­

par,metros: 
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l.- ldad m~terne. 

2.- [daa gesta~1on•l, 

J.- Número de geatac.:i6n. 

4.- Cifr• tensional a su ingreao. 

~.- Presenci~ de ndoma. 

6.- Prole1nis en orina. 

7.- Peso uel producto al OMCiMiento. 

H.- A¡1u~r al minuto de vida. 

~.- Ti~10 de parto. 

lU,- Determinación de aodio y puta~io s6ricus. 

11.- Osmolaridad s~r1ca. 

A laG pacientes da loa dos yrupos se les tom6 5cc 

de sangre vnnoea a au ingreso, los cu4le9 se ccntrifu­

g6ron µor :i minuto9 y el suero obtnnido se proccs6 en­

el Osm6metro de marca Osmette A. Con el restu del su!, 

ro se raaliz¡ron los alectrolitos antes eenalados an -

el ~parata de lnetrumentation Labor~tory I.L. flamome• 

t~r. La realizaci6n d1 las determinaciones fu' hecha­

por una misma persona en tocos los casos. 
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RESULTADUS1 

La edad mat~Ina en l• cual ~a pre~ent6 to~émi• va--­

r i6 desde los 18 -Mas a los 39, con una media dn 27.l --­

anou con una deoviYci6n estandar aa m~s menos l .l. ln-- • 

contr1ndose el pico máximo en el grupo de pacientes de --

2J ~ 27 anoe. ln el control l~a edades maternas fu&ron • 

doade los 17 • 4U anou, siendo la media de 26.9 con un~ -

deaviYci6n est~naar de m's menas 0.95. TMmbi4n el pico -

da mwyor incidencia·ae oboerv6 antro ei grupo de 23 a 20-

anoo (gr6fica l y 2), 

La ad~d del embarazo an laa p~cientes toxémic•u se -

cncontr6 desde las JO a l~s 42 semanas. con Ufli media de~ 

39.2 seman~s y una desviaci6n astandar de m6& menos O.Al. 

En el grupo sano la edud gaotucionMl qun preaentaban va-~ 

riaron desde laa 37 • 42 aem&nas con una medi» de 39.4 y-

desvieci6n estandar de más mono1 O.Z (gr,fica J y 4), 

Con reepecto el número de gestaciones, estaa vari1-· 

ron desde l • 7 y de a 6 reepactivamante. tn amboa ---

grupos le Redia fu6 de 2.5 gosteciones (gr6fica 5 y 6), 

Las _cifras. tnneiunwlea de las tox~micws se encontra-

ron dosde 130/90 hast• 180/120 con una media de 142.3/102 

(n el grupo control todas las presionaa fueron no mayores 

a 120/80. Las prote1naa an orinM ae pras~ntaron an todas 

laa p•Cientee tok&mic1a con cifras de JOU mgr a 5 9f•mos­

par lit~o ~ncontrandoae un• mediH de l.5 gr~~os/litto. ~n 

ninguna del control se praeent6 proteinuti~. ll adama 

que pre9nnl1ban las pacientes fu6 ~om~do en cuenta rara -
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la selecci6n, todas l~o toxfm1c~s lo teni~n ~ v•ri6 en -­

inten~idad de una w 3 cruces. ll ed8mw fu6 negiltivo en -

loa controles. 

El pe~o d~ loa productos al nacimiento en el prim~r­

grupo de pacientes se encantI6 Ueúde los 1600 gramos • -­

loft 3000 gramos con unQ media de 2760 gramas. (n •l se-~ 

gundo qrupo lon peuos fo~rcn deode 2750 g~•~oa u 3975, -­

con un• media de 3247 gramos (9r,fic•s 7 y U). 

Luando oe tom6 en cuenta el Ap9ar al minuto de vida• 

da loo productos de madree tox~micMa este vati6 ó•ede 2 • 

9 con una media de 6.5¡ en el control fu6 de 6 a 9 con u­

na mcd&a do U (9t6fica5 9 y 10), 

Al tomar en cuenta la v{~ de nacimiento de los pro--

duetos tlel CJl'UpO tmc.,mico lB C'ASOS fu&ron por p•rto llillji-

nul (60~). 12 caaon pot operación ceu.ároa (40%). an corn .. -

pax.ci6n • los 24 casos ;>Dt parto vaginal (B01o) y 6 (2D'l\l 

por cesáre41 en ol grupo control ( grlificu ll). 

Luan da •• dritermin6 el sodio a.Srica en lu11 pacientes 

problema eato vari6 de 139 u 157 mEQ/litro con una media­

do 147,6, on el control fué do lJl a 142 mEq/litro con u­

n• metl1• do 137.5. El potasio s&rieo fu6 respectivamentc 

8n ambos grupoa de 3.b a 5.9 mlq/litro con una mndia de -

4,6¡ y do Ja ~.< mlq/litro con un• medio de 4.0 (gr,fica 

12,13,14,15). 

Por Gltimo al cieterminur la oemularid~d s&rica &ata­

ae encontr•ba eo las tox~micaa entre 274 a J6l con un• --



-25-

••di• de 32J.5, en al control fu6 de 265 a JlO con un• -· 

modia do 296.l (gróf1c•s 16 y 17). 

Cuando el grupo da taxémiCdD se le clasificó da a~~~ 

cuerdo 1 la intftnsid•d de la mis~a oc farmaron 4 gr~poo,­

siendo ellos los siguientaa y encontrando los datos qya-­

a cont1nusci6n se descciben; 

úrupo 1 correspondiente a la tox6mia leve, en ellas los -

parámetros de clasific~ci6n fueron: preoi6n atteri•l rle -

140/90, prote!nae da un 9ramo/l1tro y edema un• cruz. A• 

eotn giupo corresponUi~run 6 C4sus (2~} • la ~edia del -

poso de loo ptoductuo fu6 de 29U4 gra~on, el Apgar 11 mi· 

nuto do vida fu6 do 7.6 la modi~. Todoo los productos -­

nacieron por parto vaginal. 

Grupo Il clasificidon como tox&mio ~oderada, cuando la -­

presi6n arterial er• de 140/90 hasta 160/llU, las protci­

nas on orin• de 1 a J 9ramon/litro y el edema de 2 crucoa 

El número de caooa fu6 de 20 (66.6~), el parto voginal o­

curri6 en 12 c~eos que correspondieron al 40~ d•l tot1l.­

La modio de puso en eote grupo de loo productoo fu6 do --

2695 gramos. El Apgar al minuto de vida de los productos 

fuá uny media de 7. Loa 8 casos restintes ne abtivleron­

med1ante operdci6n coa6raa correspondiendo a un ~2.2l. 

Grupo Ill designado como tuM6mia severa, cuanuo la pra--­

ei6n urterial ora mayor d• 160/110, las protoinao on ori• 

na m¡¡~ores de J gramos y el edema da 3 cruce u, ln el a•-. 

inclu~eron 3 couoa (10%), practicandosn oper•ci6n cos6ro• 



-26-

en todo9, uno oe los prouuctos y~ ubit~do desde su ingre­

so; el peso promca10 inclu~~r1co el 6bito fu~ oe 2266.6 gr 

y el Apg•r de 6 •l minuto (gr~fic• lU). 

Grupo IV, ecl~mptic~, cuando üdem~s ce los signos ~ntes -

mnnciunaao~ preBent& convulaione~ t6nico-clónic~s genera­

liz~d~u. LJentro de ost~ 91upo queoG Gnic~fficnte una pa--­

ciente (J.3%), • l~ cu'l ue le realiz6 ces¡tca, pre5entan 

da el producto un Apo•r ~l minuto de~ (tYbla l). 



No. ce ca11os 

'º 
9 

6 

-27-

23-27 :rn - J2 33-37 38 - 42 

Gráfica 11 .- Distribución de edad an al grupo de --­

pecienteo tox6micae (H,G.Lic, A.L.H. !SSSTE), 
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No, de cusas 

15 

14 

13 

12 ,, 
10 

9 

8 

17 - 22 23 - 2B 29 • 34 35 - 40 

ldad "'~terna 

Gr&fica 12,- Distribuci6n de edad en el grupo do -­

pacientes control (H.G.Lic, A.L,M, ISSSTE), 



No. de casoa 

20 
18 

16 

14 

12 

10 

8 

• 
2 

30·32,G 33·35,6 36-38,6 39-41,6 

(d•d Qdetocion•l 

Gráfica ;J.- Uistribución de edad gestacional en el-

grupo de pacientes toxémices (H,G.Lic. A.L.M. ISSSTEJ. 
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No. de Citaos 

" 13 

12 ,, 
\o 

9 

B : 

71 
5 : 

37 - 36,e 39 - 40~6 41 - 42 

Gráfico 14.- Distribuc~6n ~e la edad g~utecional en 

el grupo de pacientes contxol (H,b.Lic.A.L.M, ISSSTE). 



No. de caao11 

12 

11 

'º 9 

4 

3 

-Jl-

úr6fica ;~.- frecuencia oe emoarazos en el grupo de 

pacientes toxémicas IH.ú.Lic.A.L.H. ISSSTl). 



Ne. da cano!I 
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n l 1 

No. do gesta 

úr~fico f6.- fxecu~ncie de umburazos en el grupo da --

pacientus control \".u.Lic. A.L.11. ISSSTE}, 



J - J.499 

2,5- 2.999 

z - 2.499 

1,5- 1.999 

Pese d• loa 
producto• 

No. de casoa 

Gr&fica #7.- Diotribuci6n de Peso en productos de pac1en­

tee tox'1nicae (H.G.Lic, A.L.H. lSSSfE). 



Poso de loa 
producto a 

J. 5 - J. 999 

- J .499 

2.5 - 2.999 
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1 

1 

1 

6 1 8 9 10 t1 12 13 14 15 16 17 18 

No. do caaoa 

Grórice tB.- Distribuci6n de Peso de productos de pecien-

tes control (H,G.Lic,A,L,M, lSSSTE), 



Apgar d priHr 
11inuto do vida. 

8 - 'º 

5 - 7 
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1 

1 

10 1 1 12 13 14 15 

No. de casos 

Gr,fica 19.- Apgar al primer minuto de vida en hijos de 

madree toM•~icae (H.G.Lic.A.L.M. I555TE). 



Apg•r el primor 
minuto dn vidil. 

'º 

7 • • 

5 - • D 
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1 

1 

1 2 3 4 !'! 6 1 fl 9 10 1' 11 IJ I~ 1!'1 16 17 18 19 20 :!' 

No. da caso• 

Gráfica llU.- Apgar al primar ~inuto de vida on hiJos 

de medres contra (H.G.Lic.A.L.M, IS55TE). 
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Grupa Parta 1 

can trol Cedr .. 1 

P1cianta1 ~arta 1 
toK611ica1 Cadua 1 

10 " " " ,. 20 22 ,. 
No. de casos 

Gr6fica #11.- Relsci6n de la v!a de nacimiento entre el 

grupo de pacientes todmicas y el yrupo control (U.G.Li¡, 

A.L.M. ISSSTE). 



'65 - 159 

150 - 154 

145- 149 

140- lU 

13fl.:.13p 

130- 13.a 

Sadia en pacientes 
toxémicas. 
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~o. de casca 

10 

Gr&fica #12.- Cancantraci6n e6rica de aadio en el gru­

po de pacientes tox6~icaa (H.G.Lic,A.L.M, ISSST~). 



Sedio en el grupo 
control. 

140- .... 
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130- 134 
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1 

1 

1 

ID 11 12 13 

No. de cuaa 

GrirJ.ca ;13,. tanc1ntreci6n 1lric• de aadio en el grupo 

da pocientes control (H.G.Lic.~.L.M. ISSSTE). 



Potaaio en pacientes 
toxémic•s. 
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l 

5,0 - 5,• 1 

4,!j_. A,Q 

"'º - '·' 

1 

1 

1 

10 

No. de casos 

Gr&fica 114,- Cancant•aci6n sfrlca de potasio en el 

grupo de pecienteo to•6micaa (H,G.L.A,L,K, 1555TE), 
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Potasio •n al grupo 
control. 

1 

1 

- ... 1 

1 

1 
10 

No. de casos 

Gdfica l.'15~- Conconttaci6n o6ric .. do potaaio on el 

grupo do paciontas control (H,G.Lic.A,L.~. ISSSTE), 
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Osmolerid1d en pacientes 

to>c,micíils. 

3"4fJ • J{jQ 

?SO - JO? 

, l J J s r a & 'º 11 t? 1:, l.& 1!i 16 ,, ie 19 to :i n 1.J 

No. da casas 

&r&fica 116.- Os~olaridod s6rica en el grupo de pacien­

tes to•6~icao (H.G.Lic.A.L.H. ISSSTE), 



Oamolaridod en el 
grupo control. 
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, 2 3 • 5' e l a 9 IO 11 12 13 , .. l!,i l(i 11 18 HI 20 

No. de c11sos 

Gr6fica 117,- Dsmolaridad s6rica en el grupo de pa­

cientes central (H.G.Lic,~.L.H, l~SSTE), 
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PESO R.t;, 
fJromedio. 

2.·904 Kg 

2.095 Kg 

2.266 Kg 

2,100 Kg 

CALlflCACIQN APGAA AL 
PRIM!.11 MlllUTu lit VIDA 

Promedio. 

7.6 

7 

6 

2 

Tabla 11.~ Apgar y peao de producto, e"contradoa en 

rulaci6n o 101 9rado1 da tox6mia (H.G.L,A.L.H. ISSSTE), 
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66,61' lJ,J1' 

Hader•d• Sev11ra 

Grlfica #18,- NGmero da caaaa an loa diferentes 

grados de tox,mia (H,G.L.A.L.H, ISSSTE), 
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CUNCLUSIONCS Y CUMUHAHIUS: 

Por lo encontrAdD anteriormer,te, es pasible obs•r­

var que la edad materna en la cuál se present6 el pra-­

blemn to~émico fu6 de 27.l anos co~o media, asta edad -

ce algo su?erior a la reportada por otros autores ll,7) 

y aernajante 11 la reportad¡¡: por Sibai {l9). 

La edad geetacional en la cu~l fué descubierta en­

el estudio realizaco correspondió a una media de 39.2 -

semanas, muy snmajante a las rcport~das an la literatu­

ra (lB.16,20). Lon respecto al número promed~u de ges­

tMciones ae concluye que lo encontrudo también os pare­

cido a lo ya reportado con anterioridad. 

Tanto tl pe~o de los productos al nacimiento como­

el Apgar al minuto, 11 p1recer est'n en rolaci6n direc­

ta con la adad geatacian•l y la intoneidad da l• tox6-­

mia. Encontr•ndo noactroe un peso promedio de 2780 gr• 

Moa un poco supnrior a loa reportados por otros ( 16,--

10, 18, 14), pero h1y que tomar en cuente , que algunos 

de loa a9tudios fueron realizedae an pacientes •cl¡mp-­

ti~•s unicamente. (l Apgar par lo 9aneral ae encuentra 

~uy por debajo del que presantan las grupaa control. 

~uando ae procede 1 la clasificaci6n de la toxA•i• 

de acuerdo • la intensidad da l• •isMa, se puada apre-­

ciar f1cilmenta que tanta los peeaa de loa productaa, • 

aa1 como el Apgar empiezan a dis~inu1r, indudablemente• 



toda condicionado pot l~ ~lteraci6n importante de l• -­

funci6n feto-placanti1itr i~ y las al tet•ciones sangu{r1e~s 

•ntea manc1on•d•D· 

La v!a da nac~miento en forma global, encontrad~ ~ 

en el prasnnte estudio p•t• el ~tupo to~6mico fu6 parto 

v1ginal en su mayor{a, sin emb•tgo la operación cee6rea 

sabrep•so con ~ycho a las re¡liz~d•s nn el grupo con--­

t:rol. La incidencia de toJ1té1ni• fu~ n•ayor en al grupa ... 

de nul!parus, hecho astablacido casi universalment9 y • 

cotxobarado por infiniddd de inventigadoxes. 

La determinaci6n de aodio e6rico en pocientos to•! 

micas. revel6 que estaa moetreban una media da 147.6 

~Eq/litre en ca~paraci6n de 137.5 mEq/litra del grupo -

control¡ mkiste poc• literatura que corrobore estos hM­

ll••gos, sin •mborgo e1 posible deducir quo las oltera­

cionaa de 11 fia~ologta m1ternw en l• tox~mica hasta -­

ahQr• encontrad•& puedan dar la explicación. 1undemon-­

t•l•enta por las •lt~racianea renales, que conaisten -

an dis•inuci6n dal flujo renal, condicionado por v•s•-­

••p•stlO. la qua activ• ttl aiateMa ranina- angiatfmsina­

y aldostaron• p•r• retener 1odio y 1yu1. Ea indud•ble­

que an est• patologl• e•i•t• diuminuci6n real 6 virtu•l 

del volGaan plasm~tico, con heMatoncentr1ci6n secunda-­

ria, lo cu1l pod~Í• reflej1r concentraciones •lgo m'•-­

al•vadae de sodio en ente tipo de paciantee. 



Lae detcrminycionau de potasio no fuéton ent•dis-­

ticwmente siynif icantes entre el grupo de tox6micas y -

el grupo control. ee debe recordar que aste i6n t~en• -

valares muy bajos en el liquido ~xtrdcclul~r normal~en­

to. 

toMo sa puede aptnci•r ftn las gr~ficas carte~pan-­

dientes, la determinación de la oamolaridad e6ric~ en ~ 

laa pacientes tox6mic~a fu& mayor a lea encontrMdas en­

ol gtupo conttol. L• ••Plic~ci6n do esto resultado ••· 

difícil de explicar, pueden ner ~uchaa y variados los -

acantecimientaa bioquímiCOB que pueden ser las causan-­

ton do ello¡ poro alguno• do loa conocidos pudieran ••­

ter implicados, estos san la hamoconcentraci6n secunda­

ri• a la dis•inuci6n del volúmen plasm6tica y vasoea--­

pasmo en eate tipa de pacientes. aunado a la concantr•­

ci6n algo mayor do cierto• electrolitoe como el sodia -

por ejemplo, fu& dificil el tratMr de relacionar la -­

intansidad de la tox6mi• con ol gtada de oomolarid10, -

ya que loa aubgrupos de pacientes no eran en número ai.,g 

nificutiv1mente estod!ntico, esta op~i6n quada abierta­

para nuevos aatudiow. 
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RESUMEN: 
ESTA TESIS 

Sf1UR DE lA 
HO DEBE 

BIBLIOTECA 

Se reeliz6 un estudio prospectivo en JO p8ciontes­

tox,micae ingresadas en el oervicio de Tocoquirúrgico -

del Hospital Generol Lic. Adolfo L6pez Meteos, en lae -

cuáles se investiy6 lo edad ~aterna, edad ~eatocional-­

nOmero de gestacionos, tipo de porto, Apgar al primal -

minuta de vida y paso del producto, determinando adem6o 

electrolitoa y oomoleridad s6rica de estae pacientes y-

se compararon con un grupo control. 

En t'rMinos generale~ se apreci6 que el aindrome -

tox6mico fu6 m&s frecuente en pri~iparas1 da acuerdo a­

la intensidad de esta potoloy!o lo pr&ctica do opera.--

ci6n cos&rea fuá más frecuente, aa! Mismo los peeoo --

da los producto• fueron bajos y el Apgar yuard6 rola---

ci6n directa con la grovednd de lee pacientan. 

Le determinaci6n de nlectrolitao a6r1coa maatroron 

algunoe cambios de ia1portancia como fu& .conc~ntracionea 

de sodio en niveles m¡a altos que los controles. El 

potasio ain cambios eetodieticaMente si9nificativoa. 

Con respecto a la osmolaridad fu6 evidentemente 

apreciable que las pacientes to•émicos tenían uno os•o-

laridad mnyor qua al grupo control. Nuevo5 estudios pg 

drían iniciarse para dilucidar si la osmoluridad sórica 

puede ser utilizada como indicador do yrdvcdad en la --
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