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l. INTRODUCCION

Las llamadas Toxemias, son un grupo de desordones sisté

micos que ocurren durante la gestación y el puerperio. Se ca
rocteriza clinicamente por un alza de la presión, aum.ento
brusco de peso, ó su manifestación más tardía, el edema, y
proteinuria, no siendo necesario que estén todos los síntomas
presentes. En cierta proporción de casos la enfermedad termi
no con convulsiones, coma y/o muerte (39,54).

Las diversas denominaciones que se aplican al mismo cua
dro patológico, da una impresión de la inseguridad todavía re;
nante, sobre la etiología de la toxicosis. Se han lanzadotañ
tos ideas referente a las causas de las toxemias que Zweifel::
la llamo" La enferdad de las Teorias" (22).

Aunque el presente trabajo, no analiza las distintas teo
rias existentes, se puede afirmar, que hasta la actualidad no
hay ninguna que sea satisfactoria y pueda explicar los facto-
res que rodean el desarrollo de dicho cuadro.

En el proyecto: POSIBLE PAPEL DEL CALCIO EN EL DE
SARROLLO DE LA TOXEMIA DEL AMBARAZO (9), se desarro
liaron una serie de observaciones que sugieren una asociacióñ
entre la ingesta de calcio y la aparición de esta potología, -
los cuales deberan ser ovaladas con futuras investigaciones.

Este estudio: "NIVELES DE CALCIO SERICO EN EMBA
RAZADAS TOXEMICAS", forma parte del anteior proyecto. ::
Den tro del contexto de la comprobación de la susodicha teo-
río, tip'1e particular importancia el medir los niveles de cal-
cio ~ r +?: ~ su'e ro:' ~n embarazadas tf)xémicos" t:;o!",,'''v'wnrlos

Con no toxémicas. De encontrarse diferencia entre e s t o s 2



I
T

grupo s de ovalario en gran medida la hipótesis. De compro~
barse lo teoria, tendría importante trascendenc ia en Salud PÚ
blica, dado a que la política de salubridad a seguir, en base
a los resultados obtenidos, permitiría disminuir las grandes Con
cuencias que causa esta enfermedad en el binomio feto-mater
no.

I,
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11. OBJETIVO

l. Comprobar si las embarazadas toxémicas tienen valores -
de calcio "",,:;"ricó ".miÍs: bajos que las embarazadas-
no toxémicas.

3
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111. GENERALIDADES

a) la hipertensión durante el embarazo puede ser una ma-
nifestación de una enfermedad hipertensiva preexistente ó de
un trastorno hipertensivo inducido por el embarazo y de p en....
diente tan solo del mismo. Estos últimos procesos han sido de
naminados, durante décadas Toxémias Gróvidicas, aunque qui
zá fuera preferible designarlos con el término de Trastornos Hi
pertensivos de la Gestación. Por otra parte, el término toxI
mia, es sin duda inapropiado ya que implica (como desde u ñ
principio se pensó), la presencia de una toxina circulante en
la sangre como causa de estos trastornos. Desde luego, hoy
se enti'mde que tal vocablo, cuyo empleo se halla todavía
muy extendido, ya no entraña esta significación.

E!;ta patología, es la mayor causa de mortalidad materna
explicando por si un 20"10 de las mismas y el 20-30"10 de los
recién nacidos fallecidos en el período perinatal proceden de
madres toxémicas.

En la relación con la incidencia, como se puede ver en
la Tabla 1, es variada en los distintos países. Con base en -
la anterior Tabla, se puede decir, que esta enfermedad repre
senta un problema importante en algunas regiones del mundo.-

5



LUGAR ECLAMPSIA %00 PREECLAMPSIAO/C

Cali, Colombia (49) 1.59 ----
Londres, Inglaterra (39) ---- 11 .8

India (27) 12.0 7.8

Israel (22,23) 0.7 1.4
Etiopra (22) 0.9 0.1
Estados Unidos (50) 0.5 7.4
Guatemala
Hospital Roosevelt (76) 0.44 4.5

TABLA I

INCIDENCIA DE TOXEMIAS EN DIFERENTES LUGARES DEL
MUNDO. .

b) Con respecto a la clasificación, en la Tabla 11, se pre
senta la clasificació n propue sta por el American Committees ~

on Moternal Welfare. Como se puede apreciar, se incluyen
los procesos renales e hipertensiones que no estan directamen-
te relacionados con la gestación.

Hace varios años se ha abandon ado definitivamen te lo
clasificación de las preeclampsias en leves, moderadas y gra
ve s, por lo que, en la Tabla 111 se presenta una clasificacióñ
en ligera y grave e stablecie ndo los criterios y Irmites emple~
do s para realizar esta categorización.

6
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TABL/.. 11 (39)

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LAS TOXICOSIS

ENFERMEDADES PROVOCADAS POR EL EMBARAZO
GRUPO A:

l. Preeclampsia
a) ligera
b) grave

11. Eclampsia
a) con ataques eclómpticos
b) sin ataques eclámpticos (coma)

ENFERMEDADES QUE NO SON PROVOCADAS POR EL
EMBARAZO
GRUPO B:

l. Hipertensiones crónicas en el embarazo
a) sin gestosis injertadas
b) con gestosis injertadas

11. N efropatras
a) Nefroesclerosis
b) Glomerulonefritis
c) Nefrosis
d) Pielonefritis

TOXICr,)5ISSIN CLASIFICAR
T . GRUPO C

7
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Se ha observado asociación manifiesta entre los siguien-

tes trastornos Y situaciones clrnicas existentes del ambarazo ó

que surgen durante el mismo en el incremento de la frecuen-
cia de preeclampsia-eclampsia:

1. PRIMIGRAVIDEZ: Es más elevada la frecuencia de la to
xemia entre primigrávidas comparados con las multrparas
y 65% de los casos de toxemia ocurren durante el pri-
mer embarazo. Esta frecuencia aumenta incluso más si
la primigrávida es joven (menos de 17 años) ó de e dad
algo avanzada (mayor de 35 años).

2. FACTORES NUTRICIONALES: Se ha publicado frecuen
temente que las toxicosis son más comunes en poblacio~
nes mal alimentadas. En la literatura angloamericana se
impone cada vez más la opinión de que la frecuencia -
disminuye cuando la dieta es más bien pobre en 'calorras
pero suficiente en cuanto a proternas y vitaminas (10).
Sin embargo no hay evidencias claras de que prescribien
do dietas hipocalóricas en el embarazo tengan un efectO'
en la prevenció n de la preeclampsia.

3. FACTORES RACIALES: No se ha definido todavra si es
te factor predisponente es genético ó ambiental pero Sé
ha sugerido que las hermanas y las hijas de las madres
con toxicosis presentan mayor tendencia a padecer la en
fermedad (39, 31).

-

En series de casos en Estados Unidos, la incidencia
de toxemias es más alta en negros que en blancos, pero
esto parece tener mas relación con el nivel socioeconó-
mico que con la raza en si. Está plenamente comproba
do que existe mayor incidencia y frecuencia de hiper~
tensión en negros y cuando se presenta lo hace con ma-

....

9
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yor severidad y a edades más jávenes que en la raza blan-
ca.

4. NIVEL SOCIOECONOMICO: Las clases socioeconámi cas
bajas presentan casi siempre una mayor incide ncia de toxe
mias. En estudios realizados en mujeres negras, se ha
visto que las de alto ingreso muestran una in cid e n cia
aú n menor que el promedio de mujeres blancas en todo
el país. En otro estudio, se dividiá los estados de los
Estados Unidos en 3 grupos e n base a su promedio de in
greso per cápita. Así la mortalidad materna por toxe':
mia es inversa mente proporcional a las características
de I ingreso. (48 )
ENFERMEDADES INTERCURRENTES: Las siguientes en-
ferme dades y condiciones se han encontrado a s o c i a das
en una u otra forma a Toxemia:

5.

Embaraza Múltiple: La probabilidad de preeclampsia- eclamp
sia aumenta progresivamente con el número de fetos. Lo s-
embarazas gemelares presentan síntomas de gestosis de 3 a
6 veces mayor que en los simples.

Enferme dades Vasculares: espe cialmente h ipertensián e-
sencial, nefropatías hipertensivas o v asculares y diabetes
sacarina. En las hipertensiones esenciales se cuenta con
un 30% de gestosis in jertadas y en la diabetes sacarina un
40% (39, 31).

Polihidramnios: cuando acompaña a cualqu iera de los o-
tros procesos que predisponen a gestosis (más o menudo)
embarazo múltiple o anomalías congé nitas. Se han encon
trado frecuencias entre 16 y 26% de toxicosis. -
Mola Hidatidiforme: Este pade cimiento predispone a fre-

10
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cuencias muy elevadas de gestosis, y se manifiesta a
menudo antes de la 20 semana de gestacián. Apare
ce toxicosis con una frecuencia de 3 a 8 veces su::
perior al promedio total.

6. ATENCION PRENATAL: Es importante el control prena
tal en la aparicián de la Eclampsia. Pues si este fuera
áptimo, se detectaría la preeclampsia en sus fases más -
tempranas y esto evitaría su progresián a eclampsia.

c) Etiolog ía:

A pesar de la abundante especulacián y de las investiga
ciones intensivas al respecto, aún se desconoce la causa de ::
la Gestosis. Entre las más importantes, que en el pasado fue-
ron motivo de sospecha están: Trastornos metabálicos de las
Proteínas, In terferencia con el metabolismo o actividad horma
nal por parte de la placenta en desarrollo, características i::
diosincráticas de reactividad vascular y deficiencias nutriciona
les (incluyendo proteínas, calorías, vitaminas y minerales). Te
davía se hallan sometidos a exámenes las tentativas reciente
para involucrar a la isequemia útero-placentaria así como la
influencia de las prostaglandinas.

Es generalmente aceptado que una teoría que explique -
satisfactoriamente la etiología de la toxemia debe explicar al
gunas características de la misma, a saber: (31)

1. La influencia predisponente de la nuliparidad, gestacián
múltiple, mala hidatidiforme e hidramnios.

2. Su mayor incidencia en ciertas localidades y entre pers~
nas indigentes.

11 I
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4. La mejoría que suele seguir a la muerte del feto.

de 787 a 1320 mg. Además el c~lci~
~roveniente de las tor-

tillas es absorVido en un porcentale slm,Jar al de leche descre
moda (5).

3. Su aparición en el tercer trimestre del embarazo;

5. La hiperten sión, edema, proteinuria, consulviones y co-
ma que se presentan.

La ingesta de calcio en el medio guatemalteco es bas-

t te a lta en contraste muy notable con los valores reportadosan , . d..
para Cali, Colombia, en donde se estimo una mgesta lar I a

romedio de 240 mg. Cali es uno de los lugares del mundo -
~onde se encuentran las cifras mas altas de toxemia (49).

Hallazgos similares reportados para Guatemala, fueron e~
contrados en Etiopía, donde se repota (32) la baja incidencia
de gestosis vista en un hospital público donde asisten embara-
zadas de muy bajo nivel socioeconómico y mal contr~! prena:
tal. En Etiopía el grano básico en el Teff (Egogrostls abyssl
mica), el cual tiene un contenido de aminoácidos similar 01
huevo y una alta concentración de Fe y Ca. La concentra-
ción de Ca. es de 11O mg. por 100 g. de grano. Es t u dio s
dietéticos demuestran una ingesta de 1095 mg. diarios en a-
dultos (61). Estos datos casi san similares a los de Guatema-
la.

Ex isten evidencias en la literatura que permiten afirmar
qu e la incidencia de toxemia está aumentada en las poblacio
nes malnutridas (2,3, 10, 73) y que la misma es más frecueñ
te y más grave e n las embarazadas con un mal control prena
tal (4, 32, 65).

Por lo anterior, llamó la atención la baja incidenciaob
servada en poblaciones urbanas pobres y rurale s de Guatema-=
la, cuyas mujeres de bajo nivel económico, tienen una dieta
baja en calorías, proteínas y vitaminas sumado a un muy mal
control prenatal. La incidencia encontrada es similar a la de
los países desarrollados en los cuales, se aprecia un mayor ni
vel socioeconómico, una dieta apropiada y un control prena=
tal aceptab le. Sugiere esto, la posibilidad de que la pobla-
ción obstétrica guatemalteco posea un factor o factores que la
están previniendo para el desarrollo de esta afección. d) Antecedentes:

Llama mucho la atención la alta ingesta de calcio de
estas poblaciones a pesar de tener una dieta insuficiente, el
cu al es ingerido en las tortillas de maíz, que es el alimento
más difu ndido y consumido en el país.. Para ablandar el maíz
y quitarle su capa superficial, se deja toda la noche con agua
con cal (Hidroxido de calcio). Al día siguiente es lavado y
llevado al molino para ob tener la masa la que luego es coc1-
da en el comal obteniéndose la torti 110 la que contiene 196
mg de calcio por 100 9 (25) y en poblaciones rurales pobres
co nstituye el 50% de la ingesta diaria. Estudios dietéticos
en mujeres embarazadas revelan una ingesta diaria de e al c io

La teoría del proyecto, del cual forma parte este estu-
dio, está basado en los siguientes hechos:

1) Estudios epidemiológicos que muestran una ::Iación ~nv~.:.
sa entre la ingesta de ca lcio de la poblaclon y la InCI-
dencia de eclampsia.

2) Observaciones que individuos con mayor ingesta de cal-
cio tienen cifras tensionales mas bajas y mayor sobrevi-
da.

--
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PAIS O REGION Mg. de calcio en Incidencia de Eclame.
la dieta diaria por sia (%0 nacidos)

persona.
Colombia 240 (51 ) 1.59 (49)
Tailandia 266 (51 ) 3.7-6.0 (66)
Jamaica 345 (51 ) 2.5 (19)
INDIA 347 (51 ) 12.0 (27)
Japón 368 (51 ) Alta incidencia (26)
Israel 884 (51 ) 0.7 ( 6 )
Reino Unido 1000 (51 ) 0.9 (33)
Etiopía 1075 (52) 0.9 (43)
U,S,A. 1100 (43) 0.5 (43)
Guatemala 1100 (51 ) 0.4 (76)

3) Peculiaridades fisiológicas durante el embarazo que lIe~
varían a un déficit de cacio iónico: grandes requeri~
mientos fetales, bloqueo por los estrógen os de la libera
ción de calcio y au mento de la excreción ren al de caT
cio..

4) Estudios dietéticos que demostraron una menor ingestaen
las embarazadas toxémicas y que las mujeres suplementa
das con calcio desarrollan con menos frecuencia esta po
tologíao -

RELACION ENTRE LA INGESTA DE CALCIO Y LAINCIDEN-
CIA DE TOXEMIA.

A) Estudios epidemiológicos:

l. Comparación de 3 poblad ones:

Este estudio se realizó comparando las poblaciones de -
Cali, Colombia, Estados Unidos y Guatemala (49,50, 9)Gua
tema la y Cali, tienen condiciones favorecedoras de la apar;':
ción de la toxemia (mal control prenatal, mala alimentación,
bajo nivel socioe conómico); pero mientras Guatemala ti e n e
muy baja inciden cia de toxemia, Cali la tiene muy alta. Es
tados Unidos Hen en cifras de toxemia similares a las de Gua-=
temala pero muy diferentes condiciones: buen control prena-
tal, buena alimentación y aceptable nivel socioecónómico. En
este estudio (9) se llegó a la conclusión que en estas 3 pobl~
ciones hay incidencias muy diferentes de toxemia no explica-
bles por factores conocido s y con asociación de esta inciden-
dencia con la ingesta de Ca. (9)

14
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2. Asociación epidemiológica entre ingesta de calcio y

Toxemia del Embarazo: .

A través de la literatura, se listaron una serie de paí-
ses de los cuales se pudo o btener datos confiables de inciden
cia de eclampsia e ingesta de calcio de la población generar.
Se tomó la eclampsia como indicador ya que su cuadro es más
preciso que el de la preeclampsia pues su captación varía co~
siderablemente de acuerdo a la calidad de control prenata I
observado. Estos resultados se presentan en la Tabla IV. Co-
mo se podrá ver, la incidencia de eclampsia es inversamente
proporcional a la ingesta de calcio.

TABLA IV

RELACION ENTRE LA INCIDENCIA DE ECLAMPSIA Y LA'

INGESTA DE CALCIO DIARIO PER CAPITA

15
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B) ESTUDIOS CLlNICOS QUE RELACIONAN LA INGESTA DE

CALCIO CON LA TOXEMIA.

1. Estudios dietéticos:

En uno serie de estudios realizados en embarazadas se
comparan las dietas de toxémicas y no toxémicas. En gene-
ral, todos ellos demuestran una ingesta inferior en la toxémi-
ca. Se ha objetado a lo anterior que las emb arazadas con po
tología pueden haber tenido una ingesta inferior como canse-=:
cuencia de la patología, en lugar de ser la baja ingesta, la
causa de la toxemia. (11, 3)

2. Estudios de Suplementación:

Hay una serie de estudios de suplementación en la lite-
ratura, todas ellos dando una serie de e lementos no pudiendo
atribuir a ningún factor aiSlado, (por ejemplo Calcia), el e-
fecto abservado. (12, 55).

3. Tratamiento de la Toxemia con Calcio.

En la Literatura existe muy poca información. Gurkin-
(28) trató toxémicas con ion toforesis nasal aplicando solucio-
nes de calcio al 5%. En casos de toxemia moderada fue e-
fectiva y en muchos de ellos fué posible detener el progreso
de la enfermedad. En casos de toxemias severas fué necesa-
rio asociar al tratamiento de calcio, magnesia.

C) Niveles de Calcio Sanguíneo en Embarazadas Toxémicas.

En una serie de estudios que han medido calcio total en
suero unos investigadores han encontrado valores más bajos de

16
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calcio en toxémicas, (7, 13) y otros no lo han encontrado
(20, 24). Todos estos estudios midieron calcio total, no va-
lorándose calcio iónico que es el metabólicamente activo e
interesa a los efectos de su posible acción en la patología. -
por otro lado, la concentración de calcio sanguíneo total esta
relacionado con la concentración de albúmina y esta sufre
gran variación durante el embarazo.

En otro estudio (44), se midió calcio en el LCR en em
barazadas toxémicas y no toxémicas. En las eclámpticas se
vieron niveles de calcio mas bajos que en las embarazadas nor
males. El LCR es un compartimiento que tiene cierta "memo=-
ria" sobre los valores sanguíneos ocurridos.

En las ovejas el cuadro de toxemia espontánea se con-
funde con el de Hipocalcemia. Es así que los científicosque
trabajan con estos animales, cuando desarrollan el cuadro sin-
tomatológico de la toxemia, miden calcio sanguíneo para com
probar que este no es debido a una hipocalcemia o hipomag-=
nesemia. (67). Una vez descartados los casos con sintomato-
logia atribuible a los cuadros anteriores, las ovejas con toxe-
mia del embarazo tienen aun valores de calcio y magnesia san
guíneos más bajos que las ovejas sin la patología. (67)

-

D) Posible papel del calcio en el Desarrollo de la Toxemia.

El posible papel del calcio en la etiología de la toxe-
mia tuvo auge en la literatura obstétrica entre los años de
1930 a 1950.

La hipótesis se originó en la similitud del cuadro de e-
clampsia con Tetania. Como es bien sabido, la tetania es de
bida a hipocalcemia por hipoparatiroidismo. Basados en lo añ
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terior, Page y Page (57) relacionaron los contracciones tónico
y clónicas de los músculos gemelos, el hormigueo en las ex-
tremidad es y los calambres que se presentan frecuentemente'en
el último trimestre del embarazo con la sintomato logía prodró
mica de la tetania. En base a esto sugirieron que este síndro
me correspondía a un aumento de la irritabilidad neuromuscu::
lar por hipocalcemia. Mós tarde esta hipótesis fue perdiendo
importan cia hasta quedar olvidada. Ello fue debido a varios
hechos: a) que los estudios de suplementac i ón que produjeron
reduc ción en la incidencia de toxemia siempre fueron combi-
~ados con otros nutrientes, no hallándose estudios con suple-
mentación excluva de calcio; b) que no se pudieron explicar
las alteraciones fisiopatológicas de la toxemia por la toxemia
y c) que de comprobarse el mecanismo anterior, ¿como se ex
plicarían durante el embarazo, déficit de calcio tan severos
que no se dan en otras etapas fisiológicas de la vid a? En
otras palabras, ¿ como los factores mencionados anteriormente
(mayor frecuencia en edades jovenes, gemelares¡ molas, poli-
hidramnios, aparición en el tercer trimestre, mejoría con mue2:
te fetal, etc.) pueden ser causa de u na mayor hipocalcemia y
por ende, favorecer la aparición de una toxemia?

En relación a lo anterior veremos:

1. POSIBLE PAPEL DEL CALCIO EN LA ETlOPATOGENIA
DE LA TOXEMIA:

El aumento de la resitencia vascular periférica, es el h:.
ch o fisiopatológico básico de la Toxemia. Esta vasoconstric-
ción explicaría la serie de alteraciones anatomopatológicasdel
cu adro (14), así mismo gran parte de los síntomas pueden ser
ex plicadas por insuficiencia de irrigación consecuente a la va
soconstricción (14).
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A través del estudio de las "aguas duras" se ha visto un
efecto beneficioso sobre la tensión arterial por la ingesta de
calcio (15, 53, 45, 69, 47). En un trabajo realizado en r~
tas (38) se encontro que animales deficientes en calcio expe-
rimentaban un incremento en la presión arterial de 100 mm de
Hg a 145 mm de Hg, cuando se suplementó su al i mentación
con calcio, resultó satisfactoria en varias de ellas y se esta-
bilizo la presión arterial en 100 mm de Hg lograndose una m~
yor sobrevida en estas ratas. Por lo que la posible participa-
ción del calcio en la aparición de la hipertensión en el em-
barazo podría tener 2 explicaciones (9).

a) que valores bajos de calcio, per se ó en combinación -
con factores presentes en e I embarazo produzcan un au-
mento en la tensión arterial por mecanismos aún desco-
nocidos. (9)

b) que mujeres con una buena ingesta de calcio tengan va
lores de tensión arterial previos bajos, lo que las pre::
vendría de desarrollar hipertensión y, consecuentemente
el cuadro de toxemia. (9)

Por diversos reportes (26, 46) se puede deducir que el
comportamiento de la tensión arterial media tiene importancia
en el desarrollo de la toxemia.

En Guatemala, donde se encuentran bajas cifras de ten
sión arterial en la población, la incidencia de la Toxemia es
muy baja (Tabla IV). Por otro lado, en una población del á-
rea rural de Guatemala con una alta ingesta de calció debido
al consumo de tortilla, con una incidencia de toxemia de 0.-
3%, no se observó el aumento esperado en las cifras tensiones
en el tercer trimestre del embarazo (41).
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La expli cación de los otros sign os de la preeclampsia po
drían ser consecuencia de la isquemia consecutiva a la Vas o
ea nstricción.

EDEMA: Se ha visto que la hipocalcemia produce una altera
ción en la permeabilidad celular con salid a de so-=
dio al intersticio (62).

ALBUMINURIA: El aumento de la resistencia vascular produ-
ce lesiones isquémicas renales con I e s i ones
glomerulares difusos, lo que explicaría la al
buminuria.

El calcio constituye un elemento fund amental en la fun
dación del cemento intercelular (base) (8), al producirse un
descenso de este, se podría modificar la permeabilidad capi-
lar con pérdida de albúmina por los capilares glomerulares.

2. METABOLISMO DEL CALCIO EN EL EMBARAZO:
Si el numeral anterior fuese aceptado, es necesario con
testar a la pregunta de ¿por qué en el embarazo se po-
drían producir valores tan bajos de calcio que expliquen
este cuadro y que el mismo no se de en otros estados fi
siológicos del individuo? Veamos:

a) Requerimientos Fetales:
El feto requiere una considerable cantidad de calcio P9.

ra su desarrollo. El contenido de calcio del mismo aumenta
bruscamente a partir de semana 30 aproximadamente. El feto
a términ o tiene 28.2 g. de calcio y un 80% de esta canti-
dad es adquirida en el tercer trimestre. (58)

b) Mecanismos Compensadores de la Hipocalcemia:
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b.1. Liberación del calcio Oseo:

Los estrógenos actuan sobre la liberación ósea del cal-

cio. Una disminución de estos (como sucede en la menopau-
sia) produce una elevación en la liberación ósea del calcio ,
facilitando la aparición de la osteroporosis. Por el contrario,
el aumento de los estrógenos produce una disminución de esta
liberación bloqueando este mecanismo compensador de la hipo
calcemia. (70,74). Durante el embarazo se produce conside-
rable aumento de estrógenos, llegando a cifras 100 veces supe-
riores para el estradiol y la estrona y 1000 veces para el es-=
triol, con respecto a la mujer no embarazada. Este incremen
to es mayor en el tercer trimestre.

b.2. Excreción Renal:
La reabsorción tubular de calcio es muy sensible a los

niveles sanguíneos del ión, produciéndose un aumento de la
misma cuando disminuye la calcemia. Durante el embarazo -
este mecanismo esta disminuido. (34)

b.3. Absorción Intestinal:
Este mecanismo compensador está aumentado en e I em-

barazo, llegando al doble de lo observado en mujeres no em-
baraiadas. (35)

b.4. Paratohormona y Calcitonina:

Durante la gestación se produce un aumento de parato-
hormona (PTH) (63) pero los niveles de la misma no corre lacio
nan los niveles de calcio (16). Los estrógenos y los coticoS:
teroides inhiben el efecto estimulante de la PTH sobre la reab
'orción ósea (29). Por otro lado la actividad de calcitonina=
también esta incrementada durante el embarazo (71), con au-

m.en~o de sus efectos hipoca Icemiantes (77). La calcitonina
dISminuye los niveles plasmáticos de calcio inhibiendo la libe
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ración ósea del calcia (18), efecta que es particularme nte no
toria en presencia de PTH (1). El aumento de los efectos hl
pocalcemiantes de la calcitonina en el embaraza puede ser
ex plicado por la disminución de la liberación ósea de calcio
de bido a los estrógenos y a los corticostero ides.

Rquerimientos Maternos de Calcio durante el embarazo:
Por estudios realizados (21), se vio que cuando se odmi

nistraba 2 g. de calcio diarios a la embarazada, con esas c~
fras se lograron tener un balance pasitivo que se aproximara a
los requerimientas fetales diarios, por ello se con cluye qu e -
la embarazada debe ingerir 2 g. de calcia diarios. (Las reco
mendaciones n utricionales de la mayoría de los países oscilan
entre 1 y 1.5 9 diarios). De todos los países en que se p~
see información ninguno, inclusive los mós desarrollados, al-
canzan valores promedios de ingesta de 2 gramos (51).

c)

Es fócil deducir el enorme déficit que deben tener em-
barazadas de países subdesarrollados d ande la ingesta di a r i a
de calcio fluctua entre 0.2 y 0.4 g/día. Este hecho impor-
tante, lo es más en el caso de las embarazadas adolescentes,
qu ienes para lograr una buena mineralización, necesitan tener
un a retención diaria de 400mg para lo cual deben ingerir entre
1.0 y 1.6 G. diarias de calcia (56).

Niveles de Calcio Sérico en Embarazadas Normales:
Todos los mecanismos anteriorme nte mencionados resul-

tan en una disminución de los valores de calcia iónico sérico
en el último trimestre del embarazo, aún en embarazadas con
un a dieta adecuada (74).

d)
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3. ASOCIACIONDE LA HIPOCALCEMIA CON FACTORES
RELACIONADOS CON LA APARICION DE LA TOXE-
MIA: (9)
De todo la anterior se podría explicar tentativamente u-
na serie de factores que se asocian con la aparición de
la toxemia y que cualquier teoria etiopatogenica de es-
ta enfermedad debe explicarlas (9)

La aparición de la toxemia en el tercer trimestre podría
estar favorecida por el brusco aumento de los requeri-
mientos cálcicos fetales y el incremento observado en la
depuración renal de la creatinina. Los estrógenos au-
men tan también considerablemente en el tercer trimestre
y al entorpecer estos la liberación ósea de calcio ayu-
daría a agravar el déficit sanguíneo de calcio. La ma
yor incidencia en las mujeres jovenes podría deberse aT
requerimiento adicional que tienen ellas para su creci-
miento.

La mejoría del cuadro, consecutiva a la muerte del feto,
se podría explicar por el cese del requerimiento feta 1
de calcio y por la brusca disminución de estrógenos lu.:.
go de la muerte. Después del parto, los estrógenos de!.
cienden bruscamente, lográndose a las 35 hrs. una dismi
nución del 10CJ<>/o para estrona y estradiol y a las 65 Hrs.
para el estriol. Los valores caen én' 50% aproximada-
mente a las 5 horas post-parto. Al producirse la muer-
te fetal se produce en los estrógenos caídas similares al
post-parto, siendo el que desciende más rápidamente el
estriol, dada la participación fetal en su síntesis (9).

Para explicar las diferentes distribuciones geográficas
puede darse como en el caso de Guatemala ó Etiopia,
poblaciones que ingieran más calcio daeJo peculiaridades
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alime ntarias: tortillas con cal, teff, ag uas duras, etc.

La mayor incidencia en indingentes sería derivada de la
baja ingesta de leche y derivad os, de estas poblaciones.
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IV. MATERIAL Y METODOS

MATERIAL: A)
B)

HUMANO
NO HUMANO

A) HUMANO:
Fueron estudiadas 40 embarazadas provenientes de los ser

vicios de Emergencia y Control Prenatal del Hospital de Obs
tetricia del IGSS y del departamento de Gineco-Obstetricia ::
del Ho spital General San Juan de Dios, con las siguientes ca
racterísticas: embarazos entre 30 y 39 semanas por última re
gla, con fetos únicos, que no recibieron ninguna droga en los
3 meses previos al ingreso al estudio y que no tenían ninguna
patología (salvo la toxemia en el grupo correspondiente). Fue
ron divididas en 2 grupos de 20 embarazadas cada uno:

1. GRUPO CON TOXEMIA: Cada embarazada fue catalo
como toxémica cuando presentó alguno de los siguientes
síntomas:

a) Edema pretibial que perduró después de una noche de re
poso en cama.

b) Proteinuria: presencia de valores de O.5% o superior en
orina de 24 hrs.

c) Hipertensión: Valores de 140/90 mm de Hg o superio-
res. En casos de embarazada con hipertensión primaria
se considero una elevación de 30 mm de Hg ó más en la
sistólica y de 15 mm de Hg o más en la diastólica.

d) Eclampsia: convulsiones tónico-clónicas y/o coma. En
ocasiones la patología fue acompañada po. síntomas ob-
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c)

f)

- - -----

jetivos y subjetivos:

Síntomas abjetivos:hiperreflex ia, excitación motora, alte
raciones del conocimiento, empeoramiento brusco del es
tado genera I.
Síntomas subjetivos: cefalea, alteraciones visuales,
tomas agudos en hipogastrio.

En este grupo las embarazadas fueron clasificadas según
su gravedad utilizando el índice de Gestosis (yer Anexa 1)

2.

B)

26

GRUPO SIN TOXEMIA (CONTROL)
Por cada embarazada toxémica ingresada al estudio se se
leccióna una embarazada sin patología que fue s i mil ar
a la taxémica en las sigu ientes características: edad-
crónalogica, paridad, amenorrea, raza, talla y peso.

NO HUMANO: Laboratorio del INCAP
Hospital de Obstetricia del IG SS
Hospital General San Juan de Dios
(Depto. de Gineco-Obstetricia)
Material de Hipodermia para extrac-
ción de sangre
Tu bos de ensayo al vacío para recole5.
ción de la mu estra sanguínea
Biblioteca de Medicina
Biblioteca del INCAP
Bibliografía cansultada
Anexo 1

Y.
,--

sin

I
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METODO:

A) Muestra Sanguínea:

A cada embarazada toxémica, antes de instaurarle cual-
quier tratamiento a medicación, se le tamó una muestra de sa~
gre, con la técnica del Vacutainer, de 8 mi. de la vena cu-
bital, la cual quedó depasitada en tubos en ensayo al va c í o
conteniendo 1 cm. de aceite mineral para lograr la anaerobio
sis de la muestra y asi evitar cambias de pH que incidiría eñ'
la variación de las valares de calcio. La muestras llegaron
al laboratorio del INCAP dentro de las 12 horas siguientes a
su obtención.

En las mencionadas muestras se midió: Calcio total. En
la embarazada no toxémica cantrol se tomó la muestra a la mis
ma edad gestacional.

Se llenó el anexo 1 correspondiente a cada paciente así:

b) Infarmación clínica al ingreso:

En la embarazada se tomó: peso, presión arterial, valo
rcción de edemas y se detectaran síntomas objetivos y subjeti=
vos. Se recabó información sobre drogas ingeridas en los úl-
timos 3 meses.

c) Datos Clínicos posteriores:

Se recogió información sobre el tratamiento instituido y
evaluación de los síntomas, fecha del parto, peso neonatal y
estu dio de maduración. Fueron necesarios controles post-par-
to inmediato y a las 24 horas hasta que la presión arterial se

normalizó. En caso de puérpera que persistió con hipertensión
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arterial más de 48 horas se requirió postergar su internación
por 48 horas más hasta que esta se normalizó y se realizó

u-
na última valoración a su egreso. El inciso anterior se efec-
tuó en el grupo de toxémicas.

Con respecto a las mediciones en el Laboratorio, e s ta s
se efectuaron de la siguie nte forma:

1. Se centrifugó codo una de las mue stras trasladándose o
nu evos tubos de ensayo, únicamente el plasma y elacei
te mineral que fueron los eleme ntos con que se realizo::
ron las determinacio nes.

2. La determinación de Calcio sérico total se efectuó por
Espectrofotome tría con absorbancias leídas a 525 nanóme
tros, utilizando el acoplamiento de Fenoftaleina comple
xona con calcio. (30,18,40,64,75,66). -
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V. PRESENTACION DE RESULTADOS

A continuación se presentan los diferentes datos obteni-
dos durante el estudio, determinado así, las características de
nuestra muestra y de lo que ello significó para avalar el pro

~~. -
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No. GRUPO TOXEMICAS GRUPO CONTROL

Orden Edad G.P.Ab-C- Amznr.:rreC' 'l~za Talla Peso Edad G.P-Ab-C- Amenorrea Raza Talla Peso

1. 36 Años 4.3.0 .0- 39 Sam. M 149 Lb. 36 Añ os 4.3-0 -O- 36 Sam. M 160Cm. 160 L

2. 28 Añ os 2.1.0 -o- 33 Sam. M 164Cm 146 Lb 28 Años 2-1-0 .0- 33Sem. M 145 L

3. 17 Años 1-0-0 -O- 40 Sam. M 160 Lb 17 Años 1-0-0 -O- 40Sem. M 162Cm 165 L

4. 27 Añ os 4-3-0 -O- 41 Sam. M 138 Lb 27Años 4-3-0 -O- 41 Sam. M 139 L

5. 32 Años 5-3-1 -O- 41 Sam. M 150Cm 132 Lb 32 Años 5-3-1 -O- 41 Sam. M 135 L

6. 32 Años 8-7-0 -O- 39 Sam. M 148 Cm 172 Lb 32 Años 8-7-0 -O- 39 Sem. M 160Cm 160 L

7. 19 Años 1-o-a -O- M 144Cm 115 Lb 19 Años 1.0-0 -O- 40 Sem. M 144Cm 120 L

8. 27 Añ os 5-4-0 -O- 36 Sam. M 145Cm 103 Lb 27 Años 5-4-0 -O- 36 S~m. M 150Cm 115 L

9. 18 Años 1-0-0 -O- 36 Sam. M 160Cm 137 Lb 18 Años 1-0-0 -o. 36 Sem. M 152Cm 140 L

10. 17 Años 1-0-0 -O- 40 Sam. M 165Cm 145 Lb 17 Años 1-0.0 .0- 40 Sem. M 160Cm 140 L

11. 29 Años 3-2-0 -O- 39Sem. M 157Cm 198 Lb 29 Años 3-2-0 -O- 39 Sam. M 152Cm 180 L

12. 24 Años 3-2-0 -O- 36Sem. M 150Cm 134 Lb 24 Años 3-2-0 -O- 36 Sem. M 125 L

13. 18 Años '-0-0 -O- 38 Sam. M 160Cm 118 Lb 18 Años 1-0-0 -O- 38 Sam. M 160Cm 125 L

14. 25 Años 1-0-0 -O- 37 Sam. M 116 Lb 25 Años 1-0-0 -O- 37 Sem. M 153Cm 125 L

15. 23 Años 3-2-0 -O- 41 Sam. M 23 Años 3-2-0 -O- 41 Sam. M 153Cm 185 L

16. 22 Años 3-1-1 -O- 39Sem. M 155Cm 148 Lb 22 Años 3-1-1 -O- 39Sem. M 1~3Cm 147 L

17. 28 Años 1-0-0 -O- 39 Sem. M 154Cm 139 Lb 28 Años 1-0-0 -O- 39Sem. M 152 Cm 130 Lb

18. 21 Años .2-0-0 -1- 42Sem. M 154Cm 125 Lb 21 ARos 2-0-0 -O- 42 Sem. M 152Cm 128 Lb

'9. 21 Años 2-1.0 -O- 36 Sem. M 125 Lb 21 Años 2-'-0 -O- 36Sem. M 173 Cm 130 Lb

t 20. 36 Años 9.5.3 -O- 40Sem. M 151 Cm 158 Lb 36 Años 9.5-3 -O- 40 Sem. M 152Cm 16QjLb

Gru po Toxémicas Grupo Control
Características

N X DS N X DS lit I~ P

EDAD MATERNA
(años) 20 25 6.03 20 25 6.03 O N.S.

PARIDAD 20 1.7 1.97 20 1.7 1.97 O N.S.
AMENORREAAL TOMAR
LA MUESTRA(semanas) 19 38.5 2.31 20 38.6 6.21 0.066 N.S.
TALLA(centímetros) 14 153.55 6.4 16 155.5 6.69 0.31 N.S.
PESOAL TOMAR LA
MUESTRA(kilos) 19 63.45 10.10 20 64.6 8.58 0.38 N.S.

w
o TABLA 1

COMPOSICIONDE AMBOS GRUPOS EN ESTUDIO

M =mest\za..

I-~ . . - - - -

TABLA 1I

COMPARABILlDAD DE AMBOS GRUPOS

N
X
DS

número de la muestra
pro medio de la mu estra
Desviación Standard
test estadísti co
significancia estadística
no significativa

=
"tU
P
N .S.=

w~

~

b
b
b
b
b
b
b
b
b
b
b
b
b
b
b
b
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Ord en
Grupo de Toxémicas Grupo Con troJ:

Sistólica Diastólica Sistólica Diastólica

1. 200 130 110 70
2. 140 90 120 80
3. 140 100 90 60
4. 140 60 120 80
5. 150 110 110 70
6. 160 100 110 80
7. 160 100 90 60
8. 160 120 130 80
9. 150 110 130 80

10. 150 100 100 60
11. 140 90 110 70
12. 140 100 110 80
13. 140 100 110 80
14. 200 130 120 85
15. 210 130 100 60
16. 160 105 110 70
17. 170 120 100 80
18. 140 90 110 70
19. 170 100 120 80
20. 160 100 120 80

M = 20 M = 20
X = 158.5/105.7 X = 105/73.2

D.S. = 12.6/13.5 D.S. = 10.9/8.3
IItl! = Sistólica = 14.4 p < < 0.001
11 t 11 = Distólica = 9.16 p< 0.001 --1
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TABLA 111

PRESION ARTERIAL AL INGRESO
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SI NO
A) Síntomas Objetivos:

Hipe rreflexia 3 -15 % 17 - 85%
Exitaci6n Motora 1 -5% 19- 95%
Conciencia Compr~

metida O 20 -100%
Dete rioro súbito O 20 -100%

B) Síntomas Subjetivos:

Cefalea 9 -45% 11-65%
Disturbios visuales 5 - 25% 15 -75%
Dolor Agudo en Hi-

"pagastrio 3 -15% 17- 85%
C) Edemas 15- 75% 5- 25%

Maleolar 1,.6.6%
Pre-Tibial 7 -46.6%
Maleolar-Pre-tibial 6-40.0%
Generalizado 1-6.6%

D) Proteinuria: 3 -15% 17-85%
(Valores): 3.0,7.0, 1.0 G/24 Hrs.

E) Ataques Eclámpticos 1 -5% 19-95

- -
TABLA V

DESCRIPCION DE LOS SINTOMAS EN EL GRUPO
DE TOXEMICAS
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TABLA VI

EVALUACION DE LAS TOXEMICAS POST-INGRESO

TOTAL
8
4
1
7

20

TRATAMIENTO RECIBIDO
Sulfato de Magnesia
Sulfato de Magnesia +Hidralacina
Valium
Conservador

010
400/0
200/0

5010
350/0

TI¡\MPO TRANSCURRIDO ENTRE
INGRESO Y PARTO

0-24 Hrs.
24-48 Hrs.
48-96 Hrs.
96 y +

No presentaron parto

TIPO DE PARTO:
P.E.S.
C.S.T.P.

No presentaron parto

PESO NEO NATAL
.. de 2,500 Gr.

2,500 - 3,000 Gr.
3,000 y +

No prese~t~on parto

\
1

SEMANAS DE GESTACION POR
CAPURRO:

3 I -36 Semanas
26 - 38 "38 -40
40y +

"No presentaron parto

SEMANAS DE AMENORREA AL PARTO
3 I -36 Semanas
36 - 38 "38 -40
40y +

"No se pudo determinar

TOTAL 010

14 70
O O
2 10
I 5
3 15

--
20 100

15 75
2 10
3 15

W 100

8 40
2 lO
7 35
3 15

- -
20 100

4 20
7 35
5 25
1 5
3 15

--
20 100

5 25
2 lO
8 40
4 20
1 5--20 100

x

2,744.3 G.

38 Sem.

39 Sem.

- .



1. 200/130 140/90 140/90 140/90 140/90
2. 140/90 120/80 120/80 120/80 120/80
3. 140/100 130/80 120/80 120/80
4. 140/90 120/80 120/80 120/80
5. 150/110 150/105 110/85 120/80 120/80
6. 160/100 160/100 130/80 120/80 110/60 110/60 110/60
7. 160/120 130/90 130/90 130/90
8. 160/110 145/95 140/80 140/80
9. 150/100 120/90 120/80 120/80 !

I10. 150/100 130/90 110/60 110/60 /11. 140/90 130/80 130/80
12. 140/100 120/80 120/20 120/80 120/80

I

13. 140/100 130/90 120/80 140/80
14. 200/230 130/90 150/90 150/120 160/100 140/100 150/90

I
15. 210/130 160/120 160/90'

I

16. 160/105 130/90 110/70 110/70
17. 170/120 120/80 120/80 120/80 120/80
18. 140/90 110/70 120/70 120/70 130/70 120/70
19. 170/100 130/80 120/80 120/80
20. 160/100 125/85 130/80 130/80

X 15Jr'iU5 132/88 123/79 126/85 130/76 125/85 126/84

% 100 45 35 O O O 20

IPtA.1 =Presión arterial de Ingreso

¡

P.P./. =Post parto inmediato

P.P. =poSt-parto

* = Falleció;

---i

Orden Grupo Grupo Diferencio Diferencio2
Toxémicos Control

1. 10.91 mg/dl 13.28 mg/dl - 2.37 5.62
2. 10.80 " 11.19 " - 0.39 0.15
3. 11.97 " 11.05 " 0.92 0.84
4. 12.55 " 13.09 " - 0.54 0.29
5. 8.86 " 10.80 " - 1 .94 3.76
6. 9.69 " 10.32 " - 0.63 0.39
7. 11.14 " 9.98 " 1.16 1.34
8. 9.49 " 9.64 " - 0.15 0.02
9. 10.03 " 10.95 " - 0.92 0.84

10. 11.77 " 10.51 " 1.26 1.58
11. 11.24 " 9.98 " 1.26 1.58
12. 12.07 " 11.53 " 0.54 0.29
13. 8.33 " 11.00 " - 2.67 7.12
14. 9.69 " 10.32 " - 0.63 0.3915. 2.38 " 8.52 " - 6.14 37.69
16. 6.73 "
17. 8.52 " 10.17 " - 1.65 2.72
18. 10.42 " 10.42 " 0.00 0.0019. 11.92 " 7.55 " 4.37 19.09
20. 11.44 " 11.87 " - 0.43 0.18

~

I
~-

TARLA VII

EVOLUCION DE LA TENSION ARTERIAL EN EL GRUPO DE TOXEMICAS
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TABLA VIII

NIVELES DE CALCIO SERICO TOTAL (EN mg/dl)

M = 20
X = 101.00 mg/dl
DS = 2.33

M =
X =
DS =

19
10.64 mg/dl
1.3

"t" = 1.05
p > = 0.05
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VI. ANALlSIS DE RESULTADOS

A continuación se analizan los resultados presentados.

En las tablas I y 11, se efectúa la descripción de la muestra
en cuanto a caracterrsticas comunes para ambos grupos. Según lo
¡establecido en el protocolo, salvo muy pocas diferencias, res-
,pecto a talla, peso y paridad (tabla 11), las caracterrsticas de
ambos grupos fueron similares por lo que la significancia esta-
drstica con test de "t" fué casi cero, lo cual nos indica q u e
,la variabi lidad del grupo de estudio en estos parómetros, próc

ticamente fué nula, situación que permitirá que los valores sI
ricos obtenidos sean más significativos.

La tabla 111 muestra los valores de tensión arterial de las
embarazadas a su ingreso al estudio. Como puede apreciarse,
todas las embarazadas del grupo de toxémicas tienen valores-

~e tensión arterial diastólica igualo mayor que 90 mm. de -
~g. El test de "t" mostró diferencias altamente significativas
~ntre las tensiones arteria Ies de ambos grupos.

La tabla IV muestra el Indice de Gestosis de estas pa-
lientes (toxémicas), el cual tuvo un promedio de 4.1. Según
Iste Indice, se cataloga de O a 4 el cuadro clrnico, como de
;estosis Ligera y de 5 a 12 como Gestosis Grave. Asr clasi-
icadas, según los criterios anteriores, se vió que un 75% de
~s toxémicas presentaron un cuadro ligero y un 25% un cua-
ro grave.

Asr mismo, según los signos y srntomas presentados, se ea
I/ogaron con signos de Eclampsia inminente al 45% de las to
~micas, el 500/0 sin dichos signos. Solamente una paciente
1%) presentó Eclampsia.
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La tabla V muestra que la mayoría de las pacientes no
presentaron sintomas objetivos de Toxemio, salvo un 15% con
Hiperreflexia y un 5% con excitación moto ra. Respecto a
síntomas Subjetivos, estos fueron un poco más frecuentes, sien
do el que más se presentará, la cefálea en un 45% de las te
xémicas.

Al referirse a los otros signos que forman la triada de la
Pre-e clampsia, excepto tensión arterial, el que más se presen
tó fué e I Edema en un 75% de las pacientes, Proteinuria so-:
lamente estuvo presente en el 15% de las toxémicas. Respec-
to a convulsiones tónico-clónicas, una sola paciente las pre-
sentó (5%), quien falleció después de I parto.

La tabla VI muestra la evolu ción de la paciente toxémi
ca después de su ingreso al hospital, ya sea a sala de Labor
y Partos o al servicio de Complicaciones Pre-natales. De las
20 pacientes en estudio, 3 llegaron antes de que su embarazo
fuera a término, por lo que fue ron ingresadas a Complicacio-
nes Pre-Natales para efectuárse les los estudios correspondie!1.
tes. Las 17 restantes resolviero n su parto de la siguiente for
ma: 15 pacientes (75%) presentaro n Parto Eutósico Simple, "2

pacientes o sea el 10% fueron Cesarea Segmentaria Trans Pe-
ritoneal (por Cesárea Segmentaria Trans peritoneal anterior más
Pre-e clampsia).

A la mayoría de pacientes, se les instauró tratamiento-
con Sulfato de Magnesio (40%), a 4 pacientes, además del
Su Ifato de Magnesio se les administró Hidralacina, al 5% se
le administró Gnicamente valium y en 7 de ellas (35%), se-
gu ardó una conducta espectante y conservadora. Casi todas
las pacientes presentaron su parte antes de las 24 horas de i!:.
greso. EI producto obtenido en su mayoría fuero n de b a io
pe so al nacer, 40% con peso menor de 2,500 Gr. El estudio
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de maduración demostró que sólo 2Ü"1ofueron de pre- t é r mi no
lo que denota que el patrón predominante es de niños nacidos
con retardo del crecimiento intrauterino.

La tabla VII, muestra la evolución de los valores de ten
sión arteria I en el grupo de toxémicas. Un 45% normalizó -:

los valores en su post-parto inmediato, el 35% lo hizo des-
pués de 24.0 Hrs. post-parto o sea que el 80% de toxémicas
egresaron con cifras tensionales normales. El otro 20% (4 pa
cientes), egresaron con valores de tensión arterial diastólica-:
de 90 mm. de Hg. pero una de ellas falleció en su post-parto
inmediato (11.0 Hrs. 35' después de su parto. Y las otras 3
pacientes fueron egresadas con diagnóstico de Pre-eclampsia so
bre agregada. -

La tabla VIII muestra los valores de calcio total medidos
en ambos grupos por medio de la Espectofotometria, utilizando
el acoplamiento de Fenoftaleina complexona con calcio. (30,
18, 40, 64, 75, 66).

El grupo de toxemicas mostró un promedio, de 10,0 mg/dl
(+ 2.33), mientras que el grupo control presentó un promedio de
10.64 mg/dl (+ 1.3). Las diferencias no fueron estadísticamen-
te significativas ( "t " = 1.05 - p

> 0.05).

Tomando solo las 5 toxémicas que presentaron un cuadro
grave, el valor de calcio nos da un promedio de 8.53 mg/dl
(+ 3.59). Este promedio difiere significativamente con el gru
pe control: "t" = 2.17 - p< 0.05. -

Es de destacar que la embarazada que presentó c r i s i s
convulsivas y falleció, presentó valores extremadamente bajos:
2.38 mg/dl.
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VII. CONCLUSIONES

1. Los resultados encontrados en este estudio no permiten de
mostrar la hipótesis de que las embarazadas toxémicas -:
muestran valores de calcio más bajos que las no toxémi
cas.

2. A la luz de este estudio, surgen algunas inquietudesque
se necesitarían contestar para rechazar la hipótesis pla~
teada:

a) En primer lugar se ve que, en el sentido de la hi-
pótesis, las toxemicas presentaron valores mas bajos
y agrupando las 5 que twieron un cuadro cataloga
do como grave, mostraron valores significativamente
más bajos que su grupo control. Por lo tanto sería
necesario reunir un grupo mayar de casos y de ma-
yor gravedad en los cuales se esperaría que los va
lores de calcio estuvieran mas comprometidos.

b) Por otro lado sería de interés poder medir valores
de calcio iónico, ya que esta es la fracción meta-
bólicamente activa y la que se espera esté más alte
rada. Asimismo se ha vista que los valores de cal-=
cio total se alteran con la concentración de albú-
mina sanguínea.

3. La hipótesis que se ha querido estudiar en este trabajo-
(9) resulta de gran interés práctico dado que, logrando u
no buena ingesta de calcio en las embarazadas se logra
ría reducir la incidencia de la patología. -

4. Los resultados preliminares encontrados en esta tesis, au~
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que no son concluyentes, sugieren que la hipó tesis plan.
teada, se podría avalar en un 100%, ampliando el nú~
mero de embarazadas estudiadas, como ya se había men
donado, y focal izarse en la captació n de cuadros gra-
ves.

5. Por último, se necesitarían de métodos de laboratorio -
mós sofisticados que permitieran medir con exactitud cal
cio iónico y albúminas.
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IX. ANEXO 1

CALCEMIA EN EMBARAZADAS - DATOS CLlNICOS

Nombre:

Hospita 1:

Dirección:

No. de Orden:

Raza:

Protoco lo No.

Gestos: Para:

Peso al comienzo embarazo:

Edad: Talla:

R.U.R.:

cm

Kg.

ANTES DE TOMAR LA MUESTRA

Fecha:

Peso:

Hora:

Tensión Arterial: Max:

Edemas: No O Si O

Proteinuria: No O
Ataques eclómpticos:

Tiempo desde inicio:

Amenorrea:

Min:

o
O

Generalizado O

Maleolar
Local ización: Pretibial

SiD

No [J

g/I itro

Si O
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1

~S
íntomos Objetivos: No Si

IHiperreflexio O O
Excitación Motora O O
Conciencia comprometida O O
Deterioro Súbito O O

s íntomas Subjetivos: No Si

Cefa lea O O
Disturbios visua les O O
síntomas agudos en O Oabdomen superior

Tensión arterial: Edemas:

Otros:

2) Fecha: Tiempo entre parto y examen:

días horas

Tensión arterial: Edemas:

Otros:

3) Fecha: Tiempo entre parto y examen:

días horas

Tensión arterial: Ede mas:

Otros:
Indice gestosis:

Ultima ingesta: Horas transcurridas:

En qué consistió:
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EC Si O
* Síntomos de eclampsia inminente*

Eclampsia

* Síntomas Objetivos:

Subjetivos:

I
1

No O

No O

Hiperreflexia

Exc itac ión motora

A Iteraciones del Conocimiento
Empeoramiento brusco del estado gene

rol (Incluído Cianosis)
-

Cefalea

Alteraciones Visua les

Síntomas agudos en hipogastrio
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