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“TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

INTRODUCCILION

La toxemia es una complicacidn que se presenta =2n el
dltimo trimestre del embarazo, aungue algunos autores (14),
la refieren desde la 24a. semana del embarazo, hasta las

primeras horas del puerperio.

Esta complicacidn del embarazo, trae como consecuen-
cia alteraciones a nivel fetoplacentario; siendo las mas
frecuentes: alteraciones en fisiologia placentaria ¥ sus

consecuentes alteraciones en el producto.

Por tanto, es comprensible gue en los ultimos decenios
se hayan dedicado los investigadores con especial interés
a establecer las medidas profildcticas y diagndsticas de

esta complicacién del embarazo.

El nivel socio econémico y cultural de nuestro pais
es muy importante. Considerdndose nuestro pais comd subde-
sarrollado al igual gue otras naciones en dosnde encontra-
mos algunos factores sumamente importantes como por ejem-
plo: la alimentacion, dieta pobre en calorias ya jua puede
aumentar el porcentaje de toxicosis; también la obesidad
puede ser causa; ¥ el nivel cultural pobre, ya gue pbroba-
blemente no se conozca la importancia que tiene el llevar

un contxol prenatal adecuado.
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Se realizd este estudio para confirmar la inguietud
acerca de las alteraciones producidas en los productes,
asi como en la placentas obtenidas por esta patologia de
la madre. Por los libros de texto y bibliografias se ha-
bla categdricamente de gue en esta sntidad los productos‘
son de alto riesgo con una gran mortalidad, refiriendo

también bajo peso fetoplacentario.

Llamdndome la atencidn ya que durante mi Residencia y
sobre todo cuando roté por la dreas de Cunero y Tocojui-
xtUrgica no veia estas alteraciones significativamente;
siendo nifios calificados como eutrdficos y sin sufrimien-
to fetal aparente, a menos que tuvieran algln problema
agregado como por ejemplo: circulax de cordon, madres dia-
béticas, prematurez, pxesehtaciones poddlicas, embarazos

gemelares, etc.

En este estudio, gque es al azar, solo sstamos tomando

madres toxémicas sin ninguna otra alteracidn aparente.

Los objetivos son los siguientes:

1.~ Correlacionar peso del producto con peso de la placen-
ta, asi comc sus alteraciones.

2.~ Ausencia de sufrimiento fetal independientemente del
tipos de toxemia.
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GENERAZMALIDADES

DEFINICION

La toxemia del embarazo se caracteriza por la pre-~
sencia de edema hipertensidn y proteinuria en una mujer
con mas de 24 semanas de amenorxea o con los primeros dias
de post-parto (12). Los casos mas graves se acompafian de
crisis convulsivas ténico-cldnicas generalizadas gue pue-—
den presentarse ante del trabajo de parto, durante el tra-
bajo de partco y en las primeras 24 hs. del puerperio. En
resumen cinco son los signos clinicos relativamente carac-
teristicos de la toxemia del embarazo: edema, hipextensidn,
proteinuria crisis convulsivas y estado de coma, regui-
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 diagndstico de toxemia

gravidica.

Este cuadro clinico puede aparecer en mujeres consi-
deradas como completamente sanas hasta antes del embarazo,
o puede ser una manifestacidn de alguna otra patclogia

subyacente.

El término "sindrome toxémico" indica la presencia

de esta complicacidn en una mujer embarazada, independien-
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temente de su posible causa. Los téxrminos "toxemia pura"
se yeserva para casos sin patologia previa subyacente vy
el de "toxemia impurxa" para aquellos casos con alguné en-
fermedad clinica o subclinica previa. La palabra "eclamp-
sia" indica la presencia de crisis convulsivas asociadas
al sindrome toxémico y por lo mismo, también puede ser

"pura" o "agregada®.

Més 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 crénicalaso—
ciada al embarazo, (l2). Otros autores refieren lo siguien-
Zte: gue las denominaciones internaciocnales corrientes como
"toxicosis" o "toxemia" induce a confusidn con respecto a
la etiologia, puesto gue hasta este momento no se ha podi~
do demostrar una toxina. Las expresiones "rifién de embara-
zo" o "nefropatia gravidica" colocan errdéneamente los ri-
fiones el punto central de la enfermedad y la denominacidn
descriptiva "sindrome hipertensivo-edematosonefrdético"
apenas ha encontrado una aceptacidn general. El concepto
de "gestosis tardia", extendido en la literatura alemana,
es con seguridad mas apropiado. puesto gque no establece
en modo alguno el cuadro patoldgico, salvo sefialar que en

esta complicacidn aparece en relacidn con el embarazo, (14).
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FRECUENCIA

Las toxicosis gravidicas forman las complicaciones
mas frecuentes y graves del embarazo. figurande 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 periodo
perinatél proceden de una madre toxémica. La investigacién
estadistica se ha ocupado desde hace largo tiempo en la
distribucidn de frecuencia geogrdfica de las toxicosis
taxrdias. Los datos sobre la frecuencia de la toxicosis
difieren considerablemente en los distintos paises y se
refieren en la literatura. Otros investigadores informan
tomando consideracidn los factores raciales, ya que en
diversas extirpes de negros de Africa las toxicosis son
practicamente desconocidas en otras poblaciones la fre-
cuencia oscilaria entre el 1% v 2%. Por el contrarioc la
poblacién 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 refiexen como la complicacidn mds fre-
cuente, siendo hasta del 12.4%. La mortalidad en toxemia
grave y eclampsia fué de 8.5% y como causa de obito un

30%., (18).
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GRADOS DE TOXEMIA

El cuadro clinico de toxemia del embarazo, sea éura
o agregada, se clasifica por su magnitud ¢ intensidad en
varios grados. Clasicamente se conocen tres grados: leve,
severo y convulsivo; y en la actualidad 1la toxémia del em-
barazo puede graduarse como leve, moderada, sevexa, con-

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

CUADRC No., 1.

T.A. PROTEINURIA
GRADC DE TOXEMIA meadg . gm/1. EDEMA

I.— Leve 120-140 Hal.b IH a l+
80-90

II.- Moderada  _140-160 1.5 a 3.0 2+
90-110

I1II.- Severa 160 3.0 3+ 0 més.
110

iv.- Convulsiva Cualquier grado previo mas convulsiones
ténico-cldnicas generalizadas.

V.= Ccmatosa Cualguier grado previo mas estado de
coma, pero sin datos de crisis convulsi-
vas generalizadas.

Mario Lopez Llera Méndez.

Seglin 0. Kasexr vy cols., (14) la clasifica: I.- Pre-

eclampsia: a).- ligexa. b}.~ grave. II.- Eclampsia: a).-
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con atagues eclampticos. b).~- sin atagues ecldmpticos

(coma). (Cuadro No. 2).

CUADRO No. 2.

Forma ligexa Forma grave

Tensidn arterial en mm¥g  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 1000g. Sup. a 1000 g.

Cefalea +

Escotoma Centellante +

vémitos +

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

DIAGNQSTICO PRECOZ DE LAS TOXEMIAS DEL EMBARAZO

- El primex paso para el diagﬁéstico de una complica-
cifn consiste en pensar en sus posibilidades y en su gra-
do de probabilidad. La toxemia es posible en toda mujer
ambarazada, pero es mas probable en unas gue en otras, Co-
mo consecuencia a lo anterior la vigilancia prenatal debe
sexr Optima en toda mujer embarazada; pero debe alcanzaxr
un nivel de excelencia en ese grupe de mujeres mds predis-
puestas a padecer toxemia., Esta complicacidén es mds fre~
cuente en los siguientes tipos de mujeres embarazadas:
primigesta muy joven, primigesta afiosa, primigesta a cual-

guier edad, gran rultipara, embarazada soltera, embarxazada

T
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trabajadora, mujer desnutrida, anémica e hipoproteinémica;
embarazo gemelar, embarazo con polihidramnios; mujer con
cardiopatia de cualquier tipo, con hipertensién crdnica,
con diabetes mellitus, nefrdpata, hepatdpata, con éntece—
dentes de toxemia en otros embarazos, con antecedentes de
muerte fetal in Utero y una mujer con historia familiar

de eclampsia, (12, 14, 17).

En conclusidén la combinacién de varios signos de .
sospecha en el curso gestacional de una paciente conside-
rada como terreno predispuesto aumenta la especificidad vy
la precocidad diagndstica. Los signos y datos que en forma
combinada deben hacer sospechar el principio de un cuadro
toxnénico son los siguientes:
1.~ antecedentes perscnales y familiaxes.

2.- Prueba positiva al cambio de decibito.

3.~ Incremento ponderal exagexado,.répido ¥y sin proporcién
a la ingesta xeal del paciente, o falta de incremento
ponderal a la curva gestacional.

4.~ Cracimiento ovular sub-noxmal o superior a lo normal.

5.—- Edema de tipo generalizado.

6.~ Tagquicardia v/¢ polipnea en condiciones de reposo.

7.- Incremento de 15 mmHg en la presiodn diastélica en re—

poso en comparacidn con cifras previas conocidas y
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10.-

11.-

confiables.

En condiciones de reposo la presidn arterial diastd-
lica no debe ser superior a 80 mmHg en mujeres emba-
razadas jévenes (de 15 a 20 afies de edad), ni supe-
rior a 90 mmHg en mujeres de mayor edad. Cualguier
cifra por arriba de estos limites debe considerarse
sospechosa o francamente anormal segin la magnitud.
Cambios en el estudio del fondo de ojo, imagen de
brille retiniano, pérdida de la relacidn arterio-ve-
na y presencia de espasmo arteriola;.

Cambios en el sedimento urinario y en la orina: leu-
cocituria, bacteriuria, eritrocituria y cilindruria,
proteinas desde simples trazas y glucosuria.

Datos clinicos y de laboratorio caracteristicos de
anemia, hipoproteinemia y excresidn renal deficiente
de urea y acido ¥Yrico, hiperglicemia y signos de he-

moconcentracidn, {(12).

CONSIDERACIONES SCOBRE LA ETIOPATOGENIA

La mayor parte de los hechos conocidos sobre este

padecimiento sugiere que el fondo patogénico es un dese~

quilibrio crénico v progresive de las adaptaciones regque~
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ridas durante uh proceso completo de reproduccidn. Prdc-
ticamente todos los sistemas homeostaticos del organismo
de la mujer embarazada experimentan cambios y reajustes
durante el embarazo y puerperic. Un curso gestacional
normal requiere gue el organismo maternc posea uwna capa-

cidad homeostdtica adecuada en sus principales sistemas y

gque las tendencias de cambio, producidas por el desarrollo

del embarazo, queden dentro de limites fisioldgicos. Los
mecanismos homeostiaticos euyo funcionamiento se ve afec-
tado por el proceso de reproduccidn de la mujer son prin-
cipalmente cinco:

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

2.- Los del higado, el reticulo—endotelio y la médula Ssea.

3.~ Los del rifidn vy las glandulas suprarrenales.

4,- Los del sistema cardio-vascular, incluyendo a la mi-
crocirculacién v los mecanismo de coagulacidn de 1la
sangre.

5.~ Los involucxados en la nutricidén v en el metabolismo
de los principales drganos y tejidos gue forman 1os.

sistemas previamente mencionados, (12, 14).

La homeostasis Gtero~placentaria, placenta fetal y

la homeostasis del feto, tienen la peculiaridad de ser

~10-



transitorias, mientras que el resto de mecanismo sefiala-

dos son permanentes y comunes a mujeres embarazadas O no.

La evidencia morfoldgica (huella), de estos conflic-
tos hemodindmicos, en su mds amplio sentido, existe en
mds del 50% de las placentas y consiste en infartos, le-
esiones trombdticas y depdsitos intravellosos de fibrina,
(12). Pruebas de laboratorio: un estudio sobre la rela-
cidn 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 placentarics, (16). Se practicd un
estudio sobre la morfologia de la placenta de las arte-—
rias espirales en embarazos normales vy embarazos compli-
cados. Cuendo el peso al nacimiento fué normal la exten-
gidén y profundidad de cambios fisiocldgicos vasculares fue-
ron normales;: exXcepto en estos embarazos complicédos con
pre-eclampsia. Cuando el peso al nacimiento fué bajo y las
madres normotensas la extensidn de profundidad de cambios
fisioldgicos vasculares fueron normales o restringidos. Y
en todas la pacientes con hipertensidn v nifios con bajo
peso al nacimiento, los cambios fueron restringidos a los
segmentos desiduales v arxterias espirales uteroplacenta-

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

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

chamente relacionado con una aceleracidn en el proceso de

destruccidn en el tejido placentario. Ademds el retardo

en el crecimiento intrauterino no toxémice la compensa-—

cidn metabdélica en los niveles celulares de las placentas

pequefias facilitd el aporte adecuado para el ¢recimiento

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

.el retardo en el crecimiento intrauvterino no fuera de

origen placentario.

las

tes

1.~

Las arteriolas espirales en la decidua basal y en
zonas contiguas del miometric muestran los siguien-—
cambios:

Desaparilcidn de la liamirna eldstica y de la capa mus~
cular.

Depdsitos de material f£ibrinoide en el interior y al-
rededor de la pared vascular (trombos intra-murales e
intraluminales).

Cambiocs artexrio-esclerdticos moderados.
Estrechamiento y en ocasiones, oclugidn de la luz
vascular.

Invasién dela pared y de la luz arteriolar por célu-
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las trofobldsticas, (2, 12,14).

Por otra parte una condicidén resultante de hipoxia-
isquemia placentaria produce las siguientes alteraciones
en el trofoblas;o:
1.~ pProliferacidén de las células de Langhans.
2.~ Incremento de las yemas (botones) sinciciales.
3,~ Adelgazamiento de la capa sinciciotrofoblasto, posi-
blemente para mejorar la difusibilidad de las sustan-
cias de la nutricidn celular y fetal, con engrosamien—
to de los niclecs vy del citoplasma.

4.- Dafio sincicial ultraestructural mdltiple.

5.- Disminucidn de la superficie total de vellosidades
coriales.

6.~ Disminucidn del drea capilar fetal en las vellosida-

des terminales.

La gran mayoria de estudios scbre la placenta de la
paciente toxémica sdlo ha demostrade diferencias cuanti-
tativas en las alteraciones habituales asociadas a emba-

razos noxmales.

Se efectuaron investigaciones cuantitativas de la

placenta humana bajo condiciones normales v en caso de

-13-



correlacidn de pre-cclampsia o niveles de sangre de lac~
toégeno placentario humﬁno (HPL) en el tercer trimestre
del embarazo. El estudio fué de 32 placentas humanas de
embarazos normales y embarazos complicados por pre-eclamp-
sia en el Oltimo trimestre de gestacidn y fueron mor folo-
gicamente y morfométricamente examinados y correlacionados
con el nivel dé lactdgeno placentario. B} HPL fué deter-
minado por radio~inmuncensayo (método de carbdn-dextrin).
El HPL es un valor de la superficie placentaria, el peso
del recién nacido vy de la placenta mostraron correlacién
significativa: las placentas fueron clasificadas acordan-
do el dafio morfoldgico de severidad y comparada a pre-e-
clampsia y al valor de HPL, (9). La relacidn entre el pe-
so fetal vy la placenta fué a medida de la capacidad de
reserva de la placenta practicdndose un estudio en varios
pardmetros; siendo la razdn de este estudio investigar la
relacidn entre: 1).- Parémetrbs endocrinoldgicos durante
el embarazo (suero lactdgeno placentario HPL, estriol
urinario, E3); 2).- La frecuencia de sufrimiento fetal
durante el pexriode de labor; 3).- La severidad de la ges-
tosis v la relacidn del peso fetal y placentarioc en va-

rias edades gestacionales. Abajo de 37 semanas la medida
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de peso fetal y placentaric fue significativamente bajo
en infantes con sufrimiento fetal. Abajo de 32 semanas

fué una correlacidn positiva entre los porcentajes de
mujeres con bajo lactdgenc placentaric y niveles de es-
triol 3 y el porcentaje de infantes con sufrimiento fetal
e indice de embarazos. En adicién a esto fué un incremento
significativo en la media del pesc fetal y placentaxiou.En
el grupo con toxemia moderada y toxemia severa con edad
gestacional avanzada, la relacidn del peso fetal y pla-—
centario fueron independientes de la severidad de la ges-—
tosis. Esto concluye gue en embarazos de 37 semanas con
sufrimiento fetal estd asociado con baio peso fetoplacen-

tario, (2,15}.

Se hizo una estimacion de la funcidn placentaria pox
medicidén de testosterona en plasma después de una inyec-—
cidn de sulfato de dehidroepiandosterona (DHAS). Esta
respuesta de testosterona a una inyeccidn de DHAS intra-
venosa de 50 mg. fué medida en 22 mujeres embarazadas;
en 15 mypjexes con embarazos no complicados se observé un
rdpido incremento del paso de testosterona plasmdtica;
muchas mujeres tuvieron su miximo valor de testosterona

registrado a los 5 minutes después de la inyeccién.
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OTESS CON
FALLA DE ORIGEN

3 mujerés con pre-eclampsia tuvieron valores retardados y
se obtuvieron nifios de bajo peso al nacer con Apgar bajo.
Concluyéndose que la respuesta de testosterona plasmdtica
de DHAS es un xeflejo de la funcidn placentaria, (L).
Otras medidas, como la beta-l~glucoproteina especifica
del embarazo ha sido medida en enbarazos normales y em~
barazos complicados con pre-eclampsia y/o.retardo del
crecimiento fetal., Los niveles de beta-l-glucoproteina

se correlacionan significativamente con el peso de la
placenta y pesc fetal y un rango normal alrededro de un
60% de todos los pacientes con retardo del crecimiento
fetal, La beta-l-glucoproteina es un método de indicacidn
de medida fetal, asi como otras medidas, ejemplo: lacto~

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

Se hicieron otras medidas como la concentracidn de
estriol sérico no conjugado en mujeres embarazadas con
retardo del crecimiento intrauterine (IVGR). E1l 1l5-alfa-
hidroxiestriocl, E4 (estreﬁol), recientemente se ha suge-—
rido gue es mejor indicador de bienestaxr fetal, gue el
E3 (estriol). El mds alto gue fué el E3 en 51 mujeres em-
baxazadas se coxrrelaciondé significativamente en peso pla-
centario, peso al nacimiento y talla del cuerpo del neo—
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nato; y E4 significativamente mds alto correlacionade con
el peso al nacimiento y perimetro tordcico del neonato.
Los reslultados significaron.gue el B3 predominantemente

indicd funcidn placentaria y E4 funcidn fetal, (13,20).

Los niveles de Somatomedina (SLA) son bajos en "da-
tos" leves de infantes con pesos al nacimiento alrededor
de la tercera percentila, pero hoe se correlaciona con peso
al nacimiento, pesc placentario o madurez fetal, (5). Sin
embarge, Cruzen, (3} hizo un estudio prospectivo en ma-
dres pre-eclampticas en gue los prodpctos de bajo peso se

encontraban cerca de la guinta percentila.

En todos los ejemplos el lactdgeno placentario, oxi-
tocina, fosfatasa placentaria, fosfatasa alcalina, estriocl,
etc; son medidas que podrian ayudar a embarazos de alto
riesgo con monitorizacidn adecuada en mujeres toxémicas o
en cualquier otra entidad en gue se desee sabexr las conw-

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

Los efectos de la hipoxia-isguemia sobre la fisiolo-
gia fetoplacentaria se manifiestan en todos los niveles.
En resumen encontrameos gue el pregnandiocl uwrinario se en-

_cuentra frecuentemente disminuido o la excresién anormal-
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mente baja, el lactégeno placentario también se encuentra

reducido la depuracién de sulfato de dehidroisoandroste-
rona se observa retardada, etc. Finalmente, el feto de la
paciente toxémica muestra con frecuencia peso subnormal

por malnutricidn intrauterina.

PRONOSTICO

Tanto el prondstico materno como el fetal inmediato
dependen estrechamente de que en el cursc de una toxico-
sis gravidica se afiada una eclampsia como suceso fatal
final., La mortalidad materna en la pre-eclampsia es de 0%
v mientras en las eclampsias se calcula en Estados Unidos
del 1% al 15%, (14). Ademéé, la cuidadosa asistencia de
la embarazada, segin diversos autores, puede reducir con-
siderablemente la mortalidad materna con un tratamiento
hipotensor-sedante bien eguilibrado y sggﬁn autores tam-
bién la mortalidad perinatal, (12,14). Pero como sea el
destino del feto, sobre todo en las toxicosis no puras,
esté ya sellado por lo regular antes del comienzo (muchas
veces demasiado tardio) del tratamiento, por las altera-
ciones irreversibles de la placenta; sélo se obtienen re-

sultados éptimos cuando el tratamiento se inicia precoz—
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mente y se continua durante todo el embarazo. Se hizo una
correlacidén entre la funcidn placentaria y fetal como
prondstico de las pacientes con pre-eclampsia severa. Ios
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 21/58 (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
encontrdndolas anormales. La frecuencia de sufrimiento
fetal v peso bajo al nacimiento fué de 86.4% y 90.9% en

niveles de E3 sérico y urinario respectivamente.

Concluyéndose que la determinacidn simultdnea de la
excresidn urinaxia E3, el HPL sérico y el AFP sérico pue-
de ser Util para determinar las condiciones vy el pronds-

tico fetal en pacientes con pre-eclampsia severa, (14,20).
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MATERIAL ¥ METODOS

El presente trabajo se realizd en el Area de Tocogui-
rirgica del Hospital Gral. Lic. Adolfo Lépez Mateos del
I.5.85.8.T.E. durante el perfodo comprendido entre los me-~

ses de octubre, noviembre vy diciembre de 1982.

Consistid en un estudio prospectivo de 30 pacientes
embarazadas gue al llegar a ésta Area fuexon diagnostica-

das como toxémicas.

Los pardmetros analizados en este Grupo de estudio
fueron los siguientes:
a).~ Tipo de toxemia.
b).~ Edad materna,
¢) .- Edad gestacional.
d).- NOmero de gestaciones.
e).~ via de nacimiento.
£).- Peso del producto.
g).- Pesoc de placenta y alteraciones.
h).- Sexo del producto.
i}.~ Evaluacidén de Apgar.
a).— Tipo de toxemia.~ Se agruparon segin el tipo ya
sea leve, moderada o severa; ésta, diagnostica-
da al ingreso del drea y en pleno trabajo de

parto.



b).- Edad materna.~ Se estudiaron por grupos de edad

| donde se tomé la minima de 20 afios y de 40 afios
como maxima.

c).- Edad gestacional.- Esta se tomd desde las 36
hasta mas 40 semanas de destacidn, tomindose co-
mo base la fecha de amenorrea (FUR).

d).- Nimero de gestaciones.- Se grafica ntmero de
gestas de cada paciente y se realiza porcentaje.

e).— via de nacimiento.— Siendo este parto eutdsico,
parto distdsico o por extraccidn cesdrea.

£).~ Peso del producto.- Este se Llevé a cabo con
una bascula de precisidn.

g).—- Peso de la placenta.- Esta también se pesd con
la misma bascula de precisidn, se cortd el cor-
ddn desde su base y se retixd el excese de san-
gre. También se observaron las alteraciones ma-
croscopicas de la placenta.

h) .- Sexc del producto.

i}.~- Bvaluacidn de Apgar.- La evaluacidn fué tomada

al minuto y a los cinco minutos del nacimiento.

E1l grupo control rambién consistid en 30 pacientes
embarazadas gue al llegar a esta area se escogleron al
azar; refiriéndose como aparentemente sanas; va gue se
les realizd una Historia Clinica en dende todo se repor-
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taba normal (no referian edema y su TA era normal).

Este grupo se estudid con los mismo parametros para

su correlacidn.

Como criterio de exclusidn tenemos en nuestro grupo
de estudic, una paciente con embarazo gemerlar; como se

obtuvo una sola placenta no fué posible su correlacién.

h s Mn"’lﬁﬂm.‘..
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RESULTADOS

Los resultados de acuerdo al tipo de_toxemia se
agrupan en leve, moderada y severa {Cuadro No. 1) en don-
de podemos apreciax gue el mayor porcentaje corresponde a
toxemia severa en un 36.7%, siguiéndola en frecuencia la

toxemia leve en un 33.3% y por Ultimo la moderada en

un 30%.
CUADRO No. 1.
TIPO DE TOXEMIA
T.A. No. de Ptes. Porcentaje
Leve 140/20 10 33.3
Moderada 160/100 b 30.0
Severa 150/110 11 3647
TOTAL 30 100.0%

La edad de la pacientes fluctida entre los 20 v 40
afios, en dondé encontrames el mayor porcentaje entre los
grupos de 21 a 30 afics en ambos grupos, siguiéndola en
frecuencia el de 31l a 40 afios {Cuadro No. 2 y Cuadro No. 3):
cabe mencionar que aparentemente no se encuentra ninhguna
significancia pero si se analiza bien el grupo de estudio,
en donde encontramos una sola paciente con edad de 20 afios

quien desarrolld esta complicacidn.

.23
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GRT P05 DE EDAD
) Cuadxo No. 2,
GRUPC DE ESTUDIO
No. de Ptes. porcentaje
20 afios 1 3.4
21 a 30 afios 18 60.0
31 a 40 afios 11 35.5
TOTAL 30 100.0%
%
Cuadro No. 3.
GRUPC DE CONTROL
Ne. de Ptes. Poxrcentaje
20 afos \; 0.0
21 'a 30 afios 21 70.0
31 a 40 afios 9 30.0
TOTAL 30 100.0%

Los resultados (Grafica No. 1) en el grupo de estu-

dio, la edad gestacional la encon:ramos desde las 36 has—

ta mas de 41 semanas,

siendo el mayor porcentaje entre las

40 y 41 semanas de gestacidn, y en menor porcehtaje co-

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

tacional fluctia entre las 37 a mas de 41 semanas; obsexr-—

vandose una gran diferencia ya Jue el mayor porcentaje
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gue es de 63.4%, corresponde a 40 semanas en este grupo.
Esto nos habla de gque al haber toxemia, el trabaje de par-
to se desencadena mas temﬁranamente”

Nimero de gestaciones (Gréfica No. 2).- La mayoria de
las pacientes en ambos grupos corresponde a primigestas en
un 30% en el grupo estudio y 40% en el grupo control. Le
sigue en frecuencia la tercera gesta cbservada en ambos
grupos. De acuerdo a estos grupos no hay importancia en

el nlmero de la gestaciodn.

via de nacimiento.—- Se encontrd en €1 lo siguiente:
grupo de estudio; 16 partos eutdsicos; 3 partos distdsi-
cos (aplicacidn de £6rceps); 11l por extraccidn cesdrea;
de éstas fueron 6 primigestas con toxemia severa; una con
toxemia pura, dos por cesdrea iterativa y toxemia, 1 pox
embarazo gemelar y toxemia., En el grupo control se encon-
trd lo siguiente: 21 pacientes con parto eutdsico, 4 con
parto distdsico (aplicacidén de £Orceps), 6 con extraccidn
cesdrea (3 por referir cesdrea iterativa; 3 con cesdrea

por indicacidn de desproporcidn cefalopélvia).
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Peso del recién nacido (Grafica No. 3).—- Los resul-
tados obtenidos en el grupo de estudio se encontrd con un
mayor porcentaje de 44.8% entre los pesos comprendidos de
\25500 a 3,000 gs. siendeo entre éstos el pico mds alto. En
el grupo control se encontrd el porcentaje mayor de.43u4%
Eomprendido entrxe los pesos de 3,000 a 3,500 gs; obsex-—
vandose en la grédfica la desviacion hacia la derecha. Es-

tando este resultado de acuerdo com la literatura mundial.

Peso de la placenta (Grafica No. 4)}.- En donde tam-
bién los resultados obtenidos en el grupe de estudio en-
contramos el pico mis alto correspondiendo a 38% entre
los pesos de 500 a 600 gs. v en el grupo control también
con desviacidén hacia la derecha donde aumenta el peso en—
contrandose el pico mds alto de 4% gue corresponde a los
pesos de 600 a 700 gs. Esto tanbidn, correspondiendo a

las cifras de la literatura mundial.

Estadisticamente se sumaron todos los pesos del re-
Eién nacido tanto del grupo de estudio como del control,
resultando una media de: grupo estudio 3;057 gs; grupo
control de 3,188 gs., con diferencia de promedios de

121 gs. menos (Esguema No. 1). Esto también correspon-
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GRAFICA No. 4.
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ESQUEMA No. 1.

PESO DEL RN EN GRAMOS

GRUPO DE ESTUDIO GRUPQO DE CONTROL
3,125 2,925
2,450 : 3,750
3,600 B 3,475
3,150 2,900
2,750 3,800
2,750 2,600
4,000 ) 2,900
2,800 ' : 2,875
3,750 3,225
3,300 3,225
3,600 3,275
3,450 3,025
3,550 ‘ 3,200
2,975 3,250
2,800 3,300
2,650 3,350
2,600 3,100
3,775 i 3,650
2,875 2,775
3,000 2,875
2,875 3,425
3,400 3,175
1,825 ) 2,900
2,875 3,625
2,400 3,000
2,925 3,775
2,800 2,700
4,000 3,050
2,800 - 2,925

: __3.600
88,950 35,650
MEDIA= 3,067 MEDIA=3,188
DIFERENCIA
121 gramos
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diende a la literatura mundial en donde dan cifras de 120

a 130 géo menos, por lo gue refieren a los nifios de bajo
peso. En el esquema no. 2 se ilustran los nimeros de los
pesos de la placenta en ambos grupos, encontrando una media
de paso de 575gs. en el estudio y media del control de

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

correspondiendo a la literatura mundial.

Las correlaciones del peso del recién nacido con la
placenta en el grupo de estudio se ilustra en la grafica
no. 5. Observande lo siguiente: la mayoria de los pacien-
tes (ver circulo) corresponden a peso placentarioc entre
450 a 600 gs. con relacidén al peso del producto entre
2,750 a 3,250 gs. En comparacidn con el grupo control
{Gxafica No. 6} la mayoria de los pacientes corresponden
a peso placentario entre 500 a 700 gs. con relacidn al
peso del producto entre 2,BSQ a 3,500 gs. Con estos re-
sultados verificamos que efectivamente en esfa entidad

hay bajo peso fetoplacentaric.

En las alteraciones macroscdpicas placentarias en-
contramos en el grupo de estudioc 16 placentas con calci-

ficaciones de minimas a moderadas; una de las placentas
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ESQUEMA No. 2.
PESO DE L& PLACENTA EN GRAMOS

GRUPO DE ESTUDIO GRUPG DE CONTROL
500 700
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
830 650
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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se encontrd con coloracidén negra, con la presencia de un
infarto grande y calcificaciones {esta placenta corres-—

pondia a una toxemia severa). A diferencia del grupo con-
trol en que solo encontramos 7 placentas con minimas cal-

cificaciones.

En la evaluacidn Apgar encontramos en el grupo de
estudic a 28 pacientes con buen Apgar oscilando entre 7,
8 v 9. Solo uno de los pacientes con 6/8 v el otro pa-—
ciente con 5/7 de Apgar correspondiendo éste a 36 semanas
de gestacidn. En el grupo control la evaluacidn de Apgar
oscild entre 7, 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; tomandc en cuenta el nimero de nacimientos en
relacidn al sexo del producto gue normalmente nacen (Gra-

fica No. 7).
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CONCLUSIONES

En este estudio de valoracidn del peso fetoplacenta-
rio en la toxemia del embarazo pedemos concluix lo i
guiente de acuerdo a nuestros principales objetivos:
1.~ El peso de los recién nacidos de los 30 pacientes es-
tudiados, se encontrd que la mayoria de éstos oscild
entre los 2,500 a 3,000 gramos; comparativamente al
grupo control en dondé los pesos encontrados fueron
entre 3,000 a 3,500 gs; con una media de 3.067 vy
3,188 gs. Estandc de acuerdo a la litera nmundial y a
nuestro estudio, en gue efectivamente son nifios de
mds bajo peso; sin embargo, de acuerdo a Lubchenco y
Jurado Garcia estes nifios son calificados como eutrd-
ficos, va gue la gran mayoria corresponden a nifios
con peso por arriba de 2,500 gs. Otros autores, (20)
refieren a nifics de mas bajo peso, hasta de 1,500 gs.
2.— E1l peso de las 30 placentas estudiadas se encontrd
entre 500 a 600 gs., en comparacidn al grupo contxol
en gue la mayoria fueron entre los peso de 600 a
700 gs:; estando también de acuerdo a los datos de la
literatura recopilada; concluyendc gue efectivamente
hay destruccidén de tejido placentario y como conse-

cuencia la disminucién del peso. Estas alteraciones
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de destruccidn, infartos y calcificaciones pueden en

un mormento dato originar grandes alteraciones fetopla-

cgntarias, come por ejemplo: malnutricidn intrauteri-

na, disminucidn del peso fetoplacentario v sufrimiento

fetal.

En lo gque respecta a la evaluacion de Apgar, conside-

ro gue hay interrogativas, ya gue en la literatura

mundial se menciona el Apgar bajo: no estando de

acuerdo con nuestro estudio. Por lo que nos pregunta-

mos lo siguiente:

a).— ¢El residente de Pediatria evalfia adecuadamente
el Apgar?

b).- ¢Las pacientes diagnosticadas como pre-eclimpti-
cas realmente lo son? ’

c).~ ¢Cudl es la evaluacidn de Apgar en los productos

de pacientes eclimpticas?

Otras de la observaciones de nuestro estudioc son las

siguientes:

1l.=-

En las 30 mujeres embarazadas estudiadas solamente
podemos asegurar que 20 de ellas contaban con 2 de
los signos clinicos sefialados, (12, 14) para ser con-

sideradas como toxémicas.

o HSTATESIS NO S

BLE
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2.- De las 10 pacientes, consideradas como leves, sola-
mente se utilizo la cifra de tensidn arterial como

paxémetro y la existencia de edema minimo maleolar.

Con esto se concluye, que urge la necesidad de defi~
nir el concepto de toxemia del enbarazo en el Area de To-
cogquirirgica de nuestro hospital; ¥y es necesario puntua-
lizar el minimo de datos clinicos y de laboratorio en el
drea de tocoguirurgica para considerar a nuestras pacien-
tés como toxémicas; mencionando que los autores solcitan
por lo menos 2 o 3 signos clinicos para su diagnéstico.
También, si el residente contara a su vez con ayuda de
labqratorio para la realizacidn de pruebas de valoracidn
de las condiciones fetoplacentaris, expuestas en la lite~
ratura recopilada; seria de una gran utilidad; siendo es-—
tas pruebas las siguientes:

a).— El nivel sanguineo de lactdgeno placentario (HPL) es
de valor en donde se examina morfologicamente y mor-
fométricamente las condiciones fetoplacentarias.

b).- El estriocl (E3) indica funcidn placentaxia.

¢).— EIl estretol (E4) indica funcidn fetal.

d).- La beta-l-glucoproteina es un método de indicacidn

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

un reflejo de la funcidn placentaria.

Con esto podemos proponer la aplicacidn de estas
prucbas en el servicio de Perinatologia; siendo esto de
suma importancia para el Pediatra o Perinatéloge ya que
seria de - utilidad al sospechar algin problema fetoplacen—

tario.

Ya hecho el diagnéstico de toxemia severa y conocex
las condiciones del producto, es necesario inducir el
parto o la extraccidn por cesdrea del producto; indicando
varilos autores' (10, 12, 14) gue es uno de los principa-
les manejos, ya due la interrupzidn del embarazo disminu-

ve la gravedad de las alteraciones maternofetales.

.

Considerando necesario se conjuntara‘el binomio Obs-
tetra~Pediatra para una valoracidn adecuada de pacientes
con alto riesgo perinatal. ¥ a medida gue se pudiera cum-
plir con estos requisitos escenciales de diagndstico y
de manejo disminuiria considerablemente la moxbi-morta-

lidad materno-fetal.
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