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I N T R O D U C C I Ó N

La toxemia es una complicación que se presenta sn el

último trimestre del embarazo, aunque algunos autores (14),

la refieren desde la 24a, semana del embarazo, hasta las

primeras horas del puerperio,

Esta complicación del embarazo, trae como consecuen-

cia alteraciones a nivel fetoplacentario; siendo las mas

frecuentes: alteraciones en fisiología placentaria y sus

consecuentes alteraciones en el producto,,

Por tanto, es comprensible que en los últimos decenios

se hayan dedicado los investigadores con especial interés

a establecer las medidas profilácticas y diagnósticas de

esta complicación del embarazo.,

El nivel socio económico y cultural de nuestro país

es muy importante., Considerándose nuestro país como subde-

sarxollado al igual que otras naciones en dDnde encontra-

mos algunos factores sumamente importantes como por ejem-

plo: la alimentación, dieta pobre en calorías ya que puede

aumentar el porcentaje de toxicosis; también la obesidad

puede ser causa; y el nivel cultural pobre, ya que proba-

blemente no se conozca la importancia que tiene el llevar

un control prenatal adecuado.,
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Se realizó este estudio para confirmar la inquietud

acerca de las alteraciones producidas en los productos,

así como en la placentas obtenidas por esta patología de

la madre., Por los libros de texto y bibliografías se ha-

bla categóricamente de que en esta entidad los productos

son de alto riesgo con una gran mortalidad, refiriendo

también bajo peso fetoplacentario..

Llamándome la atención ya que durante mi Residencia y

sobre todo cuando roté por la áreas de Cunero y Toeoqui-

rúrgica no veía estas alteraciones significativamente;

siendo niños calificados como eutróficos y sin sufrimien-

to fetal aparente, a menos que tuvieran algún problema

agregado como por ejemplo: circular de cordón, madres dia-

béticas, prematurez, presentaciones podálicas, embarazos

gemelares, etc.

En este estudio, que es al azar, solo estamos tomando

madres toxémicas sin ninguna otra alteración aparente..

Los objetivos son los siguientes:

1..- Correlacionar peso del producto con peso de la placen-

ta, así como sus alteraciones..

2..- Ausencia de sufrimiento fetal independientemente del

tipo de toxemia,
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G E N E R A L I D A D E S

DEFINICIÓN

La toxemia del embarazo se caracteriza por la pre-

sencia de edema hipertensión y proteinuria en una mujer

con mas de 24 semanas de amenorrea o con los primeros días

de post-parto (12),, Los casos mas graves se acompañan de

crisis convulsivas tónico-clónicas generalizadas que pue-

den presentarse ante del trabajo de parto, durante el tra-

bajo de parto y en las primeras 24 hs, del puerperio,. En

resumen cinco son los signos clínicos relativamente carac-

terísticos de la toxemia del embarazo: edema, hipertensión,

proteinuria crisis convulsivas y estado de coma, requi-

riéndose la presencia de cuando menos dos y frecuentemen-

te tres de estos signos en una mujer embaraza o reciente-

mente puérpera para justificar el diagnóstico de toxemia

grayídica,

Este cuadro clínico puede aparecer en mujeres consi-

deradas como completamente sanas hasta antes del embarazo,

o puede ser una manifestación de alguna otra patología

subyacente,

El término "síndrome toxémico" indica la presencia

de esta complicación en una mujer embarazada, independien-
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temente de su posible causa,. Los términos "toxemia pura"

se reserva para casos sin patología previa subyacente y

el de "toxemia impura" para aquellos casos con alguna en-

fermedad clínica o subclínica previa.. La palabra "eclamp-

sia" indica la presencia de crisis convulsivas asociadas

al síndrome toxémico y por lo mismo, también puede ser

"pura" o "agregada",

Mas recientemente se han empleado los términos "en-

fermedad hipertensiva del embarazo" para referirse a los

problemas de toxemia y pre-eclampsia fundamentalmente pri-

marios y separados de la enfermedad vascular crónica aso-

ciada al embarazo, (12)., otros autores refieren lo siguien-

te: que las denominaciones internacionales corrientes como

"toxicosis" o "toxemia" induce a confusión con respecto a

la etiología, puesto que hasta este momento no se ha podi-

do demostrar una toxina,. Las expresiones "riñon de embara-

zo" o "nefropatía gravídica" colocan erróneamente los ri-

ñones el punto central de la enfermedad y la denominación

descriptiva "síndrome hipertensivo-edematosonefrótico"

apenas ha encontrado una aceptación general,. El concepto

de "gestosis tardía", extendido en la literatura alemana,

es con seguridad mas apropiado, puesto que no establece

en modo alguno el cuadro patológico, salvo señalar que en

esta complicación aparece en relación con el embarazo, (14)
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FRECUENCIA

Las toxicosis gravídicas forman las complicaciones

mas frecuentes y graves del embarazo, figurando a la ca-

beza con un 20% de la causas de mortalidad materna,. Y del

20% al 30% de los recién nacidos fallecidos en el período

pe riña tal proceden de una madre toxémica,, La investigación

estadística se ha ocupado desde hace largo tiempo en la

distribución de frecuencia geográfica de las toxicosis

tardías.. Los datos sobre la frecuencia de la toxicosis

difieren considerablemente en los distintos países y se

refieren en la literatura, Otros investigadores informan

tomando consideración los factores raciales, ya que en

diversas extirpes de negros de África las toxicosis son

prácticamente desconocidas en otras poblaciones la fre-

cuencia oscilaría entre el 1% y 2%,. Por el contrario la

población negra de los Estados Unidos muestra una frecuen-

cia de eclampsia especialmente elevada, (14)..

Se hizo un estudio de causa de muerte perinatal en

donde la toxemia la refieren como la complicación más fre-

cuente, siendo hasta del 12 ,,4%., La mortalidad en toxemia

grave y eclampsia fue de 8,5% y como causa de óbito un

30%, (18).,
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GRADOS DE TOXEMIA

El cuadro cl ínico de toxemia del embarazo, sea pura

o agregada, se clasifica por su magnitud o intensidad en

varios grados., clásicamente se conocen t res grados: leve,

severo y convulsivo; y en la actualidad la toxeraia del em-

barazo puede graduarse como leve, moderada, severa, con-

vulsiva y comatosa, (Cuadro No,, 1) (12),.

CUADRO No, 1.

GRADO DE TOXEMIA
T..A..

mcnHg..
PROTEINURIA

gm/1.. EDEMA

I..- Leve 120-140

II..-

III..

Moderada

- Severa

80-90

140-160
90-110

160

H a 1..5

1..5 a 3..0

3..0

H a 1+

2 +

3+ o más,.
110

IV,.- Convulsiva Cualquier grado previo más convulsiones
tónico-clónicas generalizadas..

V..- Comatosa Cualquier grado previo más estado de
coma, pero sin datos de crisis convulsi-
vas generalizadas.

Mario López Llera Méndez.,

Según O., Kaser y cois,., (14) la clasifica: I.,- Pre-

eclampsia: a ) . - ligera, b),.- grave.. II,- Eclampsia: a),,-
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con ataques eclámpticos.. b),.~ sin ataques eclámpticos

(coma).. (Cuadro No. 2),.

CUADRO No. 2,

Forma ligera Forma grave

Tensión ar ter ia l en mmHg 140-160 (sist) Sup. a 160/110
90-110 (diast)

Albuminuria 1-2 g/24 hs. Sup. a 2 g/24hs,

Edemas a pesar del reposo Extremidades Extremidades
inferiores inf., sup,. y

cara,.

Aumento de peso semanal 600 a lOOOg,, Sup. a 1000 g.

Cefalea +
Escotoma Centellante +

Vómitos +

0., Kaser V. Friedeber, K.G., Ober, K. Thomsen, J. Zander.

DIAGNOSTICO PRECOZ DE LAS TOXEMIAS DEL EMBARAZO

El primer paso para el diagnóstico de una complica-

ción consiste en pensar en sus posibilidades y en su gra-

do de probabilidad,. La toxemia es posible en toda mujer

embarazada, pero es más probable en unas que en otras,, Co-

mo consecuencia a lo anterior la vigilancia prenatal debe

ser óptima en toda mujer embarazada; pero debe alcanzar

un nivel de excelencia en ese grupo de mujeres más predis-

puestas a padecer toxemia. Esta complicación es más fre-

cuente en los siguientes tipos de mujeres embarazadas:

primigesta muy joven, primigesta añosa, primigesta a cual-

quier edad, gran multípara, embarazada soltera, embarazada
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trabajadora, mujer desnutrida, anémica e hipoproteinémica;

embarazo geraelar, embarazo con polihidramnios; mujer con

cardiopatía de cualquier tipo, con hipertensión crónica,

con diabetes mellitus, nefrópata, hepatópata, con antece-

dentes de toxemia en otros embarazos, con antecedentes de

muerte fetal in útero y una mujer con historia familiar

de eclampsia, (12, 14, 17),,

En conclusión la combinación de varios signos de

sospecha en el curso gestacional de una paciente conside-

rada como terreno predispuesto aumenta la especificidad y

la precocidad diagnóstica,, Los signos y datos que en forma

combinada deben hacer sospechar el principio de un cuadro

toxémico son los siguientes:

1.,- Antecedentes personales y familiares..

2..- Prueba positiva al cambio de decúbito.,

3..- Incremento ponderal exagerado, rápido y sin proporción

a la ingesta real del paciente, o falta de incremento

ponderal a la curva gestacional,.

4..- Crecimiento ovular sub-normal o superior a lo normal,.

5,.- Edema de tipo generalizado,.

6.,- Taquicardia y/o polipnea en condiciones de reposo..

7.- Incremento de 15 mmHg en la presión diastólica en re-

poso en comparación con cifras previas conocidas y
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confiables..

8..- En condiciones de reposo la presión arterial diastó-

lica no debe ser superior a 80 mitiHg en mujeres emba-

razadas jóvenes (de 15 a 20 años de edad), ni supe-

rior a 90 mmHg en mujeres de mayor edad.. Cualquier

cifra por arriba de estos límites debe considerarse

sospechosa o francamente anormal según la magnitud.

9,,- Cambios en el estudio del fondo de ojo, imagen de

brillo retiniano, pérdida de la relación arterio™ve-

na y presencia de espasmo arteriolar.

10.- Cambios en el sedimento urinario y en la orina: leu-

cocituria, bacteriuiia, eritrocituria y cilindruria,

proteínas desde simples trazas y glucosuria,.

11.- Datos clínicos y de laboratorio característicos de

anemia, hipoproteinemia y excresión renal deficiente

de urea y ácido úrico, hiperglicemia y signos de he-

moconcentración, (12)„

CONSIDERACIONES SOBRE LA ETIOPflTOGENIA

La mayor parte de los hechos conocidos sobre este

padecimiento sugiere que el fondo patogénico es un dese-

quilibrio crónico y progresivo de las adaptaciones reque-
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rielas durante ion proceso completo de reproducción.. Prác-

ticamente todos los sistemas homeostáticos del organismo

de la mujer embarazada experimentan cambios y reajustes

durante el embarazo y puerperio. Un curso gestacional

normal requiere que el organismo materno posea una capa-

cidad homeostática adecuada en sus principales sistemas y

que las tendencias de cambio, producidas por el desarrollo

del embarazo, queden dentro de límites fisiológicos.. Los

mecanismos homeostáticos cuyo funcionamiento se ve afec-

tado por el proceso de reproducción de la mujer son prin-

cipalmente cinco:

1.- Los formados por el útero, placenta y feto,,

2,,- Los del hígado, el letículo-endotelio y la médula ósea,

3..- Los del riñon y las glándulas suprarrenales..

4,,- Los del sistema cardio-vascular , incluyendo a la mi-

crocirculación y los mecanismo de coagulación de la

sangre..

5.,- Los involucrados en la nutrición y en el metabolismo

de los principales óiganos y tejidos que forman los

sistemas previamente mencionados, (12, 14),,

La homeostasis úteío-placentaria, placenta fetal y

la homeostasis del feto, tienen la peculiaridad de ser
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transitorias, mientras que el resto de mecanismo señala-

dos son permanentes y comunes a mujeres embarazadas o no.

La evidencia morfológica (huella), de estos conflic-

tos hemodinámicos, en su más amplio sentido, existe en

más del 50% de las placentas y consiste en infartos, le-

esiones trombóticas y depósitos intravellosos de fibrina,

(12).. Pruebas de laboratorio: un estudio sobre la rela-

ción acerca de prueba desafiante de oxitocina (OCTS), a

nivel de estriol en suero materno y cambio placentario,

fueron encontrados frecuentemente asociados con calcifi-

caciones e infartos placentarios, (16).. Se practicó un

estudio sobre la morfología de la placenta de las arte-

rias espirales en embarazos normales y embarazos compli-

cados.. Cuendo el peso al nacimiento fue normal la exten-

sión y profundidad de cambios fisiológicos vasculares fue-

ron normales; excepto en estos embarazos complicados con

pre-eclampsia- Cuando el peso al nacimiento fue bajo y las

madres normotensas la extensión de profundidad de cambios

fisiológicos vasculares fueron normales o restringidos. Y

en todas la pacientes con hipertensión y niños con bajo

peso al nacimiento, los cambios fueron restringidos a los

segmentos desiduales y arterias espirales uteroplacenta-

rias, (12),, Diamant y cois.., (14) en base a sus estudios
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y resultados sugirieron retardo en el crecimiento intra-

uterino en toxemia grave o severa, que puede ser estre-

chamente relacionado con una aceleración en el proceso de

destrucción en el tejido placentario,. Además el retardo

en el crecimiento intrauterino no toxémico la compensa-

ción metabólica en los niveles celulares de las placentas

pequeñas facilitó el aporte adecuado para el crecimiento

fetal,. Por lo tanto, parece inverosímil en este grupo que

el retardo en el crecimiento intrauterino no fuera de

origen placentario-,

Las arteriolas espirales en la decidua basal y en

las zonas contiguas del miometrio muestran los siguien-

tes cambios:

1,,- Desaparición de la lámina elástica y de la capa mus-

cular ,.

2..- Depósitos de material fibrinoide en el interior y al-

rededor de la pared vascular (trombos intra-murales e

intraluminales),.

3..- Cambios arterio-escleróticos moderados.,

4,,- Estrechamiento y en ocasiones, oclusión de la luz

vascular,.

5.,- Invasión déla pared y de la luz arteriolar por célu-

-12-



las trofoblásticas, (2, 12,14)..

Por otra parte una condición resultante de hipoxia-

isquemia placentaria produce las siguientes alteraciones

en el trofoblasto:

1.- Proliferación de las células de Langhans..

2,.- Incremento <3e las yemas (botones) sinciciales..

3,.- Adelgazamiento de la capa sinciciotrofoblasto, posi-

blemente para mejorar la difusibilidad de las sustan-

cias de la nutrición celular y fetal, con engrosamien-

to de los núcleos y del citoplasma.,

4-- Daño sincicial ultraestructural múltiple.

5,.- Disminución de la superficie total de vellosidades

cor ia les..

6..- Disminución del área capilar fetal en las vellosida-

des terminales..

La gran mayoría de estudios sobre la placenta de la

paciente toxémica sólo ha demostrado diferencias cuanti-

tativas en las alteraciones habituales asociadas a emba-

lazos normales,,

Se efectuaron investigaciones cuantitativas de la

placenta humana bajo condiciones normales y en caso de
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correlación de pre-eclampsia o niveles de sangre de lac-

tógeno placentario humano (HPL) en el tercer trimestre

del embarazo,. El estudio fue de 32 placentas humanas de

embarazos normales y embarazos complicados por pre-eclamp-

sia en el último trimestre de gestación y fueron morfoló-

gicamente y morfométricamente examinados y correlacionados

con el nivel de lactógeno placentario.. El HPL fue deter-

minado por radio-inmunoensayo (método de carbón-dextrán).,

El HPL es un valor de la superficie placentaria, el peso

del recién nacido y de la placenta mostraron correlación

significativa: las placentas fueron clasificadas acordan-

do el daño morfológico de severidad y comparada a pie—e-

clampsia y al valor de HPL, (9) .. La relación entre el pe-

so fetal y la placenta fue a medida de la capacidad de

reserva de la placenta practicándose un estudio en varios

parámetros; siendo la razón de este estudio investigar la

relación entre: 1),.- Parámetros endocrinológicos durante

el embarazo (suero lactógeno placentario HPL, estriol

urinario, E3); 2)..- La frecuencia de sufrimiento fetal

durante el período de labor; 3)..- La severidad de la ges-

tosis y la relación del peso fetal y placentario en va-

rias edades gestacionales,. Abajo de 3 7 semanas la medida
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de peso fetal y placentario fue significativamente bajo

en infantes con sufrimiento fetal,. Abajo de 32 semanas

fue una correlación positiva entre los porcentajes de

mujeres con bajo lactógeno placentario y niveles de es-

triol 3 y el porcentaje de infantes con sufrimiento fetal

e índice de embarazos,, En adición a esto fue un incremento

significativo en la media del peso fetal y placentario.. En

el grupo con toxemia moderada y toxemia severa con edad

gestacional avanzada, la relación del peso fetal y pla-

centario fueron independientes de la severidad de la ges-

tosis,, Esto concluye que en embarazos de 3 7 semanas con

sufrimiento fetal está asociado con bajo peso fetoplacen-

tario, (2,15),.

Se hizo una estimación de la función placentaiia por

medición de testosterona en plasma después de una inyec-

ción de sulfato de dehidroepiandosterona (DHAS),. Esta

respuesta de testosterona a una inyección de DHAS intra-

venosa de 50 mg,, fue medida en 22 mujeres embarazadas;

en 15 mujeres con embarazos no complicados se observó un

rápido incremento del paso de testosterona plasmática;

muchas mujeres tuvieron su máximo valor de testosterona

registrado a los 5 minutos después de la inyección..
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3 mujeres con pre-eclampsia tuvieron valores retardados y

se obtuvieron niños de bajo peso al nacer con Apgar bajo,.

Concluyéndose que la respuesta de testosterona plasmática

de DHñS es un reflejo de la función placentaiia, (1).,

Otras medidas, como la beta-l-glucoproteína específica

del embarazo ha sido medida en embarazos normales y em-

barazos complicados con pre-eclampsia y/o retardo del

crecimiento fetal,, Los niveles de beta-1-glucoproteína

se correlacionan significativamente con el peso de la

placenta y peso fetal y un rango normal alrededro de un

60% de todos los pacientes con retardo del crecimiento

fetal,. La beta-1-glucoproteína es un método de indicación

de medida fetal, así como otras medidas, ejemplo: lactó-

geno placentario o estrio, (6,7,13,15,21),.

Se hicieron otras medidas como la concentración de

estriol sérico no conjugado en mujeres embarazadas con

retardo del crecimiento intrauterino (IVGR)., El 15-alfa-

hidroxiestriol, E4 (estietol), recientemente se ha suge-

rido que es mejor indicador de bienestar fetal, que el

E3 (estriol).. El más alto que fue el E3 en 51 mujeres em-

barazadas se correlacionó significativamente en peso pla-

centario, peso al nacimiento y talla del cuerpo del neo-

-16-



nato; y E4 significativamente más alto correlacionado con

el peso al nacimiento y perímetro torácico del neonato,,

Los reslultados significaron,que el E3 predominantemente

indicó función placentaria y E4 función fetal, (13,20).,

Los niveles de Somatomedina (SLA) son bajos en "da-

tos" leves de infantes con pesos al nacimiento alrededor1

de la tercera percentila, pero no se correlaciona con peso

al nacimiento, peso placentario o madurez fetal, (5),. Sin

embargo, Cruzen, (3) hizo un estudio prospectivo en ma-

dres pre-eclámpticas en que los productos de bajo peso se

encontraban cerca de la quinta percentila..

En todos los ejemplos el lactógeno placentario, oxi-

tocina, fosfatasa placentaria, fosfatasa alcalina, estriol,

etc; son medidas que podrían ayudar a embarazos de alto

riesgo con monitorización adecuada en mujeres toxémicas o

en cualquier otra entidad en que se desee saber las con-

diciones fetoplacentarias, (6,8, 9,15,19) ..

Los efectos de la hipoxia-isquemia sobre la fisiolo-

gía fetoplacentaria se manifiestan en todos los niveles..

En resumen encontramos que el pregnandiol urinario se en-

cuentra frecuentemente disminuido o la excresión anormal-
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mente baja, el lactógeno placentario también se encuentra

reducido la depuración de sulfato de dehidroisoandroste-

roña se observa retardada, etc., Finalmente, el feto de la

paciente toxémica muestra con frecuencia peso subnormal

por malnutrición intrauterina,,

PRONOSTICO

Tanto el pronóstico materno como el fetal inmediato

dependen estrechamente de que en el curso de una toxico-

sis gravídica se añada una eclampsia como suceso fatal

final. La mortalidad materna en la pre-eclampsia es <3e 0%

y mientras en las eclampsias se calcula en Estados Unidos

del 10% al 15%, (14)., Además, la cuidadosa asistencia de

la embarazada, según diversos autores, puede reducir con-

siderablemente la mortalidad materna con un tratamiento

hipotensor-sedante bien equilibrado y según autores tam-

bién la mortalidad perinatal, (12,14),, Pero como sea el

destino del feto, sobre todo en las toxicosis no puras,

está ya sellado por lo regular antes del comienzo (muchas

veces demasiado tardío) del tratamiento, por las altera-

ciones irreversibles de la placenta; sólo se obtienen re-

sultados óptimos cuando el tratamiento se inicia
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mente y se continua durante todo el embarazo.. Se hizo una

correlación entre la función placentaria y fetal como

pronóstico de las pacientes con pre--eclampsia severa.. Los

fetos de 58 pacientes con pre-eclampsia severa se encon-

traron con: sufrimiento fetal 32/58 (55.,2%), Apgar bajo

13/58 (22 ,,4%), bajo peso al nacer 21/53 (36.2%), muerte

intrauterina fetal 3/58 (5 ,.2%),, En 13 casos de muerte pe-

rinatal , 8 (61.5%) fueron de muy bajo peso al nacimiento

(menos de 1,500 g»).. Es éstos se usaron pruebas séricas

encontrándolas anormales,, La frecuencia de sufrimiento

fetal y peso bajo al nacimiento fue de 86,.4% y 90,9% en

niveles de E3 sérico y urinario respectivamente..

Concluyéndose que la determinación simultánea de la

excresión urinaria E3, el HPL sérico y el AFP sérico pue-

de ser ú t i l para determinar las condiciones y el pronós-

tico fetal en pacientes con pre-eclampsia severa, (14,20),,
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M A T E R I A L Y M É T O D O S

El presente trabajo se realizó en el Área de Tocoqui-

rúrgica del Hospital Gral.. Lie, Adolfo López Mateos del

I ,S,,S.,S ,.T.,E.. durante el período comprendido entre los me-

ses de octubre, noviembre y diciembre de 1982.,

Consistió en un estudio prospectivo de 30 pacientes

embarazadas que al llegar a esta área fueron diagnostica-

das como toxémicas,.

Los parámetros analizados en este Grupo de estudio

fueron los siguientes:

a).,- Tipo de toxeoiia*

b)..- Edad materna,.

c),,- Edad gestacional,,

d)..- Número de gestaciones,.

e).- vía de nacimiento.

f).,- Peso del producto.

g),.- Peso de placenta y alteraciones,.

h),,- Sexo del producto,.

i),,- Evaluación de Apgar,

a)..- Tipo de toxemia..- Se agruparon según el tipo ya

sea leve, moderada o severa; ésta, diagnostica-

da al ingreso del áxea y en pleno trabajo de

parto,,
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b) „- Edad materna,,- Se estudiaron po^ grupos de edad

donde se tomó la mínima de 20 años y de 40 años

como máxima..

c),,- Edad gestacional,.- Esta se tomó desde las 36

hasta mas 40 semanas de gestación, tomándose co-

mo base la fecha de amenorrea (FUR)..

d).,- Numero de gestaciones..- Se gráfica número de

gestas de cada paciente y se realiza porcentaje,

e). - Vía de nacimiento..- siendo este parto eutósico,

parto distósico o por extracción cesárea..

f).,- Peso del producto.- Este se llevó a cabo con

una báscula de precisión..

g)..- Peso de la placenta „-• Esta también se peso con

la misma báscula de precisión, se coito el cor-

dón desde su base y se retiró el exceso de san-

gre, También se observaron las alteraciones ma-

croscópicas de la placenta,.

h). - Sexo del producto,

i),.- Evaluación de Apgar,.- La evaluación fue tomada

al minuto y a los cinco minutos del nacimiento.

El grupo control también consistió en 30 pacientes

embarazadas que al llegar a esta área se escogieron al

asar; refiriéndose como aparentemente sanas; ya que se

les realizó una Historia Clínica en donde todo se repor-
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taba normal (no referían edema y su TA era normal)„

Este grupo se estudió con los mismo parámetros para

su correlación..

Como criterio de exclusión tenemos en nuestro grupo

de estudio, una paciente con embarazo gemerlar; como se

obtuvo una sola placenta no fue posible su correlación..

-22-



RE S U L T A D O S

Los resultados de acuerdo a l tipo de toxemia se

agrupan en leve, moderada y severa (Cuadro No. 1) en don-

de podemos apreciar que e l mayor porcentaje corresponde a

toxemia severa en un 36.. 7%, siguiéndola en frecuencia la

toxemia leve en un 33.,3% y por último la moderada en

un 30%,.

Leve

Moderada

Severa

CUADRO

TIPO DE

T..A,.

140/90

160/100

150/110

NO, 1.

TOXEMIA

No o de Ptes..

10

9

11

Porcentaje

33.3

30..0

36,, 7

TOTAL 30 100.0%

La edad de la pacientes fluctúa entre los 20 y 40

años, en donde encontramos e l mayor porcentaje entre los

grupos de 21 a 30 años en ambos grupos, siguiéndola en

frecuencia e l de 31 a 40 años (Cuadro No.. 2 y Cuadro No. 3);

cabe mencionar que aparentemente no se encuentra ninguna

significancia pero sí se analiza bien e l grupo de estudio,

en donde encontramos una sola paciente con edad de 20 años

quien desarrolló esta complicación-

-23-



G R U P O S D E E D A D

C u a d r o No,. 2.,

GRUPO DE ESTUDIO

20 años

21 a 30 años

31 a 40 años

No., de Ptes

1

18

11

Porcentaje

3,.4

60-, 0

36., 5

TOTAL 30 100.0%

Cuadro No., 3,,

GRUPO DE CONTROL

No. de Ptes. Porcentaje

2 0 años

21 a 30 años

31 a 40 años

0

21

9

TOTAL 30

0..0

70..0

30..0

100 ..0%

Los resultados (Gráfica No, 1) en el grupo de estu-

dio, la edad gestacional la encontramos desde las 36 has-

ta mas de 41 semanas, siendo el mayor porcentaje entre las

40 y 41 semanas de gestación, y en menor porcentaje co-

rresponde a 37 semanas,, En el grupo control la edad ges-

t.acional fluctúa entre las 37 a más de 41 semanas; obser-

vándose una gran diferencia ya que el mayor porcentaje
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GRÁFICA No.. 1..

E F

Semanas de gestación.

R..- 33 semanas..
B.- 37 semanas..
C..™ 33 semanas.
D..- 39 semanas..
E..- 40 semanas.
£,.-• 4l a más semanas.

Grupo estudio ——. „
Grupo control ~
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que es de 63..4%, corresponde a 40 semanas en este grupo»

Esto nos habla de que al haber toxemia, el trabajo de pai-

to se desencadena mas tempranamente..

Número de gestaciones (Gráfica No- 2),,- La mayoría de

las pacientes en ambos grupos corresponde a primígestas en

un 30% en el grupo estudio y 40% en el grupo control,. Le

sigue en frecuencia la tercera gesta observada en arribos

grupos.. De acuerdo a estos grupos no hay importancia en

el número de la gestación.,

vía de nacimiento..- Se encontró en él lo siguiente:

grupo de estudio; 16 partos eutósicos? 3 partos distósi-

cos (aplicación de fórceps); 11 por extracción cesárea;

de éstas fueron 6 primigestas con toxemia severa; una con

toxemia pura, dos por cesárea iterativa y toxemia, 1 por

embarazo gemelar y toxemia,, En el grupo control se encon-

tró lo siguiente: 21 pacientes con parto eutósico, 4 con

parto distósico (aplicación de fórceps), 6 con extracción

cesárea (3 por referir cesárea iterativa; 3 con cesárea

por indicación de desproporción cefalopélvia),

•26-
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GRÁFICA No.. 2,,

Grupo de estudio

Grupo de control

II III IV VI VII

Número de gestaciones
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Peso del recién nacido (Gráfica No.. 3)..- Los resul-

tados obtenidos en el grupo de estudio se encontró con un

mayor porcentaje de 44,.8% entre los pesos comprendidos de

2,500 a 3,000 gs.. siendo entre éstos el pico más alto,. En

el grupo control se encontró el porcentaje mayor de 43.4%

comprendido entre los pesos de 3,000 a 3,500 gs; obser-

vándose en la gráfica la desviación hacia la derecha., Es-

tando este resultado de acuerdo con la literatura mundial..

Peso de la placenta (Gráfica No.. 4)..- En donde tam-

bién los resultados obtenidos en el grupo de estudio en-

contramos el pico más alto correspondiendo a 38% entre

los pesos de 500 a 600 gs., y en el grupo control también

con desviación hacia la derecha donde aumenta el peso en-

contrándose el pico más alto cíe 40% que corresponde a los

pesos de 600 a 700 gs,. Esto también, correspondiendo a

las cifras de la literatura mundial.,

Estadísticamente se sumaron todos los pesos del re-

cién nacido tanto del grupo de estudio como del control,

resultando una media de: grupo estudio 3,067 gs; grupo

control de 3,188 gs.., con diferencia de promedios de

121 gs.. menos (Esquema No.. 1),. Esto también correspon-
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GRÁFICA No,. 3..
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GRÁFICA No,, 4,,
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ESQUEMA NO.. 1 ,

PESO DEL RN EN GRAMOS

GRUPO DE ESTUDIO

3,125
2,450
3,600
3,150
2,750
2,750
4,000
2,800
3,750
3,300
3,600
3,450
3,550
2,975
2,800
2,650
2,600
3.7 75
2,875
3,000
2 .8 75
3,400
1,825
2,875
2,400
2,925
2,800
4,000
2,900

83,950

GRUPO DE CONTROL

2,925
3,750
3,475
2,900
3,800
2,600
2,900
2,875
3,225
3,225
3,275
3,025
3,200
3,250
3,300
3,350
3,100
3,650
2,775
2,875
3,425
3,175
2,900
3,625
3 ; 000
3, 775
2, 700
3,050
2,925

_3,600

95,650

MEDIA= 3,067

DIFERENCIA
121 gramos

MEDIA=3,188
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diendo a la literatura mundial en donde dan cifras de 120

a 130 gs.. menos, por lo que refieren a los niños de bajo

peso. En el esquema no. 2 se ilustran los números de los

pesos de la placenta en ambos grupos, encontrando una media

de paso de 5 75gs. en el estudio y media del control de

648 gso, con la diferencia de promedio de 73 gs. también

correspondiendo a la literatura mundial.

Las correlaciones del paso del recién nacido con la

placenta en el grupo de estudio se ilustra en la gráfica

no. 5. Observando lo siguiente: la mayoría de los pacien-

tes (ver círculo) corresponden a peso placentario entre

450 a 600 gs. con relación al peso del producto entre

2,750 a 3,250 gs,. En comparación con el grupo control

(Gráfica No,. 6) la mayoría de los pacientes corresponden

a peso placentario entre 500 a 700 gs. con relación al

peso del producto entre 2,850 a 3,500 gs,. Con estos re-

sultados verificamos que efectivamente en esta entidad

hay bajo peso fetoplacentario..

En las alteraciones macroscópicas placentarias en-

contramos en el grupo de estudio 16 placentas con calci-

ficaciones de mínimas a moderadas; una de las placentas

- 3 2 -



ESQUEMA NO, 2 ,

PESO DE LA PLACENTA EN GRAMOS

GRUPO DE ESTUDIO GRUPO DE CONTROL
600 700
425 850
650 550
590 650
450 700
500 ' 400
750 550
575 500
650 700
600 650
550 900
550 550
625 650
550 500
500 650
550 600
625 550
850 650
475 700
550 550
450 700
350 600
700 800
670 900
500 550
550 850
600 700
430 500
800 600

700
16,675 19,450

MEDIA- 575 MEDIA= 648

DIFERENCIA
73 gramos
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GRÁFICA NO. 5-
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GRÁFICA NO. 6 .
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se encontró con coloración negra, con la presencia de un

infarto grande y calcificaciones (esta placenta corres-

pondía a una toxemia severa). A diferencia del grupo con-

trol en que solo encontramos 7 placentas con mínimas cal-

cificaciones..

En la evaluación flpgar encontramos en el grupo de

estudio a 23 pacientes con buen Apgar oscilando entre 7,

8 y 9. Solo uno de los pacientes con 6/8 y el otro pa-

ciente con 5/7 de Apgar correspondiendo éste a 36 semanas

de gestación,. En el grupo control la evaluación de ñpgar

osciló entre 1, 8 y 9 en todos los pacientes; no estando

de acuerdo a la literatura mundial.

En el sexo del producto no encontramos ninguna im-

portancia; tomando en cuenta el número de nacimientos en

relación al sexo del producto que normalmente nacen (Grá-

fica No. 7).
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GRÁFICA NO- 7.

SEXO DEL PRODUCTO

Mujeres
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•m.

*
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C O N C L U S I O N E S

En este estudio de valoración del peso fetoplacenta-

rio en la toxemia del embarazo podemos concluir lo s i -

guiente de acuerdo a nuestros principales objetivos:

1..- El peso de los recién nacidos de los 30 pacientes es-

tudiados, se encontró que la mayoría de éstos osciló

entre los 2,500 a 3,000 gramos; comparativamente al

grupo control en donde los pesos encontrados fueron

entre 3,000 a 3,500 gs; con una media de 3.067 y

3,188 gs., Estando de acuerdo a la l i tera mundial y a

nuestro estudio, en que efectivamente son niños de

más bajo peso; sin embargo, de acuerdo a Lubchenco y

jurado García estos niños son calificados como eutró-

ficos, ya que la gran mayoría corresponden a niños

con peso por arriba de 2,500 gs.. Otros autores, (20)

refieren a niños de más bajo peso, hasta de 1,500 gs,,

2,,- El peso de las 30 placentas estudiadas se encontró

entre 5 00 a 600 gs,, en comparación al grupo control

en que la mayoria fueron entre los peso de 600 a.

700 gs; estando también de acuerdo a los datos de la

literatura recopilada; concluyendo que efectivamente

hay destrucción de tejido placentario y como conse-

cuencia la disminución del peso. Estas alteraciones
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de destrucción, infartos y calcificaciones pueden en

un momento dato originar grandes alteraciones fetopla-

centarias, como por ejemplo: malnutrición intrauteri-

na, disminución del peso fetoplacentario y sufrimiento

fetal.,

3..- En lo que respecta a la evaluación de Apgar, conside-

ro que hay interrogativas, ya que en la literatura

mundial se menciona el Apgar bajo; no estando de

acuerdo con nuestro estudio.. Por lo que nos preguntar-

mos lo siguiente;

a).- ¿El residente de Pediatría evalúa adecuadamente

el Apgar?

b), - ¿Las pacientes diagnosticadas como pre-eclámpti-

cas realmente lo son?

c)..- ¿Cuál es la evaluación de Apgar en los productos

de pacientes eclámpticas?

Otras de la observaciones de nuestro estudio son las

siguientes:

1..- En las 30 mujeres embarazadas estudiadas solamente

podemos asegurar que 20 de ellas contaban con 2 de

los signos clinicos señalados, (12, 14) para ser con-

sideradas como toxémicas..

ESTA TESIS NO SALE
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2..- De las 10 pacientes, consideradas como leves, sola-

mente se utilizó la cifra de tensión arterial como

parámetro y la existencia de edema mínimo maleolar..

Con esto se concluye, que urge la necesidad de defi-

nir el concepto de toxemia del embarazo en el Área de To-

coquirúxgica de nuestro hospital; y es necesario puntua-

lizar el mínimo de datos clinicos y de laboratorio en el

área de tocoquirurgica para considerar a nuestras pacien-

tes como toxémicas; mencionando que los autores solcitan

por lo menos 2 o 3 signos clínicos para su diagnóstico..

También, si el residente contara a su vez con ayuda de

laboratorio para la realización de pruebas de valoración

de las condiciones fetoplacentaris, expuestas en la lite-

ratura recopilada; sería de una gran utilidad; siendo es-

tas pruebas las siguientes:

a)..- El nivel sanguíneo de lactógeno placentario (HPL) es

de valor en donde se examina morfológicamente y mor-

fométricamente las condiciones fetoplacentarias..

b)..- El estriol (E3) indica función placentaria..

c)..- El estretol (E4) indica función fetal,,

d)..- La beta-1-glucoproteína es un método de indicación

de medida fetal.,
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e) , - La respuesta de testosterona plasmática de DHAS es

un reflejo de la función placentaria..

Con esto podemos proponer la aplicación de estas

pruebas en el servicio de Perinatología,- siendo esto de

suma importancia para el Pediatra o Perinatólogo ya que

seria de utilidad al sospechar algún problema fetoplacen-

tario..

Ya hecho el diagnóstico de toxemia severa y conocer

las condiciones del producto, es necesario inducir el

parto o la extracción por cesárea del producto; indicando

varios autores (10, 12, 14) que es uno de los principa-

les manejos, ya que la interrupción del embarazo disminu-

ye la gravedad de las alteraciones maternofetales..

Considerando necesario se conjuntara el binomio Obs-

tetra-Pediatra para una valoración adecuada de pacientes

con alto riesgo perinatal.. Y a medida que se pudiera cum-

plir con estos requisitos escenciales de diagnóstico y

de manejo disminuiría considerablemente la morbi-morta-

lidad materno-fetal.,
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