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INTRODUCCION

En nuestro medio la integraci6n perinatol6gica entre la obstetricia y la neona-

tol09(a continúan siendo más un deseo que una realidad y como consecuencia la medi-

cina fetal no se está realizando a la altura de los conocimientos actuales. En Gua~

mala existe una alta incidencia de mortalidad fetalC 21 por mil ), que no ha variado

en los últimos 20 años, mientras Que en otros países se h~ logrado disminuírcasi

dos tercios de dicha mortalidad durante el mismo período de tiempo .
Por otro lado I debemos aceptar que en nuestro medio aún falta mucha inform~

ci6n con respecto al mortinato ya que en"general se le ha restado importancia, a pe-

5ar del riesgo que éste representa para la madre y sus futuros embarazos.

En base a estas observaciones y, ante la-necesidad de tener una Idea objetiva

y clara de la situaci6n de mortinatalidad que existe en nuestro medio, se efectu6 el

presente trabajo, el cual fué realizado en el Hospital Roosevelt, habiendose estud~

do durante un añoJen forma prospectiva: 70 mortinatos y un grupo control de 70 re-

cién nacidos vivos, incluyendo sus respectivas madres -y placentas.

Los objetivos generales fueron dirigidos hacia la obtenci6n de una estimativa

de frecuencias para las causas de muerte fetal, así como para la delecci6n de los ha-

lIazgos patológicos correspondientes, su frecuencia y el grado en que contribuyeron

a provocar la muerte fetal. Para alcanzar dichos objetivos sehizo una re-estruclu-

ración de fa situaci6n responsable de la muerte fetal, para lo cual se efectuaron los

siguienles estudios: Historia Clínica y Examen Físico de las madres, est-udio ana-
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-tomopatol6gico de las placentas y las sigui entes pruebas de laboratorio que se hi-

cieron tanto a las madres como a los hijos: hematología completa, glicemia, crea-

tinina, grupo sangu(neo, factor Rh, Toxoplasmosis <lHA) , Chagas OHA) ,Rubeola

(ELlSA) ,Citomegalovirus (ELlSAJ ,Herpes simple (ELlSA) ,Hepatitis (E LISA ) y

cultivos bacteriol6gicos (BHI) . Asímismo se realizó un estudio genético de ma-

dres e hijos (dennatoglifo y fenotipo
)

I también se hicieron estudios radiol6gico

y necropsia de los mortinatos .
Se concluyó que fueron múltiples los factores que contribuyeron a provocar

la muerte fetal y la causa básica de muerte de la mayoría de los casos correspondió

a enfermedades infecciosas, en contraste con lo reportado por la literatura que gen~

ralmente atribuye ~ las malfolTT1aciones congénitas la mayoría de las muertes fetales ~

Más importante aún fué el hecho de que más de la mitad de las enfermeda-

des enoontradas eran prevenibles, habiendo si~o la Sífilis la causa de muerte más

frecuente. También se obtuvieron resultados sugestivos de una deficiencia del ea.!}

trol prenatal en general ~

Las recomendaciones especificas son presentadas en la sección ndel tra-

bajo, en fonna de manual para el diagnóstico y tratamiento de las causas de muerte

fetal encontradas en éste estudio ~

-

I ~

JUSTIFICACIONES

En Guatemala la muerte fetal en útero es frecuente, los últimos datos regi

por la Dirección General de Estadística reportan que en el año de 1979 la tasa dE

lidad fué de 23 mortinatos por mil nacidos vivos, en el mismo año se registraror

Hospital Roosevelt 21 mortinatos por mil nacidos vivos. llama la atenci6n el h

de que en dicho hospital las tasas de mortalidad han oscilado entre 21 y 30 mor

por cada mil nacidos vivos en los últimos 25 años,correspondientes a un total de

morlinatos al año que hacen un promedio de un niño muerto por día, mientras qUE

otros países eista mortalidad ha disminuído en el mismo período de tiempo, de 1~

nacimientos en 1950 a 9 por mil nacimientos en 1977
( ), otro a67:5

porta un descensode dicha mortalidad en un hospital norteamericano, de 24 por

cimientos en 1931 a 8 por mil nacimientos en' 1956
( 66:63 ), como s

pu~s, en nuestro país se ha logrado muy poco progreso al respecto.

El mortinato en realidad pertenece a una Itierra de nadie", carece de interÉ

trico, no llega a las manos del pediatra y los anatomopat610gos son muy escaso

tras hospitales~ El abandono en que se encuentra representa un problema para 1,

que sin un diagnóstico apropiado obtendrá en el mejor de los casos un tratamien

cuado, conllevando esto un riesgo tanto para ella misma como para un futuro em

I

j

que puede redundar en un nuevo mortinato o un recién nacido enfermo.

~
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OBJETIVOS

1.;- Establecer la frecuencia de las causas básica, directa
y asociadas de muerte felal

en el Hospital Roosevelt.

2.- Establecer la frecuencia con que se presentan los hallazgos clínicos, analomopa-

- tol6gicos, radiol6gicos, genéticos y de laboratorio, tanto los propios de cada en-

fennedad así como los no patol6gicos, y que tanto aumentaron o disminuyeron el

riesgo de muerte felal .

3.- Establecer la frecuencia con que se presentan los hallazgos obstétricos y en que

grado aumentan- o disminuyen el riesgo de muerte felal .
4. - Una vez eSlabl.ecirlas las causas y los hallazgos antes mencionados, elaborar un

manual de fácil manejo para el diagnóstico y tratamiento de las causas de muerte

fetal mas frecuentes en nuestro medio .

I

l
---

5

DEFINICION DEL TEMA DE ESTUDIO

Se estudiaron las principales causas de muerte felal que han sido reportadas por

la lileratura, estudiandose también 105 hallazgos patológicos Y no patológicos que se

presentaron en la madre, el mortinato Y la placenta, su frecuencia Y el grado con q

contribuyeron a provocar la muert~ fetal. Las causas de muerte fetal estudiadas fue

las siguientes:

GESTOSICAS:

- Toxemia e Hipertensi6n Transitoria del Embarazo.

- Oiabetes Gestacional .
-Hemopatías Gravídicas .
- Herpes Geslacional .
ENFERMEDADESINTERCURRENTES:

- Diabetes.

- Hipertensión Cr6nica.

- Nefropatías YCardiopatías Maternas.

INFECCIONES BA CTERIANAS :

- Esch erichia coli .
- Sa Imonella.
- Listeria monocilógenes .
INFECCIONES VIRALES :

- Herpes simple"

.. Rubeola
"

-
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- Hepatitis..

- Cilomegalovirus..

INFESTACIONES PARASITARIAS:

- Sífilis.

- Toxoplasmosis ..
- Enfennedad de Chagas - Mazza

- Paludismo.

MALFORMACIONES CONGENITAS :

- Sín~romes de desequilibrio cromos6mico ..

-' Síndromes Aulosómic.o$ ..
.
OTROS:-
- Isoinmunización ..

- Radiaci6n .
- Contacto con Tóxicos y MedicamentosTeratogénicos ..

- Consanguinidad ..

- Embarazo Prolongado.

- Embarazo Múltiple.

- Anomalías de la Placenta .
CAUSAS DE MUERTE INTRAPARTO :

- Causas Ovulares: Corioamnioítis ..

- Causas Funiculares : Anomalías propias del cordón ..

Accidentes del cordón ..

- Causas Placentarias: Abruptio Placentae ..

Placenta previa ..

- Parto Contranatural: Cesáreas, fórceps, maniobras ..

-

I

REVISION DE ANTECEDENTES

Las causas de muerte fetal reportadas por la literatura han sido casi las misma

durante los últimos 30 años, sin embargo su frecuencia ha disminuído sensiblemE

con el advenimiento de mejores técnicas de diagnóstico in útero y el mejoramienta

la calidad del control prenatal. En el Hospital de Chicago Lying-in
( 66:64

el índice de mortalidad fetal ante parto disminuyó de 4.7 por mil nacidos en 193J

1.7 en 1956, el índice de mortalidad fetal intraparto en elmismo período de tíel

disminuyó también, de 4..1 por mil nacidos-en 1931 a 1.1 por mil nacidos' en 1

Las causas de muerte fetal más frecuentes fueron anoxia, eritroblastosis
y malfor

nes congéni tas . La patología que c~n mayor frecuencia produjo la anoxia fué Ab

PI¡¡centae. En 1957, ( ) Nesbitt reporta que las causas ma67: 95

cuentes de muerte fetal en EUA son en orden decreciente"de frecuencia: anoxia, Te

anomalías congénitas, Diabetes, parto prolongado, eritroblastosis, Sífilis y otras

Goldstein en 1963 ( ) reporta las sigui entes causas:33:873

-Eritroblastosis
-Anomal ías Congénitas
-Complicaciones del cordón
-Diabetes Mellitus
- Toxemia
-Abruptio Placentae
-Otras

1310
9%
SO/.

610
3%
3%'

55%

En 1967, E I Comité de Mortalidad Perinatai de Quebec en Canadá
( 86: 1 06

tratando de evitar las mezclas de causas primarias y secundarias de muerte fetal

se habian realizado con anterioridad por los autores¡ propone una lista de causa

primarias de muerte fetal, las cuales se describen en la siguiente página:
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CAUSAS PRIMARIAS DE MUERTE FETAL:

1.- Anomalías Congénitas.

2.- Hipoxia perinataJ extínseca:

a -condiciones de la placenla: placenta previa, abruptio placentae .
b - condiciones del cordón: nudos o prolapso.

c - condiciones del parto: parto prolongado, srndrome de desproporci6n céfalo-P1I:

vica o la cesárea .
d - condiciones maternas: Toxemia, enfennedad renal, Diabetes, infecciones.

e - condiciones inexplicables.

3.- infección: intraulerina o focal . '

4.- Hemor~agia JX.Ilmonarmasiva ideopática.

5.- Retardo del crecimiento intrauterino.

6.- Trauma durante el parto: el cefalohematomano incluye esta categoría.

7.- Enterocolitis necrotizante neonatal.

8.:- Isoinmunizaci6n .

9.- Otras. ( Srndrome de Dificultad Respiratotia ).

10- Inexplicables.

Morrison en 1970 ( ) reporta como causas más frecuentes de muerte55: 109

fetal a las siguientes:

- Anomalías congénitas múltiples 2310

17"/.- Abruptio Placentae

- Prematuridad 12'/.

- Accidentes del Cord6n 8"/.

- Accidentes placentarios 4i'"

- Toxemia 3'/.

- Infecciones 2'1"

I

Rhona en 1974 ( ) en un estudio de 153 casos ( 54 mortina74:783

observó un 7. 2i'c de anomalías cromosómicas, en base a lo cual recomienda que

tudio cromosómico debe ser usado rutinariamente en el estudio de la muerte perin

A partir de Septiembre de 1975 , las tasas de mortalidad reportadas anterionner

debieron modificarse ( bajaron) debido a que la nueva clasificación sobre me

dad perinatal propone solamente el estudio de los niños mayores de 1000 gram~

- OMSnovenarev-isiónde la clasificación ~internacionalde las enfennedades, rE

da en Genova ( ) - En esta reunión se define al mortinato como6'2: 15

producto de la concepción que al ser expulsado del seno materno no dé n¡"g.una s

de vida, como pulsaciones del cordón o movimientc;>srespiratorios, que pese más

mil gramos, que corresponda a 28 semanas de edad gestacional oque mida mas

cm, de la coronilla al talón.

Vijay en 1976 ( ) en un estudio de 100 autopsias consecu86:107

describe como causas más frecuentes de muerte perinatal : al Síndrome de dificu

respiratoria ( SDR ) con 31i'.., las anomalías congénitas con 28i'0, la hipoxia r

tal con 17"/.., las infecciones y el trauma íntraparto solamente un 2"/"cada uno.

el mismo año en Israel ( ) se reporta que la terapia con gonadotro,10:967

para la inducción de la ovulación, produjo 7.1i'.. de mortin~tos prematuros en 14

sos estudiados. Por otro lado, Shapiro en su estudio reporta qu.eel ácido

salicílico administrado durante el embarazo nose asocia a muerte fetal, ni a mt

neonatal, ni a bajo peso al nacer.

En 1978, Kajanoja ( ) en un estudio realizado a 55840:47

en Helsinki, observó que la edad arriba de los 40 años aumentó significativamei

incidencia de muerte perinatal, a expensas de la muerte fetal. De los 13 mort

J
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encontrados en el estudio, 11 muerieron por anoxia secundaria a problemas placen-
en el número fetal, diabetes y alcoholismo.

tarios ( insuficiencia, ¡nfartos, abruptio placenlaE ), uno muri6 debido a prociden-
El aspecto psicológico Queconlleva el mortinato es descrito por los psic

cia de cordón y uno por múltiples malformaciones congénitas. Durante el mismo año,
británicos de la siguiente manera: u La muerte de un niño que era esperad

Hook estudi6 101 embarazadas, encontrando 10 muertes fetales, 5 debido a síndro-
gría es una calamidad. La muerte en el parto entristece a todos los involucra

me de Oown, 3 a trisomía 18, uno a trisomía 13 y uno a síndrome XXV.
peor aún, la muerte in útero es extraordinariamente escalofriante y repugnante

En 1979 en Iran ( 56:195 ) se estudiaron 9526 embarazadas, obser
yendo más lej os, existe ahora una creciente sospecha de que ocurren secuela

vandose una mayor Jrecuencia de la mortalidad fetal en los fetos de padres consangl!!'
y que éstas son diferentes a las dolorosas reacciones inmediatas. Los psiqui

neos. Por otro lado, Naeye reporta una relación directa entre el cigarrillo y la mue.:
den rendir testimonio de que en la madre la herida a su autores peto JX.Iedeprec

te fetal, secundaria a insufici encia placentaria severa ( 18:867 ). Rasche ~
presi6n, frigidez y estados f6bicos. Algunas mujeres que aparent~ente no

70:1119 ) describe un síndrome congénito letal que se cree sea de origen ~
fectadas en ese momento, tienen un riesgo mayorde resquebrajarse en el sigu

ratogénico, debido probablemente a la exposicÍón de ciertos insecticidas.
barazo. En el marido puede presentarse problemas matrimoniales,impotencii

De los estudios realizados en Guatemala, Matta ( 49:814 ) reporta en una r~
síntomas, así como efectos de largo alcance sobre los otros niños.

visión bibliográfica extensa, las más importantes infecciones virales y bacterianas que
Los mortinatos producen mayor conflicto emocional que los abortos, debido a

producen muerte fetal., Rodriguez ( 73:50 ) -encontró solamente 6 mortínatos en
el tiempo de embarazo es más largo, hay una mayor involucración emocional:

una revisión de 146,784 casos. Hemández observó que la situaci6n transversa a-
y la ropa del futuro bebé han sido preparados, los movimientos fetal es han sic

bandonada correspondía solamente al O. 05'}'0 de los partos atendidos durante un año en
por muchos meses. El fenómeno del mortinato es más público: el embarazo y

el Hospital Roosevelt (

En 1982, CasUlla (

34:54

4:1

) .
rente, su muerte ya debe notificarse a las autoridades y en algunos casas re,

) reporta que las malformaciones del sistema "e.:
neral 11 *

vioso central son más frecuentes en mortinatos que en r~cién nacidos vivos, encontra!!
Pose ( 76:677

) recomienda la siguiente clasificación de mi
do que la anencefalia ocurre en 121 por mil nacimientos, la hidrocefalia ,en 38 por

mil, mientras que en los nativos estas cifras corresponden solamente a 1;9 por mil y l. - CAUSAS MATERNAS:

1.4 por mil respectivamente. Durante el mismo año, Opit z ( 59:69 ) reporta que a - Gestosis: actúan dando lugar a hematomas retroplacentarios o prodw

solamente el 6°/0de los mortinatos presentan aneúp!oid¡á y po!ip!oidra , mientras que senectud precoz de la placenta, esclerosis, infartos o desequilib¡¡o~

en los abortos la cifra se eleva a 600/0. Describe también como causas raras de rnue.!

te fetal a las .,nf '
, .t If '

. . 1
,

ecclOnes congenl as, ma armaclones y mlOmasutennos, anoma las

os. (nefropatías, hipertensión arterial, anemia gravídica, elc . )

~ * Th. abhorrence 01 stillbirth. Lancet 1:1188, 1977
( Editorial).

---
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b - Afecciones que complican el embarazo: Diabetes, cardiopatías
( especialmente METODOLOGIA

la taquicardia paroxística ), enfennedades infecciosas ( por sus toxinas y por

la hipertermia que provocan ), enfermedades parasitarias (Paludrsmo, Toxopl~

mosis y Sífilis), inloxicaciones profesionales (mercurio, plomo, benzol
) o

S e efectu6 un estudio prospeclivo y analítico de casos y controles, en el pe-

ríodo de liempo comprendido del lo de Marzo de 1982 al lo de Marzo de 1983 (re-

accidentales ( óxido de carbono.), trastornos hormonales (tiroides, adrenales

o hip6fisis ) ,.inmunización por factor Rh y traumatismo s materno-felales di-

colección de datos) y se utilizaron 6 meses adicionales para el procesamiento per~

nente de los datos obtenidos.

rectos o indirc.clos . Seleee ión de la Muestra:

2.- CAUSASFETALES: Agenesias, malfonnaciones incompatibles con la vida.
La muestra estudiada cansiste en 70 mNtinatas y un grupo cantrol de 70 recién

- 3.- CAUSASOVULARES:
nacidas vivas, can sus respectivas madres y placf'''1tas . Se abtuvieran en fanna can

a - alteracianes de la caduca: endametritis colibacilar a ganacócica, puede ari-
secutiva tados las martinatas que llenaran las siguientes requisitas:

ginar desprendimientas, i"fartas a hematomas retroplacentarias . - que la madre autarizara todas los estudios.

b - embarazos gemelares univitelinas: transfusión de gemelos, hidrops, mauns- - que fuera posible la abtención de 10 cc de sangre materna y 5 cc de sangre fetal.

tros dobles. - que fuera posible la abtención de la placenta.

c - anamalías fun iculares: circulares, nudas, tarsión obliterante y hasta la ra- - que el mortinata tuviera una edad gestacional mayar de 28 semanas y pesara más de

tura de vaSaS del cordón. mil grama s .

d - insuficiencia placentaria de diversas arígenes . Can respecta al grupo cantral, se seleccio.nó al primer niño que naciera 6 horas

después de acurrida el mortinato, en la misma sección de atención del parta del misma

4,- CAUSAS INDETERMINADAS: Aproximadamente el 25'/. de los casos.
haspital.. Se estudiaron salamente los recién nac(das vivas que llenaran las requis~

Rnalmente, en la actualidad se está realizando. un estudio similar al nuestra,

en el Centra Latino.americana de Perinato.lagía y Desarrallo Humana (CLAP), en U~

tas antes mencianadas .
Estudio de los Casos:

-guay, del cual aún no. se tiene ningún resultado. reportada* . Las técnicas y pracedimiento.s especfficas para cada tipo de estudio se describen

en la sección de metodalagía empleada, que se encuentra al principia de cada capítulo.

* Benedetti, W. Características place~ y el recién nacida. Guatemala.
l. G. S. S. , 1982 , Comunicaci6n personal.

Las estudias realizados en todos las casas fueran los siguientes:
( previa autorización

t
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escrita de las madres)

1.- Estudio Clínico de las madres: historia clínica y examen físico..

2. - Examenfísico del mortinalo y del recién nacido I inmediatamente después de su

nacimiento.

3.- Estudios de Laboratorio realizados a madres e hijos:

- hematología, creatinina y glicemia ..

- en casos de hiperglit;emia, se realiz6 curva de tolerancia a la glucosa ..

- en casoS de hipertensi6nt se realizaron albúmina en orina y ácido úrico ..

- Con hematocrito menor de 10 I se realiz6 frote perife"rico..

- Cellognost paraToxoplasmosis y paraChagas. (Hemaglutinaci6n Indirecta-IHA )

- Enzignost ( ELlSA ) paraRubeola,Citomegalovirus, Herpes simple tipos I y 11, Y

paraHepatitis.. ( Ensayo Inmunoenzima1ico en fase sólida) ..

- Floculación de Cardiolipina VDRL y FTA-ABS.

- Grupoy Rh .

- cultivos bacteriológicos en medios de agar-sangre para listeriosis y BHI para otras

bacterias ..

- estudio anatomopatológico de la placenta.
.

- fenotipo .
4.- Estudios realizados solo en mortinatos:

- rayos X para densidad ósea del cuerpo entero y cráneo ~

- necropsia, estudios macroscópico e histológico

Todos los estudios fueron realizados perso'nalmente por los autores, con la finalidad de

evitar posibles fuentes de error y los diagnóstícos se efectuaron bajo la supervisión di-

recta de médicos especialistas en cada área estudiada:

- ~
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Area do ReciénNacidos:
Dt Gerardo Cabrera Meza
Jef~ d~ la secci6n de recién nacidos. Hospital Roosevelt .

~rea ~e
InmU'MdiaQn6stico :

r. oberto aselli
Alorg61ogoe Inmunólogo. Facultad de Ciencias Médicas. USAC.

Aro. do Obstetricia:
Dr. Francisco Cerezo.
Director dol Departamento do Obstetricia. Hospital Roasevelt .
~rea

J.~
GCétiCa v Placontas :

r. ulio abrera
Jefe do las secciones do Genética y Laboratorios Clfnieos. Hospital San Juan de Dios.

~roa g~ Ra~iOloqr~ :

r. dan arcfa adilla
Director del Departamento de R.diologfa. Hospital Roo.evelt .
~rea g~croDsias :

r. tto érez
Jefe de la .eeei6n do Patologfa. Ho.pital Roo.evelt.

~rea ~MICA'biOloqfa :
r. é.ar greda

Jefo de la secci6n de Mierobiologfa. Hospital Roo.evelt .

Area de Genétiea (
De""ato lifo

) :

r. ulio bdo
Genetista y Catedrático de la Facultad de Ciencias Médica.. U. Franci.co Marroqufn.

Se utiliz6 el método de casos y controles * debido a que ontre los método. epi-

demiol6gicos y analilicos es de los más baratos y do más fáeilejocuci6n, por lo cual

debería ser siempre el primer intento para probar una hipÓtesis. Además son útiles PE

ra uri estudio exploratorio de una gran cantidad de variables (a vece!5 denominados:

11 expedicione!5 a la pesca 11 ) , que proporcionan ideas para estudios posteriores.

* tomado de: Friedman, G. PrinciD!Qs de.,M)idemi'(loQía. Buenos ~ire5,
MédicaPanamericana,1975. 279 P. P. 131 ).

~
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c d c+d

a-+<: b+d
T.

416 379 795

65 217 282

481 596 1077

~ - -.
I
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METODOS ESTADISTlCOS EMPLEADOS

Fre;:;uencia: distribución de frecuencias en núme:os absolutos y en pJfcenlajes
(Ojo)

Medidas de !e;1de~~.fe:1~l: Media Aritmética *

Para datos NO agrupados: x = E X
-Ñ-

X: media. E X: sumatoriade las puntuaciones <1 N: núme;o de casos.

Para datos agrupados: x = M' + E fx( . )N- I

M "':origen o punto de referencia arbitrario. i: aT1plitud del intervalo de clase.

f : frecuencia de cada intervalo. x: desviación de una puntuación respeclode

la media <1
E fx : sumatoria de f por x. N : número de casos <1

~ed~~~~Oi~~sió!:, : De5viación Típica*( seutilí,z:ó el método de puntuaciones br~

las para obtener la suma de los cuadrados de las desviaciones)

Para datos NO agrupados:
( l/N) J N EX - ( E X ) 2s =

S : desviaci6n típica X: media. N : número de casos.E : sumatoria .

Para datos agrupados:

Ex 2 = i,
2

ffx 2- ( E~x
) 2

J
a -

b - s=~

2Ex : SU:n3 d~ los cuadrados e los demas signos se inlerpretan como ~n la media para

datos agrupados.

* F6nnulas tomadas de: Downie, N. Y R. Heath. Métodos estadísticos aplicados"
3 ed. México,Harla,1973. 373 P. ( pp 55-75J.------------

~
~

FORMULAS

ESTIMACION DEL RIESGO

17

~~~go R!'!.ativoapr~imad,,-~: *"

Expueslos

No Expuestos

Total

CaS3S Controles Total

T: total de totales.

RR = a x d
.. CXb-

IC ( Intervalos deConfianza) *" :

x (Chi ):

IC Menor =

a - ( a-+<: ) ( a+b )
,.----

-------------
( a-+<: ) ( b+d ) ( c+d ) ( a+b )

--------------------
(T2)(T-l)

( 1 - 1.9 6/x )

RR

( 1 + 1.9 6/x )

IC Mayor = RR

- - -

EJERCICIO SIMULADO

Que riesgo tienen los prematuros de morir

Muertos ViVJS Total

Pre;llaluros

0\ Término

Total

RR = 1:16 x 217 = 3. 66-
-65Xm-

481 x 795
416 - 1077-

-------
481 ~~9.É-!~~~-2~

10772 x 1076

x = ~¿~~
{1 - 1:96/8.486

IC Menor= 3.66

IC Menor= ?: 2
( 1 + 1.96/8.486

IC M.yor = 3.66

IC M.yor = :!.J-

-
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1.. '16: ES:.In valor constante que se encuentra e;l Ula tabla de Z y que corresp:mde al

valor de p: 0..05.. También se puede utilizar para muestras pequeñ3s ~I valor

1.65.

INTERPRETACIONDE LOS VALORES ANTERIORES:

1 - Los recién nacidos prematuros tuvieron 3 veces ( 3.. 66) mas rie$go de morir que los

re;:;ién nacidos a ténnino ..

2 - De acuerdo a los intervalos de confianza los recién nacidos prematuros tuvieron de 2

( 2.7 ) a 4 ( 4.. 9 ) veces mas riesgo de morir, en relación .3 los recién nacidos a ténnino

3 - Debido a que el intervalo menor de confianza ( 2.7 ) fué- mayor Que 1, la diferencia sí

es real o estadistícamente significativa, po)rcuanto es el intervalo menor de confianza

el que detennina la significancia del riesgo relativo .. Por lo tanto un valor de interva-

lo menor que esté por debajo del 1, nulifica el valor del riesgo relativo, cualquiera que
,
este sea. (. no es estad(sticamerte significativo)..

4 - En 105 casos en que el valor del riesgo relativo es menor que 1 ( de 0.1 a 0.9 ),

debe asumirse que el factor que se está estudiando no S% no tuvo riesgo, si no más

bien previno un evento. En estos casos la significancia estadrstica está dada por el

intervalo mayorde confianza, el cual no debe subir del l.

RATJ~i~sgo3~ibuibl~~talJ:k:

RA exp = RR_~~
X 100RR

RA exp = 3,66 - 1 X 100~b-

RA exp = 7.]-,-211'

.1

I

\
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RAT = RA exp. (al a+C ) RAT = 72.22 X 416 = 62./.
481

Razonamiento: Si se evitara la premadurez, se evitaría un 62"/c de la muerte perinatal en
el Hospit,,1 Roosevelt .

Asesoría Estadística:
Ora. Amalia Grajeda
OPCA, Fac, CCMM, USAC.

** Tomado de: Segundo curso de perinatología: IIlnvestiqación en periJ1atología, bases
sobre diseño". Guatemala. 1,G.S. S. , 1983.
conferencias dictadas por el Dr. José Villar (Johns Hopkings University . School
of hygiene and ¡JÚblicheallh ).

*" MacMahon, B. & T. Pugh, Epidemiology: principies and methods . Boston, LitUe
Brown, 1970. Cap. 12 . (PP. 268-270 )

*k Friedman¡ G. O. Principios de Epidemiología .
na, 1975. 279 P. (pp,121, 200)

Buenos Aires, Médica Panamerica
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CITAS BIBLlOGRAFICAS

En el siguiente párrafo se ejemplifica como fueron colocadas las citas bibl!g

gráficas y su interpretación:

11 Actualmente cuando ,se dispone de drogas antihipertensivas más efectivas y segura~,

la única ventaja que parece tener el sulfato de magnesia es la experfenciay la confi<!!1

za que los obstétras han tenido en su uso
( 8:18 ) . 11

Todo el párrafo anterior corresponde a la cita b!bliográfica encerrada entre ~

réntesis, el número 8 indica la referencia bibliográfica: Burrow, Medital comDlica-

tions durinq preqnancy, 2, ed, Philadelphia, Sauders, 1982, 583
p, La cual

se encuentra en las referencias bibliográficas que están'colocadas al final'de la se-

cci6n I de la t~sis, El número 18 corresponde.a la página 18 del citado libro de

Burrow, de donde se extrajo el párrafo mencionado arriba, dentro de comillas.

Aparecencitados al pIe de la página los trabajos ineditos, las comunicacio-

nes personales, los congresos no publicados, lbs cursoS recibidos, 105 textos de e~

tadística y algunos artículos que por razones especiales no fueron colocádos en las

r~ferencias bibliográficas.

..

--
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RECURSOS

10- 75 mortinatos ocurridos en las salas de atención del parto del Hospital Roose-

velt., así como sus respectivas madres.

2. - 75 neanatos nacidos en las salas de atención del parto del Hospital Roosevelt

así como sus respectivas madres.

3. - Personal Tecnico:

Laboratorios Multidisciplinarios de la Fac. CCMM de la USAC .

Sección de laboratorios clínicos Hospital Roosevelt.

Secciónes de Patología de los hospitales Roosevelt y San Juan. de Dios.

Sección de microbiología del Hospital Roosevelt.
.

Laboratorios clínicos y epidemiológicos de la DGSS.

4.- Medicos Residentes:

Departamento de Obstetricia del Hospital Roosevelt.

Departamento de Radiología del Hospital Roosevelt.

Secci6n de Reci~n Nacidos del Hospital Roosevelt.

Secci6n de Patología del Hospital Roosevelt .

5, - Materiales: Instalaciones de

Laboratorios multidisciplinarios Fac, CCMM USAC

Sala de necropsias Hospital Roosevelt

Salas de atenci6n del parto Hospital Roosevelt.

Laboratorios clínicos de los hospitales Roosevelt, San Juan de Dios y de la DGSS.

6. - Otros: dos computadoras de la Universidad Francisco Marroquín.

Fichas especiales para la recolecci6n de datos (ver anéxo)

-
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CAPITULO 1
" CAUSAS DE MORBIMORTALlDADFETAL"

ASESDR

Dr. aerardo Cabrera Meza

Jefe de la Socci6n d.
Recién Nacidos
Hospital Roose~elt.
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CLASIFICACION DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS

Grupo de Hijos:

Para tener una visión más clara de la distribución de la morbi-mortinatalidad fetal,

los morlinatos se distribuyeron en dos grupos: se clasificó como mortinatos enfermos

a todos aquellos fetos que adquirieron cualquier enfermedad antes del parto y se cla-

sificaron como mortinatos sanoS a todos aquellos que tuvieron una vida intrauterina

normal pero que fallecieron durante el parto a consecuencia de accidentes ocurridos

durante el mismo.

Los recién nacidos vivos se clasificaron en tres grupos: recién nacidos vivos en-

fermos , que al igual que en el grupo de mortinalos adquirieron cualqu'íer enfermedad

antes del parto, naciendo con la enfennedad o con secuelas de la misma. Los recién

nacidos vivos sanos con riesgo son los niños cuyas madres tuvieron alguna enferme-

dad durante el embarazo o durante el parto, pero que el niño nació clfnicamente nonnal

y/o con laboratorios dudosos'. Finalmente el último grupo fué clasificado como recién

nacidos vivos sanos, el cual está fonnado por todos aquellos niños cuya madre no tuvo

ninguna enfermedad ni antes ni durante el parto y ellos tampoco presentaron ninguna eE

fermedad, naciendo en buenas condiciones generales.

aru po de Madres:

La morbilidad materna se clasificó NI forma similar a la de los hijos: madres en-

fermas, son aquellas madres con enfermedad adquirida antes o durante el parto y que

tuvieron hijos sanos, enfermos o mortinalos. madres sanas, se subdividieron en m~

dres sanas con accidentes del parto y madres sanas sin accidentes del parto" ambas

se clasificaron independientemente de que el niño naciera vivo, muerto o enfermo.

I

1 -- - - -
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PRESENTACION OE RESULTADOS

DISTRIBUCION DE LAS CAUSAS DE MORBIMORTAlIDAD FETAL:

Las enfennedades encontradas tanto en los mortinatos como en los recién na-

ciclos vivos fueron: SíTilis, Pre-eclampsia, procidencia de cordón, postmadurez, To-

xoplasmosis ~ transfusión gemelo a gemelo.

La Sífilis tuvo un marcado predominio en los rnortinalos
( 13 casos) en rela

ción a los recién nacidos Vivos ( 2 casos ) y a su vez fué la causa más frecuente

""'

de muerte fetal. TambiM se encontraron con mayor frecuencia en los mortinatos:

la P,re-ecl.ampsia y la procidencia de cordón
( 6 y 5 casoS respectivamente) en re-

lación a los recién nacidos vivos en quienes Se presentó solamente un caso de di-

chas enfennedades. Se presentaron con igual frecuencia en ambos gruJX>S:la po~

madurez y la transfusión gemelo a gemelo, un caso de.cada una en los mortinatos y

un caso de cada una en los recién nacidos vivos. Finalmente la única enfermedad

que predomin6 en los recién nacidos vivos fué laToxoplasmosis, con 11 casos de

vivos y solamente dos casos en mortinatos, siendo ésta la causa más frecuente de

morbilidad neonatal .
Respecto a las enfennedades que se encontraron solo en mortinatos, se en-

contró con mayor frecuencia la Anencefalia , con 5 casos, seguida en frecuencia

por abruptio placentae con 4 casos,Rubeola y trisomía 18 con 3 casos cada una,

y Hepatitis, inencefalia e infección a Esch edchia coli con 2 casos cada una. Se

observa pues, que a pesar de que las causas de muerte fetal fueron sumamente va-

riadas, la mayoría de ellas correspondieron a enfermedades, de origen infeccioso.

.

I
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Las enfermedades encontradas solo en recién nacidos vivos enfermos, corre2

pondieron en su mayoría a las malformaciones congénitas menores
( 2 casos ), aun-

que individualmente resultaron ser poco frecuentes.
Del resto de las enfennedades,

se presentó solamente un caso e CuadroNo1 ).

Un segundo grupo de recién nacidos vivos fué clasificado como
11 normales

con riesgo#1I éstos incluyeron aquellos niños a cuyas madres se les con-firt1]óun pr~

ceso patológico dur~nte el embarazo pero a ellos no se les confinT1óninguna enferm.!

dad al nacimiento Y quetuvieron resultados de laboratorio dudosos.. También se i!!.

cluyeron en este grupo: los ninos que tuvieron problemas durante el p~rto
, pero "que-

egresaron en buenas condiciones generales de la sala de atención del parto.

En los IInormalescon riesgo!! predominaron los hijos de madres con enfermedades.~

fecciosas,principalmente Toxoplasmosisy Chagas (4.y 2 casos respectivamente),

seguidas por enfermedades intercurrentes: As~a
y Epilepsia con un caso cada una,

los accidentes del parto se ~esentaron so~amente en un caso
( procidencia de cor-

dón ).

Untercer grupo de 27 recién nacidos.vivoS fueron clasificados: como niños

sanos sin riesgo, a los cuales no se les detectó ningún signo de enfermedad, ni el!

nico, ni de laboratorio.

A 7 mortinatos
( 10% del total) no ¡fué posible det~rmiriarles la causa de

muerte fetal debido principalmente al grado avanzado de maceración Que presentaban

los mismos, entre ellos se encontraba una madre con historia de arotiditis durante

.el tercer trimestre Yuna madre con iogesta de COtrimoxazoledurante los tres trime~

tres ( Cuadro No 1 ).

-



EN AMBOS GRUPOS
1

I No de No de
MORTINATOS Casos RECIEN NACIDOS VIVOS Casos

SíTilis 13 ............................... 2
Pre-ec Iaropsi a 6 ................................. 1
Procidencia de Cordón 5 ............................... 1
Toxoplasmosis 2 ............................... 11
Post-madurez 1 ............................... 1
Transfusión Gemelo a Gemelo 1 ............................... 1

SOLO EN MORTINA TOS RECIEN NACIDOS VIVOS ENFERMOS

Anencefalia 5 Malfonnaciones Congénitas
- Abrupl:io Plaeentae 4 menores 2

Rubeola 3 Citomegalovirus 1
Trisomía 18 3 SDR Tipo 11 1
Hepatitis 2 SDR Tipo I 1
Infecci6na Esch erichia c.oli 2 S índrome de Down 1
Inencefalía 2 Srndrome de Goldenhar 1
Paludismo 1 Srndrome de Meekel Gruber 1
Enfermedad de Chagas -Mazza 1 Premadurez de etiología
Infección a Listeria desconocida. 1
monocitógenes 1
Colestasis Gestacional 1 RECIEN NACIDOS SANOS CON RIESG
Diabetes Gestacional 1
Anemia Materna Severa Madre con Toxoplasmosis 4
( nonnocítica lionnocr6mica) 1 Madre con Chagas 2
Herpes Gestacional 1 Madre con Hipertensión Transit. 2
Cireunvalata Total 1 Madre con Herpes simple 11 1
P laeenta Previa Central Madre con Infección Urinaria 1
Total Sangrante 1 Madre con Asma Bronquial 1
Srndrome de Arnold Chiari 1 Madre con Epilepsia 1
Ruptura Uterina 1 Madre con Utero Didelfo 1
Síndrome de Desproporción Placenta Marginata Parcial 1
Céfalo-Pélviea (Estrechéz) 1 Embarazo Múltiple ( 3 ) 1
Procúbito de Cordón 1 Procidencia de Cordón 1
Trauma Intraparto más Paro en Expulsión ( Forceps ) 1
Premadurez 1
Indeterminados 7 R.N. SANOS SIN RIESGO 27

TOTAL 70 TOTAL 70

26 CUADRO No 1
DISTRIBUCION DE LA MORBI-MORTALlDAD PERINATAL

70 MORTINATOS y 70 RECIEN NACIDOS VIVOS
HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

-
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TIPOS DE ENFERMEDADES QUE CAUSARON
MUERTE FETAL Y MORBILlDAD NEONA TAL:

Las enfermedades que con mayor frecuencia causaron muerte fetal fueron de

origen infeccioso en el 37,,/0, de origen genético
( malformaciones incompatibles con

la vida extrauterina ) en el 16,,/0 y los accidentes del parto en el 14"/0. Menos fr!

cuentes fueron las enfermedades propias del embarazo o gest6sicas con
11,,/0, las

que también se dan fuera de la gravidez o intercurrentes se presentaron sola~ente en

el 1.5,,/0 de los casoS y otras enfermedades, que sumadas alcanzaron un .1<r/o del t~

tal de casoS pero que individualmente fueron muy poco frecuentes.
Casi todas las

enfennedades excepto las intercurrentes y las clasificadas como "otras", fueron más

causa de muerte fetal que causa de morbilidad neonatal . Debe señalarse que la m~

yoría de éstas enfermedades pudieron haber sido prevenidas con un buen cuidado pr~

natal, incluso pudieron haberse evitado un buen número de casos de infecciones vi-

rales y de toxoplasmosis si se hubiera advertido a" las madres sobre el riesgo que c~

rrían al exponerse a ellas durante el embarazo. Lo mismo pudo suceder con otras

muchas enfermedades que una vez instaladas son de difícil manejo durante la preñ~z.

En los recién nacidos vivos las causas de morbilidad fueron similares a las

causas de muerte fetal aunque menos frecuentes Queen los mortinatos. Las enfer-

medades infecciosas fueron las más frecuentes
( 24% ), le siguieron las genéticas

( 7"/0) Y los accidentes del parto ( 6% ). Con menos frecuencia se encontraron las

enfermedades gestósicas e intercurrentes
( 4°10cada una). En el grupo de !lotras ~

fermedades" ( 17;/0) se incluyeron anomalías congénitas menores y problemas pura-

mente neonatales como los síndromes de dificulta¡J respiratoria.

Solamente hubo niños ~anos en los recién nacidos vivos
( 38,,/0 ) Y finalmen-

te, al 7"/,,de los casos no se les logró determinar la causa de muerte fetal (Grafica 1
)

--
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DISTRIBUCIDN DE LAS ENFERMEDADES QUE CAUSARON MUERTE
FETAL Y MORBILlDAD NEONATAL, SEGUN SU CLASIFICACION :

Las enfennedades infecciosas que afectaron tanto a los mortinatos como a los

neonatos fueron: las parasitarias ( 17 Y 15 casos respectivamente) y las virales

( 6 Y 2 casos respectivamente) siendo los mortinalos los más frecuentes en ambos

grupos.

Infecciones Parasitarias: se enconlraron 15 casos de sífilis, de los cuales 13 n~

cieron muertos y solamente 2 nacieron vivos. Con la toxoplasmosis sucedió lo eo.!!

trario, ya que de los 13 cásos que se presentaron, llnacieron vivos ( la mayoría

fueron asintomáticos ) y solamente 2 nacieron muertos, de los cuales una presentó

lesiones insignificantes y el otro presentaba lesiones' generalizadas !;everas . La

enfermedad de Chagas-Mazza se presentó en 3 casos, de los cuales dos nacieron

vivos ( clínicamente asintomáticos ) y uno fué mortinato . Solamente se presentó

un caso de paludismo, ( Plasmodium vivax ), diagnosticado a la madre de un mor!l

nato. ( Cuadro No 2 A ).

Infecciones ViraJes: Las enfennedades que causaron muerte fetal fueron la rub~

la ( 3 casos ), Hepatitis ( 2 casos) y Herpes simple ( 1 caso). Los 3 casos de

rubeola'ocurrieron durante el tercer trimestre y ,solamente en uno de ellos se encontr2

ron anomalías congénitas. Debe señalarse que la Hepatitis per se no causó'la mu-

erte del feto en ninguno de los dos casos, aunque sí les fué transmilida la enferm!

dad a ambos, probablemenle la causa haya sido principalmente el parto premal~ro

durante el cual fallecieron ambos fetos. ( Cuadro No 2 A ).

Infecciones Bacterianas : Este tipo de infecci~nes se presentaron con menor fre-

cuencia que las dos anteriores y solamente se presentaron en mortina tos. Dos ca-

casos se infectaron con Esch erichia c 011 y uno con Listeria monocitó genes.
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Enfermedades Gest6sicas : La mayoría obedecieron a Hipertensión arterial, prese~

tándose 7 casos de pre-eclampsia, de los cuales uno nació vivo y 6 nacieron rnuer-

tos ( uno de ellos correspondió a una madre con eclampsia). Se encontraron dos

casoS de Hipertensión transitoria, los cuales nacieron vivos, y finalmente un caso

de diabetes geslaci:>nal y uno de colestasis geslacional, los cuales fueron mortina-

tos ( Cuadro No 2 B ).

Enfermedades Intercurrentes: Se encontraron 4 casos con este lipo de enfermedades,

de los cuales 3 nacieron vivos y en buenas condiciones generales, y solamente uno

nació muerto. El mortinato correspondió a una madre que desarrolló anemia nonno-

...
crórnica normocítica severa debido a que donó sangre durante el tercer trimestre del

embarazo, a dicha madre se le encontraron 5 gramos de hemoglobina. De las tres

madres de los recién nacidos vivos, una-tenía historia de epilepsia (gran mal ), alJ!l

que durante el embarazo no presentó ningún ataque ni se trató con ningún medicame.E

to. La segunda madre era asmática y durante el embarazo tuvo que ser ingresada

tres veces a la sala de tratamiento intensivo del hospital, debido a ac cesas asmá-

ticos que fueron tratados con adrenalina y aminofilina. La tercera de las madres

presentaba signos y síntomas claros de infección urinaria, pero desafortunadamente

no se pudo aislar el gennen. ( Cuadro No 2 C ).

Malformaciones Congénitas: Este tipo de patología fué más frecuente en los morti

natos que en los redén nacidos vivos ( 11 Y 5 casos respectivamente). En reali

dad hubo más de 11 mortinatos con malformaciones congénitas, pero las otras mal-

formaciones no ocacionaron muerte del feto por lo que serán descritas en el cap(tulo

No 6 11 Malformaciones Congénitas 11, aquí nos limitaremos a mencionar solamen-

te las anomalías incompatibles con la vida extrauterina .

.
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Todas las malformaciones congénitas que causaron muerte fetal, incluyeron an~

malías del tubo neural. Las más frecuentes fueron las variedades de anencefalia,

encontrandose 5 casos de anencefalia y 2 casos de inencefalia, seguidas en fre-

cuencia por 3 casos de trisomía 18 y un síndrome de Arnold Chiari, todos con hi-

drocefalia severa. En los recién nacidos vivos el único caso que tenía anomalías

del tubo neural fué un síndrome de Meckel Gruber, el cual falleció a los pocos días

de nacido. Se encontró un caso con trisomía 21
( Síndromede Down), quefall~

ció durante el período neonatal deb'ido a una infección pulmonar. Los únicos dos

casos que sobrevivieron al período neanatal fueron un síndrome de Goldenhar
y dos

niños con anomalías congénitas meno~es-
( Cuadro No 2 D ).

Accidentes del Parto: se encontraron 14 casos, de los cuales -lO nacieron muer-

tos y solamente 4 nacieron vivos. La mayoría de los accidente correspondieron al

cordón umbil ical, 6 casos en mortinatos y uno en recién nacidos vivos. Los acci

dentes que se presentaron solamente en mortínat,os fueron una plaéenta previa cen-

tral total sangrante, un síndrome de desproporción céfalo-pélvi'ca secundario a es-

trechez pélvica, una ruptura uterina y un caso de trauma intraparto asociado a pre-

madurez. En 105 recién nacidos vivos se,encontraran una presentaci6n fetal de Cil,

ra, un niño con paro en expulsión, al que se le aplicaron forceps bajo'y un hijo de

madre con útero didelfo, que fué evacuado por cesárea. Debemos enfatizar que una

de las razones más importantes de que haya I habido más mortin¡itos que recién na-

cidos vivo.s, es el hecho de que los accidentes no siempre ocurrieron dentro del ho~

pital, por lo que el tratamiento de urgencia requerido enestos casos fué recibido

demasiado tarde ( Cuadro No 2 F ).

Otras Enfermedades: E I resto, de las enfermedades son muy variadas, siendo la

mayor parte de tipo placentaria. ( Cuadro No 2 H ).

~ ~ -



---- No de Casos
INFECCIOSAS Mortinatos RN Vivos

Parasitarias:
Sífilis 13 2
Toxoplasmósis 2 11
Chagas 1 2
Paludismo 1 -

ViraJes:
--¡@,eola 3 -

Hepatitis 2 -
Herpes Simple 1 1
Citomegalovirus - 1

Bacterianas:
Esch erichiacoli 2 -
Listeriosis 1 -

lúTAI. 26 17

- ~No de Casos
GESTOSICAS Mo ma os ¡VOS

Preeclampsia 6 1
Hiperlensión Trans -- 2
Diabetes Gestae.

.
1 -

Colestasis Gestac 1 -
TOTAL 8 3

OTRAS No de Casos
NEONATALES RN Vivos

~anos 27
Madre con'ToxopJasmosis 4
Madre con Dermatitis 1
Madre con Infee.. Urinaria 1
SDR Tipos I y 11 2 I

Em~arazo Múltiple 1
TurAL 36

~-

CUADRO No 2
DISTRIBUCION DE LAS ENFERMEDADESQUE CAUSARON MUERTE F

Y MORBILlDAD NEONATAL. 70 MORTINATOS y 70 RECIEN NACI~ci~L
HOSPITAL ROOSEVEL T . 1982 .
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2A

2D

GENETICAS
No de Casos

Mortinatos RN Vivos

5
3
2
1

Anencefalia
Trisomía 18
Inencefalia
Arnold Chiari
Meekel Gruber
Goldenhar
Trisomra 21
Malformaciones
Congén ¡las Menores

1
1
1

1
11

2F
OTRAS No de Casos

PERINA TALES Mort,"atos I<N V'vos
ruptlo acentae

Placenta Circunvalata 1
Post-madurez 1
Transfusión de Gemelos 1
Indeterminadas 7

AL 11

1
1

2

2B

2C

INTERCURRENTES
nemia

Infección Urinaria
Asma
Epi lepsia

No de Casos
orlmatos - ¡vos

1

1
1
1

3

ACCIDENTES
DEL PARTO

2E
No de Casos

Mortmatos RN Vivos

Placenta Previa
Desprop. Céfalo-Pelv
Trauma Intraparto

.
Ruptura Ulerina
Procúbilo de Cordón
Procidencia de Cordón
Presentación de Cara
Paro en Expulsión
Utero Didelfo
TOTAL

1
1
1
1
1
5 1

1
1
1
410

2G

~

.
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DISTR IBUCION DE LAS ENFERMEDADES QUE CAUSARON
MUERTE FETAL ANTES Y DURANTE EL PARTO

:j, .. .;' .,

"

'-, ,', - "~: '~',

Enfermedades Infecciosas:

Las infecciones fueron la causa más frecuente de muerte fetal anteparto
(

52i'"
)

de estas, la mayoría-correspondieron a sífilis (28¡'..) ya rubeala
( 91,,) , el resto de

ellas se distribuyeron entre paludismo, Chagas, Herpes simple y E5ch erichia colí con

31.. cada una. Las infecciones provocaron tambiénel 24j'" de las muertes ocurridas

durante.el parto y al igual que en el caso anterior, la síTilis fué la más frecuente,

( 11j'" ),siguiendole en frecuencia toxoplasmosis
y Hepatitis con 5"/"cada una, y por

último, la infección a E5ch erichia coli( 3°/..) .
Enfermedades Gestósicas: (',

Las enfermedades gestósícas provocaron el
9% de la muerte fetal ocurrida an-

tes del parto, presentandose unicamente casas de pre-eclampsia. E~te tipo de en-

fermedades causaran e114"!0 de las muerte fetales ocurridas dur.ante el parto, distri-

buyéndose en: pre-eelampsia
( 8'/0 ), diabetes gestaeional ( 3"/0) y eolestasis gesta-

eional ( 3"/0) .

Enfennedades Genétieas: . .
Las enfermedades genéqcas:-causaransalamente elll/o de la muerte fetal acu-

rrida antes del parta, presentando únicamente casos de anencefalia 8,. En cambio,

prov?caran el 24°/" de las muertes ocurridas durante el parto (:.igual que las enfer-

medades infecciosas >., distribuyendose de la siguiente forma: anencefalia
y tlJ.

somra 18 (8"/0 cada una) , ineneefalia (5°/0> ,y srndrome de Arnold Chiari (3°/0>,

todas estas malformaciones invalucran defectos del tubo neural , que si bien per-

miten la vida fetal in útero, son incompatibles con la vida extrauterina.

I-- - - ----



Muerte Anteparto Muerte IntraDarto
DIAGNOSTICO: ¿b Casos 44 Casos

INFECCIONES

Rubeola 90;0 -
Herpes simple 3')'. -
Listeriosis 3'}'. -
Enfermedad de Chagas - Mazza 310 -

Paludismo 3'}'. -
SiTil;s 28'}'. 11'}'.

Septicemia a Esch erichia eoli 3'}'. 3./.

Hepatitis -
~~Toxoolasmosis - 5..

GESTOSICAS
Pre-eclampsia 19,},. 8"/"
Diabetes Gestacional - 3./.

Colestasis Gestacional - 3'}'.

GENETICAS

Anencefalia 6'}'.
~~Tris'omía 18 -
Inencefalia - 51"
Srndrome de Arnold Chiari - 3'1"

ACCIDENTES DEL PARTO

Procúbito de Cord6n 31" -
Procidencia de Cord6n - 1'2:'/.

Placenta Previa - ' 31"
Trauma Intraparto - 3'}'.

~~D~rom'Ude
.Desproporc;6n Céfalo Pélv. - iZ.

u tura terma . . - 1%

OTRAS ENFERMEDADES

Abruptio Placentae (DPPNI ) - 11'}'.

Placenta Circunvalata Total - 3"/,,

Anemia Materna Severa 3'}'. -
Postmadurez 31" -
Transfusi6n Gemelo a Gemelo

~q,
-

Indeterminadas 21'" -

TOTAL 1 OO'}'. 100"/.

.......---
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Se observó que las malformaciones congénitas que sobrevivieron al período em-

brionario, provocaron la muerte fetal anleparto con muy poca frecuencia.

Accid",tes del Parto:

los accidentes del parto causaron el 30;0de las muertes fetales ocurridas antes

del parto y el 25'}'. de las muertes fetales ocurridas durante el mismo. En realidad

se esperaría que no hubieran provocadoninguna muerte fetal antes del parto, pero se

presentó un caso que por su clasificación quedó incluída dentro de este grupo, se tr!

ta de un procúbilode cordón ocurridoantes de iniciarse el trabajode parto.

Con respecto a las muertes que ocurrieron durante el parto, la mayoría correspo!l

dieron a procidencia de cordón (13'70) y el resto se distribuyeron en placenta previa,

trauma intraparto, síndrome de desproporción c:éfalo-pélvica y ru¡Xura uterina (
31"

cadauna) .

Otras Enfermedades:

De estas enfennedades, las que únicamente causaron muerte fetal durante el p'!!:

to fueron: abruptio placentae (11'}'.) y placenta circunvalata total (3'}'.) , la que

únicamente causaron mue~e fetal antes del parto fueron: anemia materna, postmadu-

rez y transfusi6n gemelo a gemelo (3')'. cada una). Finalmente, al 21 '}'. de las

muertes"antepartd'no se les detenninó la causa de muerte fetal.

(CUADRO No 3 ~

,

CUAORO No 3
OISTRIBUCION OE LAS ENFERMEDAOES QUE CAUSARON

MUERTE FETAL ANTE PARTO E INTRAPARTO
70 MORTlNATOS. HOSPITAL ROOSEVELT. DURANTE 1982.
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CAUSAS ASOCIAOAS OE MUERTE FETAL

Premadurez:

Fué la más frecuente de las causas asociadas de muerte fetal, de los 23 casos

encontrados, 7 correspondieron a mortinatos con sífilis congénitas, siendo ésta, la

enfermedad que más se asoció a premadurez . Las otras enfermedades infecciosas

que también se asociaron a premadurez fueron: toxoplasmosis e infección a E. coli

co02 casos cada una, Hepatitis y paludismo con un caso cada una. Se observ-apues

que más de la mitad de los mortinatos con premadurez
( 13 casos) tuvieron una causa

básica de tipo infeccioso. De los 11 mortinatos con malformaciones congénitas, 5

se asociaron a premadurez: 2 anencefalias de 5 casos estudiados, los 2 ínencefa-

los estudiados y 1 trisomía 18 de 3 casos estudiados. El resto de prematuros se

presentaron en un solo caso de las siguientes enfermedades: pre-eclampsia, abrup-

ti'o-p'lacentae,' procidenciade cordón y transfusión gemelo a gemelo (Cuadro No 4A).

Prematuro en Podálica:

Se encontraron 4 casos, de los cuales 2 correspondieron a enfermedades infec-

ciosas: toxoplasmosis y Hepatitis., 2 se asociaron a accidentes del parto: prociden-

cia de cordón y trauma intraparto ti con respeCto a estas últimas, fuero~ más un efe~

to de la premadurez que una causa de la misma
( Cuadro 4 B ).

Presentación Podálica:

La presentación podálica sín premadurez también fué una causa asociada de

muerte fetal, encontrando se 2 casos: uno con trisomía 18 y otro con procidencia

de cordón, ambos fallecidos durante el parto
( Cuadro No 4 e )..

.
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Insuciencia Placentaria:

Este tipo de patología explicó una gran cantidad de muertes fetales, ya fuera co-

mo causa básica o como causa directa de las mismas~ sin embargo, en 2 de los ca-

sos estudiados se r--esentó como causa asociada debido a que la insuficiencia no fué

tan severa y se confirmó otra causa básica de muerte: un caso de listeriosis y un c~

so de trauma intraparto (Cuadro No 4 O ).

Toxoplasm6sis:

En 2 de los casos estudiados se presentó como causa básica, ya que se lesco!!,

finnó la presencia de microorganismos en los tejidos, sin embargo hubo 5 casos más

en los cuales a pesar de que a las madres y a los hijos se les detectaron titulaciones

-altas de anticuerpo s séricos ( 1 en 1,024 con IHA ), la muerte fetal fué ex-

p/icada por otras causas: 2 casos con sífilis y uno con (}¡agas, ambos confinnados.

también un caso de procidencia de cordón y uno de anencefalia, ambas son causas

evidentes de muerte fetal. ( Cuadro No 4 E ).

Hidrocefalia:

La mayoría de esots casos correspondieron a enfermedades de tipo genético: 3

casos de trisomía 18 y un caso de Amold Chiari , también se presentaron dos casos

de infecciones: uno con sífilis y uno con toxoplasmosis( Cuadro -No 4 F ).

En el cuadro 4 G se describen una serie de diagnósticos y hallazgos que se en-

contraron asociados a las causas básicas de muerte fetal y que se distribuyeron en

un solo caso cada uno, muchos de éstos tales como el Herpes simple, abruptio pla-

centae y trauma intraparto , provocaron por sí mismos la muerte del feto, pero resul-

taran ser causas asociadas cuando la causa de muerte fetal confinnada fué otra .'

--- -



-Causa Básica No de Casos

Trisomía 18 1

Procidencia de Cordón 1

TOTAL 2

Causa Básica No de Casos
loxoplasmosis 1
Hepatitis 1
Trauma Intraparto 1
Procidencia de Cordón 1

TOTAL 4

Causa Básica No de Casos

Listeriosi s 1
TransfusiónGemelo a Gemelo 1
Trauma Intraparto 1

TOTAL 3
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4A PREMADUREZ

Causa Básica
SíTilis
Septicemia a E. coli
Toxoplasmosis
Inencefalia
Anencefalia
Trisomía 18
Hepatitis
Paludismo
Pre-eclampsia
Abruptio Placentae
Procidencia de Cordón
Transfusión Gemelo a Gemelo

TDTAL

4C A TERMIND EN PDDALlCA

-
No de Casos

7
2
2
2
2
1
1
1
1
1
1
1

24

4E TOXOPLASMOSI S

Causa Básica
Sílilis
Chagas-Mazza
Anencefalia
Procidenc ia de Cordón

TOTAL

No de Casos
2
1
1
1
5

4F HIDROCEFALIA

Causa Básica
I la

Arnold Chiari
Toxoplasmosis
Sílilis

TOTAL
--- -~

No de Casos

1
1
1

6

CUADRO No 4
CAUSAS ASOCIADAS DE

MUERTE FETAL
70 MORTINATOS

HOSPITAL ROOSEVELT. 1982

4B PREMATURQ EN PODALlCA

4D INSUFICIENCIA PLACENTARIA

4G OTRAS ENFERMEDADES
No de
Casos

1
1
1
1
1
1
1
1.
1

Causa Asociada
Herpes Oimpie
Hepatitis
Trombocitopenia
Trisomía 18
Sind. de Delange
Acondroplasia
Trisomía 9
Deficien. Vitam. K
Abruptio Placentae
Manipulación por
Comadrona
Trauma Intraparto
Amenaza de Parto
Prematuro

Causa Básica
Hepatitis
Sílilis
Sílilis
Sílilis
Sílilis
Inf. a E. coli
Trauma Intrap.
Colestasis Ges
Anencefalia

1
1

Procid. de Cor
Abruptio Plac.

1 Estrechez
Pélvica

TOTAL 12

4
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DISTRIBUCIONDE LAS CAUSAS DIRECTAS DE MUERTE FETAL
SEGUN LA CAUSA BASICA

En realidad todas las muertes ocurridas in útero son debidas en última instancia

a la anoxia de cualquiera de sus cuatro diferentes tipos, ya sea llegando súbitamen-

te a ella, esto generalmente es debido a un accidente, o bien pasando por un proce-

so patológico lento y/o crónico.

Infecciones Virales:

Se encontraron 2 casos de Hepatitis en los cuales dicha enfermedad provocó

parto prematuro en ambos, durante el cual fallecieron los fetos debido al trauma su-

frido y a la consiguiente hemorragia intracraneana. Los 3 casos de rubeola falle-

cieron debido a citólisis generalizada con necrosis de casi todos los.órganos, el

hecho de que no hayan tenido malformaciones podrí deberse a que la enfermedad en

los tres casos fué adquirida durante el último trimestre del embarazo, durante el

cual ya no ocurre organogénesis .
Infecciones Bacterianas:

Se detectarondos casos de septicemia a Esch erichia coli diagnosticados por

hemocultivos materno y fetal, en uno de los casos"no fué posible demostrar la ca~

sa directa de muerte y en el otro se atribuyó a necrosis isquém-ica de los órganos,

observando se múltiples embolismos y daño capilar generalizado.. En el caso de

septicemia porListeria m.onocitógenes, la muerte se debió a necrosis granulomatosa

generalizada de los órganos encontrada en forma de granulomatosis miliar,la cual

le dabaun aspecto moteadaal hígado y a los ¡x:!mones.

J
I~
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Intecciones Parasitarias:
DISTRIBUCIDNDE LAS CAUSAS DIRECTAS DE MUERTE FETAL

SEGUN LA CAUSA BASICA
70 MORTINATOS. HOSPITAL ROOSEVELT. 1982

La causa directa de muerle fetal más frecuente en estos casos fué la insuficien
CUADRO No 5 A

cia placentaria severa. Con respecto a la sífilis, 7 de los 13 casos estudiados

fallecieron debido a insuficiencia placentaria, presentando en algunos casos plac~

las hidropicas y en otros placentas necróticas de consistencia friable,' debe seña-

fLausa Básica
[RUDeQIa

INFECCIONES
-,;ro de Casos Causa Directa

- .
NO.d~_Laso~-

3 (;flQTIsis Generalizada 3

Hepatitis 2

larse que en amobs tipos las placentas estuvieron totalmente ¡nfaltadas mostrando Herpes s imple Tipo 11 1

un típico color pálido amarillento homogéneo. 2 casoS de síTilis fallecieron pore!!,

darteritis obliterante, presentando daño severo de los capilares, necrosis fibrótica

Infección a E. col i 2

1
y gomas en todos los órganos, incluyendo corazón e intestino. 3 de los casos de

Listeriosis

sífilis fallecieron por anemia fetal severa probablemente de tipo hemolftico, la cual
Sí'filis 13

- mostraba eritropoyesis extramedular muy aumentada principalmente en hígado y
riñ~

nes. El último de los casos con sífilis falleció por una hemorragia subdural severa Toxoplasmosis 2

atribuida a dos causas: trauma intraparto y trombocitopenia coexistente, en este

caso se observaron múlti pies hemorragias, incluyendo equfmosis
y petequias en piel.

Paludismo

Con respecto a los 2 casos de toxoplasmbsis estudiados, uno de ellos falleció Enfenmedad de
Chagas - Mazza

debido al trauma sufrido durante el parto lo cual produjo una hemorragia intracran~

na severa acompañada probablemente de trombocitopenia, ya que presentaba otros

tipos de hemorragias. En el otro caso, la toxoplasmbsis tuvo un efecto devasta- TOTALES 25

dar, provocando una necrosis granulomatosa diseminada de aspecto caseoso que

afectó masivamente la mayoría de órganos, la masa encefalica se encontró destruf~

Trauma Intraparto

Indeterminada

Necrosis Isquémica
Indeterminada

Necrosis Granulomatosa

Insuficiencia Placentaria

Anemia Fetal Severa
Endarteritis Obliterante
Hemorragia Subdural

Trauma Intraparto
Necrosis Granulomatosa

Diseminada

1 Insuficiencia Placentaria

2

1

1
1

1

7
3
2
1

1

\,

1 Insuficiencia Placentaria

1

1

1

25

da totalmente, el c~rebro se convirtió en una "bolsa" que contenía abundante lí-

Se encontraron un caso de paludismo por plasmodiun vivax y un caso con enferme-

de Chagas- Mazza, ambos fallecidos por insuficiencia placentaria severa, las dos

ta y múltiples hemorragias secundarias a lrombocilopenia. Este feto vivió en e~

placentas estaban pálidas y presentaban múltiples ¡nfartos recientes
y antiguoS.

quido cefalorraquídeo hemorrágico, se observaron también leptomeningitis purul~

( Cuadro No 5 A ).

las condiciones hasta el momento del parto, en cuyo proceso falleció.



MALFORMACIONES CONGENITAS
I Causa Básica No de Caso s Causa Directa No de Caso

Trisomía ]8 3 HelOOrragia Cerebral por
Síndrome de Oespropor-
ción Céfalo-Pélvica... 2

Herniación de Am(gdalas
Cerebelosas 1

Anencefalia 5 Ausencia de Estructuras
Cerebrales Vitales 5

Inencefalia 2 Hipoplasia Pulmonar
Severa 2

S índrome de Arnold Ch iari 1 Hemorragia Cerebral por
Síndrome de Desproporción
Céfalo-Pélvica 1

TOTALES 11 11

.
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Enfermedades Gestósicas:
43

Malformaciones Congénitas:

En su mayoría muerte fetal por anoxia de tipo anóxico ( disminución del aporte
Con respecto a las causas directas de muerte fetal de las malformaciones congénilas

materno de oxígeno al feto) , produciendose congestión de 6rganos, hemorragias SU~
debe señalarse que todos los mortinatos tuvieron anomalías incompatibles con la vida ex-

aracnoidea e intravenlricular y la presencia de meconio en vías aéreas y digestivas
traulerina, y casi todos fallecieron durante el parto. Los 5 casos de anencefalia falle

altas. La mayoría de fetos que fallecieron por esta causa correspondieron a ma-
cieron debido a la ausencia completa de estructuras cerebrales vitales, los 2 casos de

dres pre-eclámpticas (5 casos de 7 estudiados) I en las cuales la anoxia se ex-
inencefalia con vestigios cerebrales presentes murieron debido a hipoplasia pulmonar se-

plica por la disminución del riego uterino antes y durante el parto. El caso de pre-
vera. Los 3 casos de trisomía 18 fallecieron básicamente por hidrocefalia severa que

eclampsia restante falleció debido a insuficiencia placentaria severa, encontran-
en dos de ellos provocó hemorragia intracraneana masiva, esto último secundario a des-

dose una placenta con múltiples ¡nfartos cuyas vellosidades coriales fueron suplidas
proporción céfalo-pélvica en el momento del parto, el otro caso presentó una herniación

casi en 'su totalida-d por material fibrinoide, mientras que la cara materna presentaba
de las amígdalas cerebelosas debida a la extracción brusca de tres mil centímetros cú-

"-un aspecto "acartonado" . El caso de colestasis gestacional ( hepatopatía gravídi-
bicos de líquido cefalol"raquideo , al efectar la maniobra"de Van Huevel Tarnier con el

ca ) falleció durante el 'parto, debido a múltiples hemorragias severas secundarias

a deficiencia de vitamina K , tanto la madre como el niño tuvieron tiempos de pro- CUADRO No 5 C

Diabetes Gestacional 1 Anoxia Anóxica 1

trombina y de coagulación sumamente alterados. Se presentó también, un caso de

diabetes gestacional que falleció debido a anoxia anóxica ( Cuadro No 5 B ).

CUADRO No 5 B

ENFERMEDADES GESTOSICAS
Causa Básica No df>Casos Causa Directa No de Caso

Pre-eclampsia 6 Anoxia Anóxica por dis-
minución del riego del
útero ............ 5

Insuficiencia Placentaria 1

Colestasis Gestacional
~.

1 Múltiples Hemorragias 1

TOTALES 8 8

I~



ACCIDENTES DEL PARTO
Causa Básica No de Casos Cau sa Directa No de Casos

Procidencia de Cordón 5 Anoxia An;xica 5

Procúbito de Cordón 1 Anoxia Anóxica 1

Ruptura Uterina 1 Anoxia Anóxica 1

Placenta Previa Central 1 Anoxia Anémica 1

Trauma Intraparto 1 Hemorragia Subdural 1

Síndrome de Despropor-
ción Céfalo - Pélvica por
Estreche.z Pélvica 1 Hemorragia Subdura! 1

------- - ---- .- - -----.-- -----.-- --
TOTALES 10 10

OTRAS ENFEJ<MEOADES
..

Causa Básica No de Casos Cau sa Directa No de Casos

Abruptio Placentae 4 Anoxia Anémica 4

Anemia Materna Severa 1 Anoxia Anóxica 1

Postmadurez 1 Insuficiencia Placentaria 1

Placenta Circunvalata Total 1 Insuficiencia Placentaria 1

Transfusión de Gemelo a
Gemelo 1 Anoxia Anémica l

."

TOTALES B B

4
objetivo de lograr el paso del feto através del canal del parto sin exponer a riesgo a la

madre. Hubo un caso de síndrome de Arnold Chiari, el cual presentaba hidrocefalia

sev~ra y hemorragia intracraneana masiva que se debi6 a trauma inlraparto por despro}X)-,"

ción céfalo-pélvica. ( Cuadro No 5 C ).

Accidentes del Parto:

En estos casos la muerte fetal se debió a anoxia de tipo súbito y sin enfermedades

presentes - Los accidentes que con mayor frecuencia provocaron la muerte fetal por a-

noxia anóxica fueron las procidencias de cordón (5 casos), procúbilo de cordón y rup-

tur~ uterina (l caso cada una). Los dos casos restantes fallecieron debido a trauma

del feto durante el par.to, un caso de desproporción céfalo-pélvica cuya madre había i-

niciado trabajo de parto Por segunda vez, en este caso el parto debió realiza'rse por ce-

'Sárea para lograr la evacuación uterina del feto muerto. El otro caso de trauma intra-

parto fué un feto prematuro en presentación podálica, anomalías cromosómicas ( Trisa.

mía número 21 ) e insuficiencia placentaria severa, cuya causa de muerte se atri

huyó a hemorragia subdural severa sufrida durante el parto ( Cuadro No 5 D ).

CUADRO No 50

-_u__u ~-~

-

..

~
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CUADRO No 5E

El resto de las enfermedades clasificadas como "otras" provocaron la muerte fetal

por diversos mecanismos, la mitad de los casos correspondió a abruptio placentae, to-

dos fallecieron por anoxia anémica, presentando las características petequias en los

órganos del mediastinoA El otro caso que falleció por anoxia anémica correspondió a un

embarazo gemelar con una comunicación vascular placentaria entre ambos fetos, lo cual

produjo la transfusión de sangre de un gemeloal otro, con la consiguiente pérdida de 0-

xígeno en el feto que falleció. El único caso fallecido por anoxia de tipo anóxico fué

el hijo de una madre con anemia severa (3 gm de hemoglcbina) presentando un aporte

de oxígeno materno para el feto, sumamente deficiente. Hubo además un caso de pla-

centa circunvalata total que falleció debido a insuficiencia placentaria más anoxia ané-

mica, en este caso se encontró una placenta infartada en el lOO'j'c de su superficie, con

un amplio anillo de material hialino. El otro caso fallecido por insuficiencia placenta-

ria fué un poslmaduro con una placenta en proceso degenerativo (Cuadro No 5 E ).
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RELACION ENTRE EL DIAGNOSTICO MA TERNO Y EL
DIAGNOSTICO FETAL

parto, enlre estas se presentaron 3 casos de procidencia de cordón y un caso de procú-

Diagnósticos Matemos que Coincidieron
"éOrIla Causa Básica de Muerte Fetal:

bita de cordón, tampoco hubo relación en dos madres con toxoplasmosis cuyos fetos p~

sentaron procidencia de cordón, una madre hipertensa cuyo feto presentó trauma durante

En este grupo se encontraron todas las enfennedades infecciosas, ya que fueron

transmitidas por las madres a los fetos" Otros casos en los cuales la muerte fetal ocu-

el parto~ el niño no fué prematuro) I un caso de infección urinaria materna con placenta

circunvalata total, tres madres clínica y fenotípicamente normales de las cuales dos tu-

rrió como consecuencia del diagnóstico materno fueron: 6 casos de pre-eclampsia, un

caso de diabe~es gestacional y uno de colestasis gestacional, un caso de anemia 'mater-

vieron niños anencéfalos y una tuvo un niño con trisomía 18, desafortunadamente a nin-

guna de las tres madres se les hizo cariotipo. Hubo también un caso de ma~re con mal

na severa, un caso de embarazo prolongado, un caso de embarazo gemelar que produjo

- transfusión entre gemelos, un caso de ruptura uterina y un caso de estrechez pélvica

formaciones congénitas menores que tuvo un niño anencéfalo, un caso de abruptio pla-

centae también con un feto anencéf~lo, una madre con influenza y una con dennatitis,

Queprodujo síndrome de desproporci6n céfalo-pélvica ( Cuadro No 6 ).

Diagnósticos Maternos que NOCoincidieron
Con la Causa Básica de Muerte Fetal:

actínica, las cuales tuvieron feto s con triso'mía 18. ( Cuadro No 7 ).

Diagnósticos Maternos que Coincidieron
Con el Diagn6stico Principal del Neonato:

Casi la mitad de los diagnósticos maternos (32 casos) no explicaron el diagn~

tico fetal o bien no explicaron la causa de su muerte, en algunos casos pareció existir
En este grupo se incluyeron 27 madres clfnicamente normales que tuvieron hijos

alguna relación entre el diagnóstico de la madre y el diagnóstico del feto, pero' en otros

definitivamente no existió ninguna relación entre ambos. Entre los casos en que el dj~g

nóstico de la madre podría relacionarse con la causa de muerte fetal, están los siguie~

normales y en buenas condiciones generales, todas las madres con enfermedades infeceJ.o

sas que fueron transmitidas a los fetos, una madre con síndrome de Goldenhar que tuvo

un hijo con el mismo síndrome, un embarazo gemela' y una madre con embarazo prolon-

tes: hipertensió~ materna con abruptio placentae ( -OPPNI ) de los cuales hubo 2 ca-
gado. A pesar de que este estudio no fué diseñado para estudiar la morbilidad neona-

tal, es pertinente hacer mención de los casos anteriores, si tomamos en cuenta que los
sos, un caso de barto.linitis crónica con placenta previa central total sangrante, un ca-

so -de toxoplasmosis materna yanencefalia; ninguna de estas posibles relaciones fué
feto s enfermos que no logran vivir después del ~arto ( mortinatos ), en un momento dado

confirmada', aunque llama la atención que las madres de los dos únicos casos de inen-

cefalia tenian infección urinaria activa..

pueden sobrevivir al mismo y convertirse en neonatos enfennos de alto riesgo l Cuadro

No 8 ).

Con respecto a los diagnósticos maternos que no coincidieron con el diagnósti-
Los diagnósticos maternos que aparentemente no tuvieron ninguna relación con la

causa de muerte fetal son los siguientes: madres normales que tuvieron accidentes del
ea principal del neonato, se encontraron 19 madres normales cuyos hijos tuvieron di-

versas enfermedades, las cuales se [.X.Jedenobservar en el cuadro No 9



32 MORTINA TOS
y SUS MADRES. HOSPITAL ROOSEVEL T 1982 I

Di::annóstico Fetal No de Casos Diagn6stico Materno No de Casos

Procidencia de Cordo" 5 Normales 3
Toxoplasmosis 2

Normales 2

I

Anencefalia 5 Abruptio Placentae 1

Toxoplasmos is 1

Malformaciones Congénitas
1meno res

Ruptura Prematura de Membrana 1

Abru¡Xio Placentae 5
Hipertensi6nCr6nica 1
Toxoplasmosis 1
Pre-eclampsia 1
Indetenn ¡nada 1

Normal 1

Trisomía 18 3 Dermatitis Actiforme 1
Influenza 1

Inencefalia 2 Infeccion Urinaria 2

Procúbilo de Cordón 1 Normal J.

¡
Placenta CircunvaJata Total 1 Infección Urinaria 1

I Síndrome de ArnoldChiari 1 BronquitisCrónica 1

Placenta Previa 1 Bartolinilis Crónica 1

Trauma Inlraparto 1 HipertensiónCrónica 1

Toxoplasmosis 2
Infección Urinaria 2

Indeterminados 7 Influenza 1

Síndrome Dia'1éico 1
BronauitisCroniea 1

TOTAL 32 TOTAL 32

Ijaqnós~icos Neol!~tales No de Caso I Diaan6sticos Maternos No de Casos
Toxoplasmosis 4
Enfermedad de Chagas Malla 2
Herpes s imple tipo 11 1

lonnales
Hipertensi6n Transitoria 1

19 Infección Urinaria 1
Asma 1
Epilepsia 1
Utero Didelfo 1

Embarazo Múltiple 1

'remadurez 2
Madre Normal 1

Hipertensión Transitoria 1

DR tipo I 1 Madre Normal 1

- síndrome de aspiración
.A.M. de mecon io 1 Pre-eclampsia 1___m

--
DR tipo 11 Piodermatitis 1

índrome de Meckel Gruber 1 Madre Normal 1

índrome de Down 1 Malf. Cong~flitas Menores 1

lalformaciones Congénitas Men. 2 Madres Nonnales 2

lacenta Marginata 1 Malf. Congénitas Menores 1

rocidenc;a de Cordón 1 Madre Normal 1

resentaci6n de Cara 1 Corioamnib(tis 1
OTAL 25 TOTAL 25

CUADRO No 6
DIAGNOSTlCOS MATERNOS QUE NO COINCIDIERON CON EL DEL FETO

49
I C~D~ . 8
DIAaJ OSTICOS MATERNOS QUE NO COINCIDIERON CON EL NEONATAL

25 NEONA TOS y SUS MADRES. HOSPITAL ROOSEVELT

CUADRO No 7
DIAGNOSTICO S MATERNOS QUE COINCIDIERON CON LA CAUSA

DE MUERTE FETAL

38 MORTINATOS y SUS MADRES. HOSPITAL ROOSEVELT 1982

CUADRO No 9
DIAGNOSTICO S MA TERNOS QUE COINCIDIERON CON

LA CAUSA DE MORBILlDAD NEONATAL
45 NEONATOS y SUS MADRES. HOSPITAL ROOSEVEL T 1982

Dia nósticos Maternos

: Sí1ilis
T oxo plasmas is

Paludismo
Enfermedadde Chagas Mazza
Rubeola
Hepatitis
Herpes s imp!e
Infección a Esch erichia coli

~OSiS
TOTAL

a nósticos M~(emos
adres Nonnales
)xoplasmosi s
1ilis
tomegalovirus
JIAL

o e asos
1
1
1
1

q:>

No de Casos

27
11
2
1

No de Casos

13
2
1
1
3
2
1
2
1

No de CasosDiagnósticos Maternos

Pre-ec!ampsia
Colestasi s Gestacional
Diabetes gestacimal
Anemia
Embarazo Prolongado

Embarazo Gemelar
Ruptura Uterina
Estrechez Pélvica

5
1
1
1
1
1
1
1

38



Madres de MOrtinaNL ",'"_0<"< n"Diagnóstico Principal de la Madre No dp ,< ,,-

Madres Normales 8 33
~I""S U ¿

Hipertensi6n durante el embarazo 7 3
Toxoplasmosis 7 15
Infección Urinaria 5 1
Enfennedad de Chagas Mazza 1 2
Malfonnaciones Congénitas Menores 1 2
Embarazo Gemelar 1 2
Embarazo Prolongado 1 1
Herpes simple 1 1

Embarazo Múltiple - 1
Utero Didelfo - 1
Paro en Expulsió'n - 1
Asma Bronqu¡al - 1
Epilepsia - 1
Corioamn ioíti s - 1
Citomegalovirus - 1

1Síndrome de Goldenhar - ,Pindp-mIH< -
Abruptio Placentae 4 -
Rubeola 3 -
Hepatitis 2 -
Influenza 2 -
Bronquitis Crónica 2 -
Paludismo 1 -
Listeriosi:5 1 -
Infección Urinaria a Esch erichia coli 1 -
Enterocolitis a Eschier chía c'ali 1 -
Síndrome Diarréico de Etiología? 1 -

-!Bartolinitis - 1
Dermatitis Actínica 1 -
Colestasis Gestacional 1 -
Diabetes Gestacional 1 -Anemia 1 -
Estrechez Pélvica 1 -RupturaUterina ~-

TOTAL 70 70

50
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hipertensi6n durante el embarazo ( 7 casos) e infecci6n urinaria ( 5 casos)

CUADRO No 10
DIAGNOSTICO PRINCIPAL DE MADRES

70 MADRES DE MORTlNATOS y 70 MADRES DE RECIEN NACIDOS
HOSPITAL ROOSEVELT. 1982
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DIAGNOSTICOS PRINCIPALES DE LAS MADRES

Las enfermedades maternas que se encontraron en ambos grupos fueron:

a. - Las que ~edominaron en madres de mortinatos fueron sífilis ( 13 casos ),

en relaci6n a las madres de los recién nacidos vivos con 2, 3 Y 1 casos

res~ctivamente .
b.- Las Qte predominaron en madres de recién nacidos vivos fueron la 1=oxopl~

m6sis ( 15 casos ), Ghagas ( 2 casos ), malfonnaciones congénitas meno-

res ( 2 casos) y embarazo gemelar ( 2 casos) en relación a las madres de

los mortinatos con 7, 1 Y 1 casos respectivamerte.

Se presentaron con igual fre.cuenciaen ambos grup3s el Herpes simple, un caso

cada uno y el embarazo prolongado can un caso cada uno.

Las enfennedades encontradas solamente en las madres de los recién nacidos vi-

vosfueron varias y se presentaron en un solo caso cada una.. Estas enfermeda-

des estan descritas en el cuadro número 10 y el hecho de haberlas encontrado

solamente en las madres de recién nacidos vivos sugiere que podrían tener me-

nos riesgo de p:-ovocar muerte fetal en relación a las enfermedades que ocurrie-

ron so lo en madres de mortinatos
..

Con resp?cto a las enfermedades que corresp..)Odieron únicamente a madres de

mortira tos, las más frecuentes fueron: abrup~io placentae ( 4 casos ), Hepati-

tis, influenza y bronquitis crónica ( 2 casos cada una) y rubeola con 3 casos ..

el resto se distribuyeron en un solo caso de cada una (Cuadro No 10 )..
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Diagnóstico Asoc; ado
Madres de Mortinatos ~esdp. RN vivos

No de casos o de 'casos. c-

Sarna 12 4

Toxoplasmosis 3 1

Herpes s impte 2 1

Polihidrarnníos 2 1

Papi lomatosi s 1 1

Anemia - 1

Secuelas de Poliomielitis - 1

Fiebre de etiología desconocida. 4 -
Infección Urinaria 3 -
Corioa~nioíti s 3 -

Tós cr6n ica 3 -
Pre-eclampsia 2 -
Hipertensión crónica 2 -
Hepatitis 1 -
Blenorragia 1 -
Piodermatitis 1 -

Abruptio Placentae 1 -
Ruptura Prematura de Membranas Ovulares 1 -
Incompetencia Cervical 1 -
Drogadicción y Alcoholismo 1 -

Moníliasis Genital 1 -

TOTAL 45 10
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ENFERMEDADES QUE SE ASOCIARON AL DIAGNOSTICO
PRINCIPAL DE LAS MADRES

Las enfennedades asociadas de las madres fueron todas aquellas que se

present aron agregadas a la enfermedad materna que caus6 la muerte fetal, aun...:

que en alfJJOos casos estas mismas enfennedades constituyeron el diagn6stico

principal de la muerte fetal. En las madres de mort inat(15 las enfermedades

asociadas se distribuyeron de la siguiente fonna: 12 casos de sarcoptiosis, 3

casos de toxoplasmosis, 2 casos de Herpes simple, 2 de polihidramnios y uno

.
de papilomatosis, predominando sobre el grupJ de madres de recién nacidos vi-

vos en los cuales se encontraron solamente 4 casos de sarcoptiosis y un caso

de toxoplasmosis, uno de Herpes simple I uno de polihidramnios y uno de P3Pi-

lomatosis .
Hubo 2 enfermedades asociadas que se presentaron unicamente en las m~

dres de recién nacidos vivos: 1 caso de anemia y uno con secuela de poliomie-

litis con deformidad pélvica . El resto de enfermedades asociadas correspon-

dieron unicamente a las madres de mortinatos, siendo estas en orden descende.!'

te de frecuencia: fiebre de etiología indetenninada (4 ca 50S ), infección urina-

ria, coríoamnioítis y t6s crónica (3 casos cada una,), pre-eclampsia e hipert~

si6n crónica ( 2 casos cada una) y 8 enfennedades más que se presentaron en

un solo caso y que- son descritas en el cuadro No 11. Haciendo un total de

45 enfennedades asociadas en las madres de mortinatos que en comparación a

un total de 10 en madres de recién nacidos vivos, dan una clara idea del efec-

to nocivo que la morbilidad materna tiene sobre el pioducto del embarazo.

-.

J
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CUADRO No 11

ENFERMEDADES QUE SE ASOCIARON AL DIAGNOSTICO PRINCIPAL MATERNO
70 MADRES DE MORTINATOS y 70 MADRES DE RECIEN NACIDOS

HOSPITAL ROOSEVELT
1982

---
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estas enfennedades se hubi eran evitado la mortalidad fetal habría bajado en un
54

INFLUENCIA QUE TUVO LA MORBllIDAD MATERNA
EN EL RIESGO DE MUERTE FETAL

59%. Las malformaciones congénitas que involucran el tubo neural aunque f~

ron menos frecuentes que las infecciosas, tuvieron un mayor riesgo de prOVD-

ear la muerte fetal, 7 veces más en relación a los retos sanos. Los hijos de

. En las madres sanas el riesgo de tener hijos muertos se v!Ó disminuído

significativamente 9 veces más que en las madres enfennas y estas últimas p:>r

madres con enfennedades gest6sicas tuvieron 7 veces más riesgo de morir que

el contrario tuvieron un aumento significativo del riesgo de muerte fetal de 7

los fetos sanos y Si estas enfermedades se hubieran evitado, la mortalidad fe-

tal hubiera bajado en un 38i'o. Las enfennedades intercurrentes del embarazo

veces más que las madres sanas.. Si las enfermedades maternas se hubieran fueron la~ únicas que no aumentaron el riesgo de muerte fetal, mientras 'que los

evitado durante el embarazo, la mortalidad fetal en nuestro estudio hubiera ba- accidentes del parto tuvieron"22 veces más riesgo de provocar la muerte fetal

intraparto.. Si se hubi eran evitadQ los accidentes del parto, la muerte fetal i!!jado en un 40"'..

La enfermedad materna que tuvo mayor riesgo de causar. h muerte -fetal traparto hubiera bajdo en un 23i'0, de estos accidentes la procidencia de cor-

fué la sífilis que aument6 el riesgo 26 veces más en relación a los casos en
dón por si m¡sma aumentó 6 veces el riesgo de provocar la muerte fetal durante

donde no se presentó (madres sanas).. Si se hubiera evitado la sífilis, la mor
el parto.

talidad fetal hubiera disminuído en un 59"/..
Los fetos con enfermedades infecciosas tuvieron 7 veces más riesgo de

Las madres que tuvieron hipertensi6n durante el embarazo, debida en su morir antes del parto que durante el mismo, mientras que los niños con malfor-

maciones congénitas tuvieron 7 veces más riesgo de morir durante el parto que
mayoría a toxemia, tuvieron 9 veces más riesgo.de tener hijos muertos Que las

madres sanas y si hubiera sido posible evitar/a, la mortalidad fetal hubiera ba- antes del mismo.. Los hijos de madres con enfermedades gestósica~uvieron

jada en un 4110. El resto de las enfermedades que se presentaron en ambos el mismo riesgo de morir antes o durante el parto..

grupos de madres: toxoplasmosis, Chagas, Herpes simple, malfurmaciones con

genitas menores y embarazo gemelar o prolongado, no aumentaron significativ~

mente el riesgo de causar muerte fetal.. Las demás enfermedades rm temas no

se procesaron estadísticamente por no haberse presentado en los casos cJntrol
..

Con respecto a la morbj lidad fetal, se encontró Que los retos con enrerm~

-
dades infecciosas tuvieron 4 veces más riesgo de morir que los fetos sanos y si



MATERNA
RIESGO Intervalos de Confianza RI ESGO

COND ICION R ELA TIVO Menor Mavor ATRIBUIBLE

Madres Sanas 0.1 0.07 0.2 --
Madres Enfennas 7.0 3.40 14.0 40';'.

DIAGNOSTICO MATERNO
:)1111" <°. U ".UU "".U ::>'17.
Hipertensi6n durante el embarazo 9.0 3.00 -31.0 41';'.
Toxoplasmosis 1.9 0.70 5.0 --
Maltormaciones L;ongenitas Menor. 2.0 0.20 16.0 n

Enfennedad de ChaoasMazza 2.0 0.20 16.0 --
Embarazouemelar L.U U.2U 16.0 --
Heroes simple 4.0 0.40 40.0 --

RI ESGO Intervalos de Confianza RI ESGO
ENFERMEDADES RELATIVO Menor Mayor ATRIBUIBLE
Infecciosas 4 O 1 8 9 O 54';'.
Genéticas 7.0 2.5 28.0 n

Gestosicas 7.u 2.1 23.0 38"/.
.tntercurrentes 0.9 0.1 8.0 --
Accidentes del Parto 22 O 6.0 70.0 73';'. *
Procidencia de Cord6n 6 O 1 3 3 O 7';'.*

. .

Intervalos de Confianza
----

ENFERMEOADES
RIESGO RIESGO

RELATIVO Menor Mavor ATRIBUIBLE
Infecciones:deMorir Antes del Part 7 3 O 17 56~
l:ieneticas:de Morir Durante el Part 7 1.5 35 --
Gestosicas ( Ante e Intra¡:arto ) 1 0.2 3 --

Enfennedades Reportadas por Investigadas en Detectadas en
la Jiteratura: nuestro estudio nuestro estudio

Infecciosas 25 (100";'> 14 (56';'.) 9 (36';'.)

Gest6s ¡cas 4 (100";'> 4 (100";'> 3 (75';'.)

Intercurrentes 13 (10Ó';'.) 13 (100";'> 1 (8';'.)

Ma Iformac iones
Congénitas 6 (100';'.) 6 (100";'> 4 (67';'.)

Accidentes del
Parto 6 (100";'> 6(100';'.) 6 (100';'.)

Otras 13 (100";'> 13 (100";'> 7 (54';'.)

Total 67(100";'> 56 (83';'.) 30 (45.;.>
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56 CUADRO No 12

INFLUENCIA QUE TUVO LA MORBILlDAD MATERNA
EN EL RIESGO DE MUERTE FETAL

70 MORTlNATOS y SUS MADRES Y 70 RECIEN NACIDOS y SUS MADRES
HOSPITAL ROOSEVEL T . 1982.

RIESGO QUE TUVIERON LAS ENFERMEDADES DE PROVOCAR LA MUERTE FETAL
70 MORTINATOS y 70 RECIEN NACIDOS VIVOS

* dlSmlnUlnala muerte fetal intraparto solan-ente.

RIESGO QUE TUVIERON LAS ENFERMEDADES DE PROVOCAR LA MUERTE FETAL
ANTEPARTO E INTRAPARTO

70 MORTINATOS y 70 RECIEN NACIDOS VIVOS

-~
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ANAlISIS y DISCUSION DE RESULTADOS

CUADRO No I
NUMERO DE ENFERMEDADES QUE CAUSAN MUERTE FETAL:

En el cuadroanterior puede observarse que en general los distintos auto-

res consultados reportanun total de 67 8iferentes enfennedadesque puedenc~

sar la muerte del feto, de. las cuales 56 (830;0) fueron investigadas en nuestro

estudio y solamente 30, la mitad aproximadamente, fueron detectadas. Cabe

mencionar sin embargo que las 30 enfermedades detectadas por nosotros exp!i-

caron el 90"/0 de las muertes fetales estudiadas, delimitandose en cierta forma
,1

I
I

I

I

I
~

la morbi lidad que afectó a nuestro grupo poblacicnal.
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De un total de 25 enfermedades infecciosas reportadas por la literatura ,

~olamente 14 de ellas ( 560;0) fueron investigadas en nuestro estudio
1 el resto

no se estudiaron por las dificultades técnicas que representan ya que en su ma-

yoría fueron de tip:> viral y este tipo de enfermedades requiere confinnaci6n por

métodos sofisticados de laboratorio.

De ras demás enfeomedades que encontramos reportadas se estudió el 100'/.

de ellas y en algunos casos Su estudio fué solamente clínico como en el caso de

los accidentes del parto mientras que en otros casos se efectuaron estudios Que

no fueron contemplados en el protocolo de trabajo. Las ún leas enfermedades

que fueron detectadas en el 100'/. fueron las propias del parto ya que de las 6

que repJrta la literatura todas fueron encontradas en nuestro estudio.

En el cuadro número 11 se observa que solamente 4 de las 10 infecciones

vira les que reporta la literatura, se incluyeron en nuestro estudio: rubeola, Her-
,

pes-y Hepatitis en mortinatos y citomegalovirus en un recién nla::ido vivo. Oes~

fortúnadamente el resto de infecciones v irales no fueron estudiadas p::>rlo que no

fué posible descartarlas o incluirlas como causas de mLerte fetal en nuestro es-

tudio, aunque sí deben tenerse presentes al investigar un mortinato . De estas

últimas enfennedades sin embargo, si podemos sugerir Que no se presentó ningún

caso de sarampión, poliomielítis y varicela, ya que todas las madres fueron in-

terrogadas al respecto y ninguna refirió síntomas de estas enfennedades ¡wnque

por tratarse de datos subjetivos nos limitaremos a interpretar los como sugestivos.

Respecto a las infecciones bacterianas estudiamos 6 de las 8 encontra-

das en la literatura y de estas solamente se detectaioii 2 agentes etiol6gicos :

- ~
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Esch erichi a c oli y Listeria monocitógenes. El resto de las infecciones no se

present6 en ninguno de los casos y el Mycoplasma genitales y los anaerobios

que no nos fué posible estudiar no deben descartarse ya que se han detectado c~

mo causa frecuente de muerte fetal j 59:72

De las 6 infecciones parasitarias que fueron encontradas en la literatura

solamente se estudiaron 4 y las 4 fueron detectadas: toxoplasmosiS, síTilis, e~

fennedad de Chagas y malaria, aunque la leishmaniasis y la amebiasi,s no se es-

tudiaron tampoco tuvimos datos sugestivos de su existencia en los casos estu-

diados .
Finalmente encontramos reportes sobre la candidiosis vaginal como causa

confinnada de muerte fetal ( ) y aunque no fué incluída en nues-
14:~9

tro estudio sí encontramos casos sugestivos por hallazgos clínicos4>ero desafor-

tunadamente no fué p::>sible confjnnarlos por lo que no fueron incluídos en nues-

tros resu !lados.

Respecto a las enfermedades gest6sicas o propias del embarazo
( Cuadro

número 11 A ) estudiarro s las 4 que reporta la literatura y 3 de ellas fueron d!

tectadas: toxemia, hepatosis gestacional y diabetes gestacional. La hipere-

mesis gravídica no se presentó en ninguno de los casos. De las 13 enferme

dades intercurrentes Que reporta la literatura como causa de niuerte fetal solo se

investigaron aquellas que fueron sugestivas ya que estas enfennedades difici 1-

mente pasan desapercibidas, sin embargo de estas 13 enfermedades solamente

una fué detectada y confirmada: anemia normocítica nonnocr6mica severa
( Cua-

dro número 11 B ), se sosp~charon también un caso de diabetes mellilus y uno

~ '"
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de cardiopatíamaterna pero fueron descartadas por estudios pertinentes.

Las malfonnaciones congénitas como causas de muerte fetal han sido re-

p:ntadas en una cvnplia variedad de las cuales se detectaron en nuestro estudio

la trisomía 18, anencefalia, Inencefalia y el síndrome de Arnold Chíari, casi

todas fueron causa de muerte fetal intraparto. Hubo otras muchas variedades

de malformaciones congénitas Que pennitleron la vida extrauterinasobrevivien-

do o falleciendo durante el período neonalal .

Respecto a la patología conocida como accidentes del parto ( Cuadro nú-

mero 111 A ), se encontraron rep)rtados 6 de ellos como causa de muerte fe-

-- tal, los 6 fueron estudiados y los 6 fueron detectados en nuestro estudio, su-

gir¡endo esto que en nuestro medio los accidentes del parto continúan represen-

tanda un gran riesgo para el feto.

Se encontraron una gran variedad de causas de muerte fetal que se cJas].

ficaron como" otrals 11 y de 12 de ellas solamente se detectaron 6 causas.

todas fueron inclufdas en nuestro estudio ( Cuadro 111 B ).

Comose pudoobservaren los cuadrosanteriores I menos de la mitadde las en-

fennedades reportadas por la literatura fueron detectadas en nuestro estudio, sin

embargo debe de tomarse en cuenta que la mayor parte de las enfennedades que

no fué pJsible detectar por dificultades técnicas fueron las virales y que en el

resto de enfennedades a p.zsar de haber sido estudiadas no se p:esentaron casos.

El hecho de haber logrado explicar el 90'/, de todas las muertes fetales demuestra

que en nuestro medio las enfermedades que causan muerte fetal sí puedenser

diagnosticadas.

~

CUADRO No 11
CLASIFICACIONDE LAS ENFERMEDADES QUE

CAUSAN MUERTE FETAL

ENFERMEDADES INFECCIO SAS

INFECCIONES VIRALES REPORTADAS
PO R :

DETECTADAS
EN EL ESTUDIO

Rubeola ( 8:334, 14:109,71:82, 76:392
) *

Herpessimple( 24:332, 14:122, 24:263, 71:159, 76:391 ) *
Hepatitis(8:334,76:392) * .
Citomegalovirus (14:113,66:125,71:82,76:39)*
Influenza (14:131,24:270,66:125,76:390)
Sarampión (14:157, 76:380

)

Coxaquie virus (14:137, 29:38
)

Poliomielitis (14:160,71:367,76:390)
Varicela (2:332,14:163,71:535,76:391

)

Echo virus (71 :308
)

INFECCIONES BACTERIANAS

Listeria monocitogenes ( 8:327, 14:193, 66:128, 71 :544
)

*
Escherichia coll (38:241, 76:677) *
Neisseria gonorrhorae (76:677) *
Estreptococo beta hemolilico ( 76:677) *
Salmonellatyphi (66:127,67:767)*
Apendicitis (16:354) *
Micoplasma (59:71, 14:228, 71:598

)

Anaerobios (67:980 )

INFECCIONES PARASITARIAS

Sil'ilis (8:372,14:27,66:131,71:427,76:677,67:980)*
Toxop'asmosis (14:92,66:134,71: 209,76:677) *
Paludismo (8:389,66:133,76:677,71:7)*
Enfermedadde Chagas (8:392,76:398,71:7 )

*
Leishmaniasis (8:392, 71:7 )

Amebiasis (76:398 )

OTRAS INFECCIONES
Candidiosis vagina' (14:69 )

+
+
+
+

+
+

+
+
+
+

* Enfermedades investigadas en nuestro estudio.
+ EnFermedades detectadas en nuestro estudio.
- Enfermedades investigadas pero no detectadas en nuestro estudio.

~



REPORTADAS
PO R :

DETECTADAS
EN EL ESTUDIO

1I A ENFERMEDADES GESTOSICAS

Toxemia (8:13,66:66,76:677,67:680) *
Hepatosis gestacional (67:759) *
Diabetes gestacional (8:48,35:409,77:66,76:677)*
H¡peremesis gravídica (76:348 ) *

+
+
+

11 B ENFERMEDAD INTERCU RRENTE

Diabetes (ver diabetes gestacional )
Anemia Severa (8:66, 76:677, 67:721 )

*Hipotiroidismo (8:196,51:380,76:677) *
Hipertiroidismo (76:677) *
Hiperparatiroidismo (8:229 )

*
Lupus eritematoso diseminado (8:248, 67:769) *
Cirrosis hepatica (8:295,67:758 )

*
Glomerulonefritis ( 76:676, 67:708 )

*
Talasemia alfa (67:728 )

*
Policitemia (67:728) *
Leucemia (67:730 )

*
Cardiopatias (76:677,67:735) *
Feocromocitoma (76:672, 67:751 ) *

+

1I C MALFORMACIONES CONGENITAS

Triploidias ( 77:224, 78:14) *Tetraploidías ( 77:224, 78:14) *
T r¡gomías :

13 (77:224,78:14) *
14 ( 77:224, 78:14) *
15 ( 77:224, 78:14) *
16 ( 77:224, 78:14) *
18 (77:224,78:14) *
21 ( 77:224, 78:14) *
22 ( 77:224, 78:14) *

Anencefalia(66:488,76:676,78:462) *Inencefalia(66:511, 78:462) *SíndromedeArnold Chiari (66:501 ) *

+
+

+
+
+

* Enfermedades investigadas en nueslro~studio.
+ Enfermedadesdetectadas en nuestro estudio.
- Enfermedades investigadas pero no detectadas en nuestro estudio.



AUTOR AÑO

Potter 1956
( f,f,:&4 :.)

Nesbitt 1957
( 57:200

Goldstein 1963

Morri son 1970
( 55:230)

Kajanoja 1974
( 40:48)

Opitz 1982
( 59:70)

Nuestro 1982
Estudio

~- -- ---

REPORTADAS
PO R :

DETECTADAS
EN EL ESTUDIO

111 A PATOLOGIA INTRAPARTO

Desproporción eofalo-polviea (76:600, 67:834) *Trauma intraparto (66:76,76:677,67:985)*
Ruptura uterina (76:649, 67:862 )

*
Abruptio plaeentle (66:66, 76:524, 67:500) *
Plaeenta previa (66:66, 76:524, 67:510) *
Proeideneia de cordón (66:66,76:637,67:836) *

111 B OTRAS ENFERMEDADES

Gemelosmonocigótieos (66:211,76:677,78:504,67:652)*
Comunicación placentaria: arteria-vena ( 76:677, 78 :512 )

*
Comunicación placentaria: arteriit-arteria ( 66:215, 78:510) *
Plaeenta eireunvalata total (66:24) *
Insuficiencia plaeentaria severa ( 76:677, 23:43Q )

*
Mounstros dobles (66:217, 78:508 )

*
Postmadurez (76:550,33:915) *
Difenilhidantoína (78:772) *
Incompatibilidad Rh (76:677, 78:512) *
Intoxieaeiones (76:677) *
Embarazo ectópico (67:519 )

*
Radiación (76:677)

*
Indetenminadas (76:677 )

+
+
+
+
+
+

+
+
+
+
+

+

+

* Enfermedades investigadas en nuestro estudio.
+ Enfermedades detectadas en nuestro estudio
- Enfermedades investigadas pero no detectada's en nuestro estudio.

-~
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CUADRO No IV
PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE FETAL

EN 7 ESTUDIOS REALIZADOS

LAS 3 CAUSAS MAS IMPORTANTES

anoxia - eritrob la3t6sis - anomalías congénitas

anoxia - toxemia - anomalías congénitas

eritroblastosis - anomalías congénitas - complicaciones
del cordón ..

anomalías congénitas - abruptio placentae- prematuridad

anomalías congénitas- insuficiencia placentaria - anomalías
de cordón.

anomalías congénitas- infecciones - anomalías en el
número de fetos

infecciones - anomalías congénitas - accidentes del parto

En 105 primeros estudios realizados sobre muerte fetal in útero la anoxia fué la

causa más importante. En el cuadro número IV puede observarse que las mal-

formaciones congénitas han ocupado un lugar importante en todos los estudios

realizados sobre el tema y desde 1970 son la principal causa en los estudios

de varios autores, sin embargo en nuestro estudio fueron las infecciones las que

ocuparon el pdmer lugar y las malformaciones congénitas siguen ocupando un

lugar importante en las causas de muerte fetal.. Este resultado pJdría deberse

a que las infecciones en nuestro medio son más frecuentes que en otros Iu,gares,

principalmente las parasilarias ( sífilis, toxoplasmosis, Q¡agas, malaria).

--i"" - ~--
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Si tomamos en cuenta que las malformaciones congénitas no son preveni-

bles y su manejo es sumamente difícil, tendríamos Que admilir que las infeccio-

neS no deberían ocupar el primer lugar en frecuencia ya que estas sí p:.Jeden ser

prevenidas e incluso tratadas in útero, probablemente esta sea la principal cau-

S3 de que en la mayoría de los estudios sobre causas de muerte fetal las infec-

e ioneS sean poco frecuentes.

La importancia que tiene la alta frecuencia de enfermedades infecciosas

~ede observarse en el siguiente hecho: las enfermedades genéticas y las ges-

tósicas aumentaron 7 veces más el riesgo de muerte fetal, mientras que las in-

fecciosassolamente aumentaron 4 veces más el ri'esgo de muerte felal ( menos

que las dos anteriores) sin embargo la gran frecuencia de estas últimas las ha-

ce tan letales como las primeras ya que si las pudieramos evitar se hubiera dis-.

minuído la muerte fetal un 54j'o, mientras Que si se hubieran evitado las gest6si

cas solo se hubiera disminuído un 380/0 de la muerte fetal! riesgo atril:uible }
..

~
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DISCUSIDN INDIVIDUAL DE LOS DIAGNOSTICOS

Accidentes del Cord6n:

Se ha reportado una ine ideneia mundial de 0.3 y 0.6"/. de todos lo. par-

tos, teniendo una mortalidad perinatal del 25"/,, incluyendo prematuros
y tetas

que llegan muertos al hospital ( 33:87"-878 ). Otros autores reportan que los

accidentes del cord6n abandonados a su evoluci6n natural tienen una mortalidad

fetal del 90"/,,, si son tratados y tienen presentaci6n fetal cetálica el riesgo de

muerte fetal es del 42"(. y con presentaei6n podáliea de 24"/..
(

7":"38

En nuestro estudio los accidentes del cordón tuvieron una mortalidad fetal del

86"/" y una supervivencia del 14"/" , dicha mortalidad incluye todos aquellos ac-

cidehtes Que se presentaron én prematuros, presentaciones podálicas y cefálicas

y fetos Que llegaron muertos al hospital, no fué posible clasificar estos casoS

en la forma en Que lo hacen los reportes antes mencionados debido a la dificul-

tad que existi6 para saber realmente donde había ocurrido el accidente, si den-

tro o fuera del hospital.. Esto no permiti6 conocer la mortalidad que hubieran

tenido los accidentes tratados y los-no tratados.

En general tanto la mortalidad por esta como su frecuencia fueron altas

ya que en relaci6n a las demás causas de muerte fetal ~ncontra cbs en nuestro

estud,o ,los accidentes del cordón ocuparon el tercer lugar en frecuencia. E~

tadíst!cameóte se encontró que los accidentes del cordón tuvieron 6 veces más

riesgo de provocar la muerte fet al durante el proceso del "parto que c~ndo di-

cho accidente no se presentó.

e
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Placenta Previa:

Brener reJXIrta una incidencia de placenta previa de 0.6j'0 o sea 1 caso

de cada 167 embarazos y de estos el 2<Y'/..corresponden a la variedad central

total o completa ( ~ 7:508 )
I La frecuenc ia de placenta previa que no~

otroS encontramos fué bastante similar a la mencionada: 1 caso .de los 140 em

barazos estudiados. Otros autores reportan una frecuencia de placenta previa

de 1 en 500 embarazos, siendo esta mucho menor a ,I,~encontrada por noso-

tros y el pronóstico fetal lo atribuyen a la conducta y habilidad obstétrica.

). La causa directa del morlinalo estudiado pJr nosotros coin

cidi6 con lo reportado p:>rGompell quien explica que el feto fallece a causa de

7h:S20

la anoxia aném¡"ca se~undaría a una pérdida de sangre fetal del 10"/.. aproxima-

damente, este autor también agrega que la exanguinación completa resultante

de la laseración es muy rara y no ocurre a menos que haya manipulación (19':60)

Desproporci6n Célalo-Pélvica:

Se ha repJrtado que el síndrome de despropJrción céfalo-pélvica puede

provocar la muerte fetal por anoxia secundaria a interferencia en el riego san-

guinea del útero el cual ocurre por un aumento en la frecuencia e intensidad de

las contracciones, que en ocaciones puede terminar en inercia uterina. Tam-

bién puede p:'oducir injuria fetal por traumalismos 'del cráneo {
7'"':588

efectivamente en nuestro estudio el único caso encontrado falleció pJr ésta úl-

lima causa, en dichocaso ladesproporciónfué secundariaa una estrechez p~

vica de la madre, quien había iniciado trabajo de parto prematuro que terminó

en inercia uterina, el trabajo de parto fué atendido por comadrona quien p.Jste-

rionnente la ref' ." I h . I IIno a osplta aunque desa ortunadamente ingresó al mi smo cuan

~
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-do el feto ya había fallecido y fué necesario evacuarlo por cesárea . Usual-

mente las maniobras obstétricas resuelven el síndrome de desproporción céfal~

pélvica disminuyendo la frecuencia de muertes fetales, sin embargo como se

mencion6 anteriormente el caso encontrado en nuestro estudio falleció fuera del

hospital.

Ruptura Uterina:

La ruptura uterina tiene una incidencia de 1 p,Jr cada 100 pa~os a 1 por

cada 1000 partos. El feto tiene muy mal pronóstico y requiere de -intervenci6n

Inmediata, siendo los índices de mortalidad del 50 al 75'/,
( 67:862

nosotros encontramos solamenté un caso de los 140 embarazos estudiados, el

cual correspondió a un mortinato cuyo fallecimiento ocurrió antes de llegar al

hospital y al igual que en el caso anterior la muerte fetal por estas causas es

PJco frecuente ya que es difícil que este accidente llegue a ocurrir intrahospi-

talariamente .
Trauma Intraparto:

El trauma intraparto ha tenido una incidencia de tTDrtalidad letal del 201,

al 40i'.. , reportando se disminuciones en dicha incidencia que han llegado hasta

el 31,. esto depende en gran parte de la habilidad obstétrica. La causa más

frecuente de muerte fetal por trauma intraparto es la hemorragia intracraneana

"1-.:92 ). En nuestro estudio se presentaron varios casos que sufrie~

ron traumatismo del parto en varios grados pero solamente un caso falleció a cau

sa de éste, correspondiendote el 1.4"/0 de las ~ausas de muerte fetal, un fac-

tor muy irTIportante que contribuyó a (Y.'ovocarla muerte en dicho caso fué el he

~
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-cho de haber sido prematuro en podálica. La causa directa de su muerte obe

( 1.4"/0 del total de causas de muerte fetal) cuyo feto falleció debido a una

hemorragia generalizada ocurrida durante el proceso del parto, cabe mencio-

d~ci6 a una hemorragia subdural severa.
nar que inicialmente fué tratada como una Hepatitis viral .

Enfennedades Gest6sieas:
Toxoplasmos is:

La infecci6n adquirida durante el embarazo es transmitida al producto

en menoS de la mitad de los casos Y de estos niños infectados el 92"/.. son s~

cl(oieos. En Alemania se encontr6 que el 43"1..de los hijos de madres con

La enfermedad gest6sica que fué encontrada con mayor frecuencia en "!!es

tro estudio fué la toxemla, ya que de los 140 embarazos estudiados se pres~

taron 10 casos, 7 de los cuales fueron mortinatos . La literatura reporta que

la mortalidad perinatal por esta causa es del lSjI" en pre-eclampsia y del 13'"
toxoplasmosiS estaban infectados

( 71:215-220 ). El 861. de los ~

al 30"/" en casos de eclampsia
( 29:1 , 1:>7:687 ). En nuestro estudio ños asintomaticso con toxoplasmosis

congénita corresponden a madres cuya ~

se encontr6 que la toxemia tuvo una frecuencia del 14i'"
del total de casos.

Estad(sticamente se demostr6 un aumento significativo del riesgo de muerte f~

fección fué adquirida tardiaménte en el embarazo
(

a más tardía edad de embarazo, más frecuente es la infección fetal p.:ro menoS

71: 201 - 203

tal en madres pre-eclámpticas 9 veces mayor que cuando fueron madres sanas"
severa, mientras que más temprana es la edad de embarazo menoS frecuente es

la infecci6n pero mucho más severa
( 71: 250 - 273 ).

La diabetes gestacional se observa en 1 al 10"/"de los embarazos
En nuestro estudio se clasificaron como madres con toxoplasmosis a 22

y un riesgo alribuible del 41"/..

8:43 ). En nuestro estudio se "encontr6solamente 1 casO de ésta
de las 140 madres estudiadas, de éstas, 14 tuvieron hijos con anticuerpoS ~

ricos altos, los cuales fueron clasificados como niños infectados

( 52"/,,). SS

te resultado es bastante similar al reportado por la literatura antes mencionado,

ya que aproximadamente la mitad de las madres con toxoplasmósis le transmi-

enfennedad (1.41.) enlre los 70 mortlnalos. Se ha reportado una mortalidad

felal del 9 al 12'/. con un riesgo de 2 a 3 veces ma~ que 105hijos de madres

sanas. Nosotros encontramos esta ~fennedad en mortinatos solamente, ya
tieron la infecci6n a sus hijos.

De los 14 niños infectados, 11 nacieron vi

Respecto. a la colestasis gestacional, Reid en 1973
(

"7:759
vos y de estos últimos, 8 fueron asintomáticoS

( 73"/..) , coincidiendo este <i.a

to también con la literatura en el sentido de que la gran mayoría de toxoplas-

mosis congénitas nacen asintomáticos Y
aunque se ha reportado que esto~ ni-

ños progresivamente van desarrollando
signos Y síntomas de la enfermedad, en

que no se JX"esentar~n en los casos de control vivos.

en un estudio de 56 pacientes con esta enfermedad encontr6 : 5 mortinatos ,

1 neonato muerto, 5 casos de asfixia intraparto, 18 prematuros y 5 madres

con hemorragia post-parto. En nuestro estudio se encontr6 solam~nte un caso
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en relaci6n' a aquellos que nacieron asinlomáticos ..
Respecto a los 3 morti-

S(f¡lis :

Se ha rerorlado Que la sífilis temprana o latente puede provocar las si-

guientes complicaciones para el producto del embarazo: 20j'0 de p'ematuros,

16"/<>de mortinatoS, 40"/"
de neanalos con sHilis congénita

y 4r/. de muertes

perinatales.. Solamente el 20°/" de los hijos de madres sifil(ticas nacen nor-

males ( 71: 418,421,428 ). En nuestro estudio de los 15 casoS

de sífilis encontrados, 13 (86'1..) fueron mortinatos, 2
Cl4j1,,) fueron recién ".2

cidos vivos con s(filis congénita, 7 (54"/..
) fueron premaluros Y ninguno de

ellos fué recién nacido normal.. Se observ6 además que la sífilis tuvo una aJ.

la mortalidad fetal anleparto
(77"/,,) lo cual pone de manifiesto la alta tetalidad

. ( 4:4, 55:330,74:782
)

que tiene la sífilis en la vida intrautenna

ya que no es necesario que lleguen al parto para que los fetos mueran .
A pesar de que en otros lugares las causas de muerte fetal más frecue~

tes no son de tipo infeccioso
( 4:4, 55:330, 74:782,

) en nuestro e~

tudio la sífilis result6 ser definitivamente la principal causa de muerte, tanto

de los tetas cuyas madres habian tenido control prenatal como de aquellos que

esto nos hac e pensar qUe a pesar de que los métodos diagnós-
no lo tuvieron.

nuestros casos no fué posible confirmarlo puesto que solo fueron evaluadas al

nacimiento. Los 3 recién nacidos vivos que presentaron sintomatología con-

cistieron en un caso con lesiones cut~neas severas, un caso con lesiones of-

tálmicas y un caso con hepato-esplenomegalia, lo cual haría suponer que en ~

se a la literatura su infeccl6n fué adquirida en una edad gestacional temprana

natos c~ toxoplasmosis , en realidad solo 2 de ellos fallecieron a causa de

la Infección ya que el otro caso aunque tenía hepato-esplenomegalia severa,

falleci6 a causa de un accidente del cordón que de no haber ocurrido probable-

mente hubiera nacido vivo. Uno de los dos fetos fallecidos
p:)( toxoplas-

mosis adquirió la infección en el primer trimestre del embarazo
y a pesar de que

no fué un aborto, en efecto presentó un daño severo en todos los órganos, pr~

vocado por el microorganismo, mientras que el otro feto fallecido por la misma

causa no presentó este efecto desvasla~or lo cual sugiere que este último ad-

quirió la toxoplasmosis más tardiamente.

La literatura reporta que los fetos pueden fallecer por muchas causas,

entre ellas la hidrocefalia severa; la eritroblastosis, hemorragias
y necrosis

ticos VDRL, RPR, FTA-ABS, etc.
que se encuentran disponibles en nuestro

el proceso del parto. La toxoplasmosis a p?sar de haber sido bastante fre-

medio no estan siendo
aprovechados en su totalidad.

La causa directa de muerte más frecuente en estos retos fué la insufi-

ciencia placentaria
( 54°/0) seguida por anemia fetal severa

( 23°/0) y por úl~

010 la endarteritiS obliterante
( 15°10), estas causas de muerte con inciden con

u 34 35 ) . Poller re porta la ¡nsu-
las reportadas en la literatura ("°: -
ficiencia placentaria como causa de muerte fetal debido al daño SEvero que s~

generalizada de 6rganos y efectivamente nuestros 2 casoS fallecidos de toxo-

plasmosis se atribuyeron a estas causas aunque uno como ya se dijo antes e~

tubo menos afectado y falleció a causa de hemorragia generalizada sufrida en

cuente en nuestro estudio solamente provocó el 2.8°10 de las muertes fetales

y no aumentó significativamente el riesgo de muerte fetal.
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placenta infectada
( "f"133

) , también se han reportado como (3c1o-

-fre la placenta , RemIngloo
( 71:424

) reporta como causas de muerte
res importantes: la fiebre materna, la congesti6n pelviana, abruptio placenlae

~etal : la fibrosis, anemia
y endarterilis obliterante.

También se encontr6 un aumento estadfsticamente significativo del rie~

y el parto premaluro ( 7f-:400 ). Es probable que estos factores

go de muerte fetal de 26 veces más en relaci6n al que tenían las madres sa-

hayan contribufdo en gran manera a provocar la muerte fetal de nuestro caso.

El paludismo congénilo se ha repJrtado como poco frecuente
(f...7:7f..8)

nas , se encontr6 también un riesgo atribuible del 591. .
Paludismo:

en nuestro estudio no se encontró ningún recién nacido vivo de madres con ~

ludismo .
El Plasmodium qLe con mayor frecuencia daña al feto es el falcirarum.

En América central la enfenT\edades endémica
y su aumento probablemente se

Enfermedad de Chagas-Mazza:

Esta enfenT\edad eS causada por el Tripanosoma cruzi
y puede puede p~

deba a la resistencia que ha hecho el vector a los insecticidas (14:99
), se

ha obs~¡'vadoque las madres vi sitantes a los lugares end€micos de malaria tie

vocar aborto, parto prematuro Y.muerte fetal
( 8:392, 7":398,71:7

Se ha reportado que con el test de Machado-Guerreiro se han encontrado un 14"{0

nen más fetos infectados Que las madres nativas de dichos lugares probable-

mente debido a la inmunidad pasiva Que estas madres transfier en a sus fetos

de positivos en madres embarazadas
( 71:398 ). En nuestro estudio

14:101 , 66:133 ). En nuestro estudio se encontró un solo caso de

se encontró una frecuencia de 2. 14j'0 de la enfermedad de Cmgas, Que corre~

pendió a 3 casos de las 140 madres estudiadas Y de estas solamente una tuvo

paludismo que correspondi6 a un mortinato que fué afectado por una infección

aguda a f1asmodium vivax, cuya madre recibi6 tratamiento a pesar del cual el

un mortinato, las 2 reslantes tuvieron hijos vivos Y
aSintomaticos. Tanto a

la madre como a su mortinato se les detectaron altas tilulaciones de anticuer-

feto falleció. La causa de su muerte se atribuy6 a insuficiencia placentaria

observandose una placenta sumamenle dañada, ¡nfartada casi en su totalidad,

pos sericos, con el método de IHA , los cortes histológicos de la ne-

presentando también lesiones en las membranas que tenian un aspecto similar

cropsia del feto fueron dudosos en cuanto a la identificación del organisrm, ~

ro si se demostraron infi Itrados linfocitarios en los tejidos musculares, espe-

a un "ojo de pescadoll , acompañado de engrosamiento de las membranas, sin cialmente en el miocardio .
embargo no fue pJsible aislar al microorganismo del tejido placentario. La

literatura reporta que la principal causa de muerte fetal en la infecci6n de ma-

Las madres de los recién nacidos vivos tuvieron titulaciones menores de

laria es el transporte anormal de oxígeno por 105 eritrocitos matemos, aunque

anlicuerpos sérico s : de 1 en 64 las dos Y sus hijos de 1 en 16
y de 1 en 32.

A estos niños no fllé posible confirmarles e! diagn6stico Y dadas las titulacio-

también hay otras causas tales como la absorci6n de sustancias t6xicas de la nes bajas de anticuerpoS , fueron clasificados como niños normales con riesgo.
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La literatura reporta que los hijos de ma:Jres asintomáticas pueden presentar el~

vaciones de anticuerpos y ser ellos tamb:én asintomáticos pero cuando la enfer

La :ausa directa de mu.~rte en estos fetos coincide con lo reportado por

medad se presenta en forma 19uda el pronóstico del feto y/o recién nacido es

la literatura que sugieren que la mu~le fetal es causada por los problemas que

produce el p;uto premal.uro más qu:= por la acci6n directa de los virus. Ca,no

malo ( (,6:398 ) . El hecho de haber encontrado 3 madres emb..lraza- causa básica de mu ~rle fetal la Hepatitis"B"tuvo una frecuencia del 37" e:1 nu!s

das infectadas en 140 C3S0S estudiados, resulta ser una frecuencia relativa-
tro estudio aunque como ya se mencion6 no provoc6 la mu~rte del producto en

mente alta aunque como :::ausa de mu?rte fetal fué P)CO frecuente ya que ésta ~n

fennedad no presentó aumento estad(sticamei1te significativo del riesgo de mu~r

utero, sino durante el p.oceso del parto.

Rubeola:
----

te fetal. La J¡remia materna puede producir infección placentaria y transmiSión al

He~~is: feto en fonna ~e émb.)los infecciosos ( 71:73 J. En\1arios países Lati-

En los Estados Unidos la Hepatitis"B"hJ aume:ltado en los últimos años noamedcanos la suceptibilidad para contraer la infección es de 25 a 70"/0

) Si la enfennedad se adquiere durante el primer més de gesta-especialme:1te entre las personas de 18 a 25 años, las c~ales quedan compf~n ( 71:72

didas entre las edades fértiles ( 14:144 ) y este tipo de Hepatitis es el
ción existe un 50,,/0 d.~ riesgo de provocar serias malforma:::iones del producto,

que más se ha relacionado con infección congénita o neonatal ~ 71: 494
su riesgo durante el segundo més eS del 250;" y si se adquiere en el tercer mes

Cuando ocurre entre el primero y segundo trimestres del emb3razo, la Infecci6n su riesgo es del lS"/. ( "7:7(,4 J.
se transmite al feto en me:1OSdel 10"/,, de los casos, mientras que cuando la

Dw"ante el prime\" trimestre la rubeola puede causar ab:>rto o serias mal

fonna:::iones y en la segunda mitad del emb3razo puede causar muerte fetal oinfección ocurre en el tercer trimestre se transmite en más del 65,,/.. d~ los ca-

Sos (
8:291 ). En este últiTo caso la Hepatitis congénita puede llegar rubeola congénita y aunque ya no produce malfonna:iones puede provocar daño

celular severo ( 14:110 ). En luestro estudio la rubeola materna se pre-
a ser mu:;ho más severa e incluso fatal entre los 30 y 120 d¡as de edad

8:291 ). En nuestro estudio la frecuencia de Hepatitis.B"fué de 2.1¡'" sentó con una frecue:1cia de 2.10;" (3 caso's de los 140 estudiados) y co-

mo :ausa de mu~rte fetal ocup6 el 4.2"1.. del total de causas encontradas.
( 3 C3S0S de los 140 e=nb.uazos estudiados) de estos 3 C3S0S, 2 fueron mor-

linatos y presentaron elevación de anticuerpos especfficos HbsAg IgM eil la
Estos casos fueron diagnosticados por detección de anticuerpos IgM tanto en

la sangre materna como e:1 la sangre fetal. El hecho de que todos hayan si-
sangre fetal , amo~s fetos fallecieron debido al traumatismo 3ufrido durante el

P3rto, el cual fué prematuro, produciendo en amb.)s feto s ulla hemorragia intra-
do a término y que no tuvieran malforma:iones cOllgénitas sugiere Que la infec-

craneana severa
.. ción fetal haya ocurrido durante la segunda mitad del emb.uazo.

----
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La ,-;ausade mu~rte fetal en los 3 C350S fué atriburda a cit6lisis generalizada

de órganos acompai\ada de reacción inflamaloria generalizada y microangio-

lo que sugiere una infecci6n transplacentaria por vía hematógena debida a bac-

teriemia materna antes del partol como ha sido descrito por la literatura en al-

'patía, coincidiendo estos hallazgos con los que reporta la literatura ( 71:89)

Herp~s s impie:

gunos casos ( 71:7h3 ) cabe mencionar que las rutas más frecuentes de

este tipo de infección son al pasar através del canal de! parto o por vía ascen-

Durante el embarazo puede ser causa de aborto, de martinato y de mal-

forma:iones congénitas ( 71:11,2). El núme:o de casos infectados con Her

peS virus durante la gestación ha aume:1tado progresivamente en los últimos

dente debido a corioamnioítis. En 'Jno de los casos estudiados, la madre pt'!

sent6 infección urinaria a Esch erichia coli, en cuyo caso la mue-rte del feto ~

do haberse debido a las endotoxinas que se originan en el aparato urinario ma-

años y en tod:>s los estratos sociales. En las mujeres emb.uazadas es 3 ve
terno como ya ha sido descrito en la literatura ( 38: 241 ). El otro caso

ces más común que en la mujer no emb:uazada ( 8:356

turos el 40i'<>de ros recién nacidos.

)
81 siendo prema-

correspondió a una madre con enterocolitis y septicemia a Esch erichia coli,

en el cual la mu.~rte fetal se a~ribuyó a necrós is isquémica generalizada.. En

En luestro estudio soramente se pudieron confirmar 2 casos de infecci6n

por Herpes virus ( 1.4i'<>de( total de casos ), un caso correspondió a un recién

3mb,)s casos los mortinatos fueron prematuros .
Li steri~- monoc i~.gen_~~

nacido vivo asintomático al cual se le detectaron anticuerpo s sérlcos positivos

para Herpes virus tipo 11Y cuya madre además de tener anticuerpos séricos po-

La li.steriosis es una enfermedad dislribuída por todo el mUldo y que pu~

de producir aborto, muerte fetal y muerte neonatal ( 71:336 ), este mic.!:,.o

sitivos,presentaba lesiones genitales y Perineales. El otro caso correspondi6

a un mortinato cuya madre había padecido de Herpes gestacional y ambo)spre-

organismo tiene especial predilecci6n por la unidad feto-plac enta y se asocia

a disminución del me.:anismo de las defensas como ~n el caso de la mujer 8111:a

sentaron anticuerpos positivos para Herpes simple. La :ausa de muerte no se

logró determinar. En ambo)s casos los nacimientos fueron a término y ninguno

razada ( 71:337 ) , nosotros solame;lte encontramos un caso de esta en

lennedad (
1.4"/" de los 140 casos estudiados) el cual se diagnostic6 con he

p:-esenló evidencias clínicas de la infección.

InfeEción -~É_s.:..h_~!~c_hJ~_~~!i:

mo:ultivos positivos tanto en el feto como en la madre, este resultado es si-

milar al reportado en Alemania en donde el l~ 7<>/0de las mU2rtes perinatales

En nuestro estudio se encontraron 2 casos de infección a E6ch erichia

coli (
1.4i'<> de todos 105 casos) , amblJs demostrados por hemocultivo positi-

son debidas a listeriosis ( 71:337 ).

VD tanto en los fetos como en las madres. De~e señaiarse que en ambJs ca-

sos las memb;'anas ovulares permanecieron enteras hasta el mo"nellto del parto

La ,:ausa directa de mu~rte del caso estudiado fué debida a necrosis g!.a

nulomatosa generalizada que produjo la muerte antes del parto, en e-ste estu-

dio probablemente se hubieran detectado más casos de listeriosis si se hubiera

~
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uti !Izado el medio de cultivo ideal en lodos los casos, ya que entre los pocos

casos en que se utiliz6 dicho medio de cultivo, se detecl6 el caso :nencionado.

La ;mpo)rtancia de la listeria radica en que tie:1e una mortal ¡dad neonatal del

50"/. y es responsable del S'}'.de todos los abortos (el 98'/. son debidos a las

anomalías congénitas) I a pesar de que su tratamiento es sin1Pl~ (Ampici.lÍJ1i!1),

Anemia:

La; causas de anemia más frecuentes durante el embJrazo y durante el

puerperio son la producida por falta de hierro ( 771.. )., por pérdida de sangre,

por deficiencia de folatos y la ane:nia perniciosa que es la más rara ( 8:62

En 11ue5tro estudio se encontraron varios casos de anemi a ferropénica en diver-

50S grados p~ro que no provocaron daño a I feto. El único caso encontrado co-

ma causa de mu~rte fetal no correspondi6 a ninguno de los tipJS de anemia que I

usualmente se presentan durante el emb.uazo, en este caso la anemia fué de ~
p::> norma:ítica normo:r6mica secundaria a pérdida de sangre ya que la majre del

mortinato donó sangre durante el embJrazo, llegando a tener 5 g"amos de hemo-

globina lo cual tuvo como consecuencia,un inadecuado transporte de oxígeno al

feto, el c~al fal.leci6 en útero debido a anoxia anóxica. Es~e caso en realidad

es bastante especial y la pérdida de sangre incluso podría clasificarse más co~

mo un accidente qu,~ como una enfermedad intercurrente .
Em_~~!'!.!'_-':1últi.el.,,- :

Todo embarazo múltiple debe de considerarse como patológico en razón

de que la morbilidad y mort.alidad están aumentadas c.)nsiderbleme;¡te en can-

traste con los embJrazos simples ( ~7:~39 ).~~:290 ,

- --
.
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El tipo de gemelo más frecuente es el dicigoto y tiene menos complicaciones

que el de tipo m01ocígótico, la frecuencia de gemelos mOllocigóticos es igual

en todo el mUldo: 1 por cada 250 nacimientos y es independiente de la raza,

herencia, edad, paridad y terapia por infertilidad ( 1,7: ;'40 - 641 ), otros

autores repJrtan que en Guatemala la inciden~ia es de 1 p.nto gemelar por cada

73 partos sim p~es ( ) , la relación de aborto en gemelos es de~ó:240

17 mo~oci90tos por 1 dicigoto y de recieIÍ nacidos vivos: 0.8 mJnocigotos por

1 dicigoto. Los defectos estructurales ocurren de 2 a 5 v~ces más en mono-

cigóticos que en dicigótícos ( 78:504 )
"

la prema:turez , mo:-bilidad

y mortalidad está bastante au~entada en los gemelos monocigóticos (67:653 )

En nuestro estudio se encontraron 3 C3S0S de partos múltiples de los 14(

casos estudiados, lo cual coincide con el reporte de -la literatura ya mencionad:>

que refiere una incidencia de 1 J>!)r 73 partos simples en nuestro medio. Lo.,;

3 casos encontrados fueron de ti po monoclgótico y e~ efecto como reporta la I!.

teratura los 3 casos tuvieron complicaciones de morbilidad y mortalidad fetal,

siend~ cada caso diferente de los otros; Un -;aso de embarazo gemelar que

tuvo como resultado un mortinato y un recien nácido prema~uro, pequeño para

edad gestacional, e:1 malas condiciones 9?nerales , la causa de mu~rte en este

caso fué anoxia anémica e insuficiencia placentaria secundarias a transfuc¡ón

de gemelo agemelo 1 la cual coincide con lo reportado pJr Smith
( 78:508

I

I

I

I

I
I

I
~

con resp=cto a las compl icaciones del embJrazo gemelar en el cual puede ocu-

rrir un shunt arteria - vena en las placentas que provoque la trallsfu ión de un

gemelo al otro
~ causando tamal0 y hema~ocrit~ desigual en ambo)s feto s :

El segundo caso correspondió a un emb:.uazo gemelar que dió como resultado un
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recién nacido vivo a término y en buenas condiciones gene:-ales acomp.Jñado de

un gemelo amorfo y acárdico adherido a la placenta por una pequeña arteria uro

79
arriba de los 35 años, en primigestas y probableme~te en malnutr;das cr6nicas

AA:555 la nortalidad perinalal atlme:Jta en forma significativa en ~biJical. Es~e gemelo en realidad consist(a en una masa de tejido mU3cular y

óseo con vestigios de otros tejidos Que Se ma,tuvo vivo hasta el mo:neillo del
laci6n eDil los eiTlbJrazos a término: a las 43 sema;las se dlJ)lica

1 a las 44

Pi11tO,se encontraba envuelto en sus propias
memb¡"anas ovulare.s y media ID

centímetros de longitud por 5 de ancho
I fa placenta estaba en b:Jenas condicio

sema1as es mas del triple y a las 45 sema1as es más del quíntuplo (Ah:554 )

En ;luestro estudio encontramos 2 C3S0S ( 1.4;'0 de todos los casos) corres-

nes generales. Casos similares se han reportado y se han atriburdo a un
p:mdientes a un mo:1ianto y a un recien nacido vivo, probablemente la hipoxia

shunt placentario de arteria-arteria (
crónica sufrida in útero y la mu~rte fetal hayan si do debidas a la disfunción.

78: 508 - 515 ) en est~ caso ,no placentaria secundaria al envejecimiento" se ha descrito anteriormeilte Que
e~hubo mu.?rte fetal ya que en realidad el gemelo afectado no IIeg6 a ser un feto

El último :a50 correspondió a un 811bJrazo triple, cuyos productos fue-

ron: un recién nacido vivo de bajo peso al nacer; prematuro y
en aceptables

ta sea la causa de qu~ la mayoría de mU2rtes perinatales ocurran durante el t~

bajo de parto ( "A:550, 33:915 ) En luest ro estudio la postma:Jurez r~

condiciones generales acompJñado de 2 fetos mo,njficados que no llegaron a

las 28 sema1as de eda.d gestacional por lo que no fueron incluídos e:l el gru-

sultó poco frecuente como :ausa de mu?rte fetal.

Placenta Circunvalata Total:

----------------

po de mortinatos. La .::ausa de muerte en estos fetos fué similar a la del

P'2
me.~caso me:lcionado: transfus i6n entre geme!os e insuficiencia placentaria .

Es~e tipo de a'1o:nalía placentaria se_ha relacionado con una tasa de"m~

talidad fetal mas alta que con placentas nonnales, también se ha sugerido la

Algunos autores atribuyen la mu ?rte fetal en estos casos a una insufi-

ciencia placen~aria por hipoplasi a, explicando que generalmente la placenta

posibilidad de causar aborto debido a que las lesiones de este tipo de placenta

producen un efecto poco favorable sobre la nutrición ,fetal, así como ~ambién

no desarrolla de acuerdo al tamaio del feto afectado, a diferencia de /0 que

OCUrreen el otro gemelo, ( 66: 211- 212 ), esta situación se presentó"

es causa de abruptio placentae. En .1Uestro estudio encontramos solamellte un

caso de placenta circunvalata total (1.4;'0 del total de casos) cuyo feto con

en dos de los tres casos estudiados.

S';ndrome -de P03tmadurez :
----------------------

una edad a término falleció dtJ'ante el parto debido a la insuficiencia placent~

ria severa. Ad~más de los signos de anoxia, en la necropsia se encontraron

La postmadurez se presenta en el lOi'o de todos los embJrazos, con un

calculo más estricto de la edad gestacional estas cifras se reducen a más o

signos compJtibles con abruptio placentae, De~e señalarse que este tipo de

placenta fué capaz de ma1tener el aporte necesario deoxígeno y nutrienles du-

rante la vida intrauterina, sin emb.1rgo al aumelltar las necesidades durahte el
menos un 4;'<>, la recurrencia es frecuente y se presenta con más frecuenci a

trabajo de parto, el aporte ya no fuéadecuado para ma1tener la vida del feto.



de loS 32 años
y su recurrencia es me.lor del r/o

( 78: 14 - 15 ). En

AIJ!.".E'-i~_~~ace.!'}2~ :

Este accident~ puede ocurrir desde 1 p')r cada 78 partos a 1 p')rcada

1lIestro estudio se
encontraron 3 elsOs de trisomía 18

( 2.1"/" de los 140 c.2

sos estudiados) los cuales
correspondieron a tres

mortinatos. CO'TIO:ausa

de mu"te fetal la trisomía 18 tuVOuna frecuencia de 4.2"/"

entre los 70 m~

'206 p3rtos
( 1\7:495 )

Y es tan severa como para provocar la muerte fetal

en 1 de cada 500 partos, teniendo una recurrencia de 1 en 10 e;nb.arazos

67:498 ). N030trosencontramos7 casOSde los 140 estudiados

( 5111del total) a pesar de qu~ todos ellos corresp:>ndieron a mortinatos, so.!,.a

. mente en cuatro de ellos provoc 6 la mu~rte fetal ya que en los otros treS el

abruptio placentae solame'1te contribuy6 a provocarla pero no fué la causa bá

sica: 1 C3S0 de anencefalia, 1 caso de toxoplasmosiS
y 1 de placenta cir-

cunvalata total. Entre las causas de mu~rte fetal tuvo una frecuencia de

5.7"lo de los 70 mo;tinatos estudiados, ocupando así el cuarto lugar en im-

portancia entre todas las causas encontradas . El mecanismo ¡:x>rel que p!?

duce muerte fetal es una ~oxia anémica severa secundaria a la hemorragia

placentaria, la mu"¡e se produce generalmente cuamo el desprendi~iento eS

regularme"te imp'>rtante
( más de la mitad' de su superficie)

( 23:407

en efecto, los 4 C]sOs encontrados en nuestro estudio fall"ecieron por esta cau

sa, observando se en la necropsia a~undantes
petequias en el mediastino

( si~

no clásico del ;ipo severo de anoxia que produce el abruptio placentae ).
Tr~s~~.La__~~~e_~_!~ :

tinatos estudiado!...

o fetal, siendo el mosaicismo de trisomía 18 el que mejor pronósticO

tiene,
La :l1a~oría de casOS mu eren en el período

embdonario

mientraS que los recién nacidos vivos con trisomía 18 comp'eta mu"en

en un

3rJ'/" dJrante el prime' més, 50"/" a los dos me;es
y el 10"/" sobreviven al prl

me: año y quedan con defectos
mentafes severos (78:14-15) . Los 3 c]-

50S encontrados
sobreviviero~ a toda la vida

intrauterina a pesar de las ano~a

lías congénitas severas que presentaban, sin e:nbJrgo durante el parto, la hl

drocefalia severa al dificultar el pasaje del feto através del canal de parto

provOcó una hemo.'ragia
cerebral severa en dos de los casos

y en el otro caso

se requirió de la maniobra de Van Hu,vel Tarnier la cual

provocó una hernia-

ción de las amígdalas
cerebelosas que finalme"te

produjo la muerte del feto.

~0Id_~hi2!L:

La 'idrocefalia en general aparece en 1 feto por cada 2 mil nacidos Y

en 1/3 d., los casos se acompoña de espina bffida, la

mortalidad infantil en

el hidrocéfalo
incluyendo las formas más leves del mismo es del 70"/"

, siendo

el pronósticO mUf malo en los caSOS en que la

hidrocefalia sea lo bastante

Las anomalías crom03óm¡caS en general causan del 6 al 7°/~ de las muer

tes perinatales y el bO"/"do todos los abortos
( "7:995

) , la fre-

cia de la trisomía 18 d 1 8
,

es e po>r mil nacidos, predominando los recién na-

cidos feme'1inos en una relaci6n de 3 a 1 s'Jbre el seXOmasculino, se ha as~

,.;""~ ~,"mh:~n ¡:¡¡p.mhua d '
d d. zos e mUjeres e e ad avanzada generalmente arriba

grave como para requerir
drenaje ( 33:771 ). En luestro estudio solo

encontramos un casO del síndrome
;\e Amold Ch'ari,

representando el 0.7"/0

del total de todos los casos
estudiados y entre las causas de mu,rte fetal

ocuPÓ el 1.4"/" de los 70 mortinatos
estudiados. En presencia de hidroce-
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-falia se produce un problema :Je tipo me;;ánico durante el pasaje del niño atra CONCLUSIONES

ves del canal del parto lo cual puede producir hemorragia cerebral severa, ha-

biendo sido ésta la causa directa de la mu ?rte del feto en este caso.
1 . - De las 67 enfermedades que la literatura reporta como causas de muerte fetal

S~ diagnosticaron más de la mitad de ellas ( 48 )
I estas últimas explicaron

Anencefalia:----
El 11Qde todos los tetos desarrollan esta anoma1ía y las tasas más altas

el 900/. de las muertes fetales ( 63 casos) ya que solameilte el 101. d. los
han sido encontradas en Gran Bretaña: 6 po)rmil. En ;luestro med io la anen casos ( 7 casos) fueron indetenninados .
cefalia s,e encontró con una frecuencia de 3.5;'. correspondiente a 5 CJSOSde

140 estudiados, todos ellos fu~ron mortinatos y 2 fueron prema~uros,uno p~ 2.- Los únicos diagnósticos que se presentaron tanto en mortinatos como en re-

cién nacidos vivos fueron: sífiliS, pre-eclamp3ia, procidencia de cordón, t~sentó toxoplasmosis y otro presentó abruptio placentae como causas asociadas

de mu~rte fetal, 4 C3S0S murieron antes del parto y uno mwió durante el mismo
xoplasmosis, postma::lurez y transJuci6n gemelo a gemelo.

siendo la causa directa de mu ~rte : la ausencia de estructuras cerebrales.
3 . - En t~1grupo de los mortinatos se encontró una mayor frecuencia y variedad

Inencefalia:
----- de enfermedades que en el grupo de los recién nacidos vivos.

La inencefalia es una entidad más rara que la anencefalia y la hidroce-

falia, su riesgo de recurrencia es de 4'(" ( 78:462 ) , en nuestro estudio 4. - Las 5 principales causas de muerte fetal fueron: *sífilis (13 casos) , pre-

eclamp:;ia (6 C3S0S) , procidenc~ de _~o.!dón (5 casos) , ~enc~~~a (5encontramos 2 C3S0S de inencefalia (
1.4'1'" del total de 140 casos) amboJs

fueron mortinatos, prematuros y con la misma :ausa directa de mu~rte: hipo- casos) y abruptio E.!acentae (4 casos).

plasia pulmo:tar ,severa, al1ox,s fallecieron durante el parto y
el hecho de ha-

ber- encontrado dos casos de esta enfermedad concuerda con lo reportado con
5. - Los 5 diagnósticos principales de los recién nacidos vivos fueron: **

recién_n}._cJdo~_~~'2.?~(27 casos), to_~oYJ~~~osJsnI casos) , ma!.~o_n_n~_ci~

la literatura en el se:1tido de que fué me.,os frecuente que la aneilcefalia y la
n_e2-~~~énitas m~~~es (2 casos) , h..p~!~e.!l_sJ§~~~~~ito!~~d_~_~~E!razo

hidrocefalia, aunque debemos señalar que encontrar 2 C3S0S de 70 mortinatos
(2 C3S0S) y sífilis (2 casos).

nos sugiere una frecuencia relativame:1te alta en nuestro medio.

* De 70 mOi1inatos estudiados. ** De 70 recién nacidos vivos-estudiados.



84

6.. - las enfermedades infecciosas fueron las más frecuentes tanto en el grupo de

mortinatos (37"/,,) como ?n el grupo de recién nacidos vivos ( 24i'o )..

a.. - En los mortinalos se distribuyeron de la siguiente forma:

parasitarias (651,) , virales (23';.J y bacterianas (1,2";.J.

b.. - Enlosrecién nacidos vivos se distribuyeron de la siguiente forma:

parasitarias (881,), virales (12"/.).

7 .. - Las infecciones fueron la causa más frecuente de mu~rte fetal ante parto

(S2¡',,) , mientras que las causas más frecuentes de muerte fetal intraparto

fueron las anomalías congénitas y las infecciones (2.4i'" c3da una) lO

8 .. - Las princi pales causas asociadas de mu~rte fetal fueron:

premadurez (43j1..) I hidrocefalia <117..) , toxoplasmosis (9¡'..) I prematuro en

podá¡ica (7°M e insuficiencia placentaria (50/<.>.
9.. - El 81"/0 d¿ las enfermedades asociadas al diagnóstico principal materno co-

rrespondióa las madresde mortinatos y de éstas la más impo)rtantefué la

sarcopteosis (271.).

-
tO - El riesgo de muerte fetal tuvo un aumento estadísticameilte' significativo en

los siguientes casos:

a .. - madres enfermas 9 veceS más que en las ma:!res sanas ..
b ..- accidentes del parto 22 veces más que en las madres sanas ..

e ..- enfermedades gen éticas 7 veces más que en las madres sanas ..

.
85

El riesgo de muerte fetal tuvo un aumento estadisticamente significativo en

los siguientes casos;

d .. - enferrnejades gestósicas 7 veces más que en las madres sanas ..

e.. - enfermedades infecciosas 4 veces más que en las madres sanas ..

f .. - sífilis 26 veceS más que en las madres sanas ..

g
.. - toxemia 9 veces más que en las ma:lres sanas ..

11 - La:; infecciones aumentaron el riesgo"de mu~rte fetal ANTEPARTO 7 veces

más en relación a los otros tipos de enfermedades ..

12 -La:; malformaciones congénitas aumeñtaron el riesgo de mu~rte fetal INTRA

PARTO 7 veces más ei1 relación a los otros tipos de enfermedades ..

I
~
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CAPITULO 2
" HISTORIA Y EXAMEN FISICO DE LAS MADRES"

ASESOR

Dr. Francisco Cerezo.

Director del Departamento
de Obstetricia.
Hospit., Roosevelt.
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METODOLOGIA EMPLEADA

HISTORIA CLlNICA DE LA MADRE:

Se ~studiaron 70 madres de mortinatos y 70 madre5 de recién nacidos vivos, a

quienes se interrog6 personalmente una hora despul!s del parto, para la obtención de los

siguientes datos:

Edad: lo:nando e.. cue:1ta los distintos riesgos que cada uno de los grupos etáre.)s tiene

( AA:105, A7:5 ), las madres fueron clasificadas de la siguiente fonna: madres

de 15 a 19 años, d, 20 a 29 años, de 30 a 39 años y de 40 años en adelante.

faridad: según el número de partos anleriores, las madres fueron clasificadas de la

siguie"te forma: ( A7: 5, 2B9

Primípara: mujer que ha dado a luz una vez, uno o varios tetos viables.

Pequeña Multípara: mujer que ha tenido de 2 a 5 partos.

Gran Multípara: mujer que ha tenido 6 o 11as partos.

Ocupación: se estudiaron 105 diferentes tipos de actividades que las madr.es realizan du-

rante el e."ba~azo, clasjficandolos en dos:

Oficios Domésticos: todas aquellas actividades que fueron realizadas de:ltro de la casa

de la madre estudiada.

Otros Oficios: todas aquellas actividades que fueron realizadas fuera de la casa de la m~

dre estudiada.

Res~en~a: Lugar en donde residieron las madres durante la mayor parte del emb~uazo,

tO:T1an~ose también en cuenta las visitas que las rn_adres realizaron a lugares que las ex

/)usieran a la adquisición de alguna enfermedad.

~



8

Control Pre-natal: fueron estudiados el trimestre, el ,JugarI el número de vi sitas a------
Que asistieron y las enfc:,me::tades que fueron atendidas en cada lugar. Los 3nteriores

parám~tros fueron clasificados de la siguiente forma:

Lugar: Ce=1tro de Salud, Hospital ROJsevelt, comadronas, médico privado no obsletra

y otros hospitales.

Núnero de visitas: menos de 3, de 3 a 6 visitas y mas de 7 visitas.

Enfermedades: se descartaron las enfennedades no prevenibles por el control pre-natal:

anomalías congénitas incompatibles con la vida y accidentes del parto.

Antecedente deJérdidasJ>erin~tales, ~bo~~y morbi I¡dad neonatal anterior:: se inte;rog6

sobre la presencia, núl1ero y probable causa de mortinatos y 'mu?rtes neonalales anterio-

reJ, sobre los 3bJrtos anteriores, sobre niños prematuros y/o enfermos, y sobre re;:;jén

nacidos anleriores con anomalías congénitas. (sin incluir el emba"azo actual).

Hisloria del Embarazo:------- los hallazgos referidos fueron clasificados de la siguiente

forma:

- hallazg)s an)noales ( 67:304 )

- hallazgos que la madre ;:;onsideró anormales para ella ( 61>:109

- hallazg)s propios del emb3razo ( 67: 322 - 32"

- ningún hallazgo.

Estos hallazgos según 21 ti,empo de aparici6n fueron clasificados en '1allazg05 del prime.

ro; segundo y tercer trimestre.

EXAMEN FISICO DE LA MADRE:

Inmediatal1en':e después del interrog3torio, a todas las ~ad:'es se les practic6 un

exame;-¡ completo por sistemas, que incluía signos vitales y examen del área genital

El examen fué realizado pJr la misma persona y con los mismos intrumcntos "en todos

los casos.

-
~.-

.
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PERIODOS DEL PARTO:

Los datos relativos al parto fueron obtenidos mediante la revisi6n de la ficha clínica

hospitalaria y se compleme.1taron can los datos referidos por el médico que lo asistió.

!:-~~~do~ie~~rto- fueron clasificados de la siguienle fonna: "7:375

Primer Período: comienza con el prime~ dolor verdadero del parto y termina coo la dílala-

ci6n completa del cuello.

Se-~undo Pe;-íodo: comienza con la dilatación completa del cuello y termina con el naci-

miento del feto.

Tercer Pe~íodo: comienza CeJOel nacimiento del niño y termina con la expulsi6n de 1a pla-

centa.

Cuarto Pe~íodo: camienza con la expulsión de la placenta y se prolonga hasta 3 horas del

puerperio inmediato.

La d"raci6.!'-.!!.e.!..pri~e.':...poríodo~'O!..~!!?_fué clasificada de ia siguiente lonoa: (66:205)

Lab:>r Prolongada: duraci6n mayor delOhoras en primig~stas.

duraci6n mayor de 6 horas en llultíparas .
La~Jr Precipitada: duraci6n menor de 8horas en primigestas .

duración me-lor de 4 horas en multíparas.

~~~~ón ~~gund~~~~do_~!!-E~~ fué clasi~icada de la s.iguiente fonna :

( 61>: 205

Exp.llsi6n Prolo:1gada: duración de mas de 2 horas en primíparas

duración de mas de 1 hora en multíparas

Expulsión Precipitada: duraci6n men)r de 1 hora en primíparas

duraci6n me.10r de 20 minutos en llultíparas

I

I
~
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LO~!!POs~!...E..a.:!~ fueron clasificados de la siguiente forma: ( f..f..: 174

PES ( Pa'to Eu~ósic'J Simple): parlo normal con producto único.

POS ( Parto Oislósico Simp~e ) : parto p3to/6gico COil produclo única.

PEG (Pa>to Eut6sico Ge:nelar ) : parto normal con produClo gemel~u .
POG (Parto Dist6sico Gemelar ) : parto patológico con producto gemelar.

Atenci6o_del erimer perío~o: atendido p:>rmédico o comadrona

Su~~i~~Ee~aJ: se estudiaron los siguientes signos: ( 66: 660 ) bradicardia

fetal, taquicardia fetal, irregularidad de los latidos fetales, líquido amni6tico tenido

por me~onio I Apgar disminuído (en recién nacidos vivos) y Silverman-An:terson posi-

tivo ( en recién 1acidos vivos) .
Dis:ocias:
---

se incluyeron los siguientes procedimientos:

Forceps: profi láctico, bajo y medio

Maniobras: Mauriceau, De'Jenten Muller, Rojas y Va, Huevef Tamier

Quirúrgicos: cesárea segmentaria transperitoneal e histere~tomía

Ac~~~e~~e..!.- Cordón~~bilical: procidencia, procúbito y laterocidencia

Lug3r de atenei6n del Plrt~ : se estudiaron 70 madres cuyo parto fué atendido en el

servicio de Sé¡Jtico y 70 madres cuyo. parto fué atendido en el servicio de Lab:>r y Partos,

amb:>s del Hospital Ro:>sevelt .
Tod':>s los datos fueron registrados en una papeleta diseñada por los autores y cuyo

conte:lido fué dirigido a detectar cualquier hallazgo que e:1 una u otra forma e;tuviera re-

lacjonado con las causas de muerte fetal (ver anexo)
..

Clasificación de Medicamentos: ver adelante, Medicamentos usados en el embarazo ..

,

---
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PRESENTACION OE RESULTADOS

OATOS GENERALES OE LAS M,'DRES

Distri~~ón de la~É-d3d,=-~Materna~ :

Las edades de las madres estudiadas oscilaron entre los 15 y los 49 años, quedando

la mayoría comprendidas entre los 20 y 29 años, en este caso las madres de los recién "-2

cidos vivos ( 60j'0 ) tuvieron un leve predomin'iosobre las madres de los mortinatos ( 50j'0 ).

Por otro; ladJ, las madres de mortinatos' predominaron en los siguientes grupJs etáreos : de

15 a 19 años ( 16'/. ), de 30 a 34 a~os ( 17'/,) Yde 40 a 44 años ( 7,,/,) en relaei6n a

las madres de recién nacidos vivos de las mismas edades (- Ir/o, 13% y 3j'0 respectiva-

mer1te ).. Llama la atención que los pocos casos que se presentaron de 45 a 49 añ:>s ea -

rrespondieron únicamente a las madres de los recién nacidos vivos (3%) ( Gráfica No 1 )

Aso.ciaciónentre edad ma!ern.2..l...paridad:
-

Las primigestas muyjóvenes ( 15-19 años) y las primigestas añosas (40-45 años)

fueronmas frecuentes entre las madres de mortinatos ( 9 y 1 caso respectivamen~e ) que en-

tre las madres de recién nacidos vivos ( 5 Y O casos respectivamente ).'

Con Ia edad mas apropiada para el embarazo ( 20-29 años) y con paridad de 2 a 5

gestas , las madre; de recién nacidos vivos fueron más frecuentes
( 26 casos

,)
que las ma-

dres de rJ1ortinatos ( 21 casos), sin e:nbargo al aumentar la edad a 30 años las madres de m~

tinatos fueron las que predominaron ( 12 casos) sobre las madres de recién nacidos vivos

( 5 casos )mientras Que con esta misma edad pero con más de 6 ge-;tas la relación se invir-

tió predom1nando en este caso las madres de recién nacidos vivos
( 15 casos) sobre las m~

dres de mortinatos (9 casos) ..
( Cuadro No 1 ).
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Q~I?2.0.~~at~ :

La mayoría de las ma::lresestudiadas se dedicaron a los oficios domésticos, 116 casos

de un total de 134 ( en 6 casos no se obtuvo este dato). Sin embJrgo hubo un marcado

predominio en este tipo de oficios las madres de recién nacidos vivos (
94'}'"

) sobre las

madres de ",ortinatos ( 79'/0 ). El resto de las ocupaciones ( !lotras oficios 11)., predomi-

naron en las madres de mortinato5 (
21"/"

) sobre las madres de recién nacidos vivos (
6'1" ),

(cuadro No 2 ). Los otros oficios incluyeron a 2 e3tudiantes, 8 comercia~tes, 3 indus-

triales, 3 lavanderas, una niñera y una mesera de bar.

Luga! d~B..eSi~ncia :

La l1ayoría de los casos estudiados fueron residentes de esta capital, 120 casos de un

tolal d~ 140, de estos la llayoría correspo:1di6 a las madres de los recién nacidos vivos

(92O¡,,), en relación a las '11adres de mortinalos ( 80Y,,). En los casos proveniente; de

areas fuera de la capilal sucedi6 lo contrario ya que la mayoría fueron ma:lres de mortinatos

( 20"/0 ) en relación a las madres de recién nacidos vivos ( So/o). (Cu.dro No 3 ) .

Las areas fuera de la capital incluyeron: Occidente ( 17 casos ), Sur (5 C3S0S),

Norte (1 c~so ) y Oriente ( O C3S0S ), estos dos últimos lugares fueron los me~os frecuen-

tes ya que el H03pital ROJsevelt no cubre estas areas .



Edad en Primigestas Pequef\a Multípara Gran Mu ItípEua
anos: I Maare/mort. Madre/vIVo Maore/mort Madre/vIvo Maore/mor<. '

Madre/vIvo

15-19 9 5 2 3 - -

20-24 7 6 10 13 1 1

25-29 1 3 11 13 5 6

30-34 2 - 6 3 4 6

35-39 - - 3 2 4 5

40-44 1 - 3 - 1 2

45-49 - - - - - 2
TOTAL 20 14 35 34 15 22

Oficio: Madres de Mortinatos Madres de Recién Nacidos

Domésticos 53 79Y. 63 941.

Otros Oficios 14 21'/. 4 6,,/fJ

TOTAL 67 100'/. 67 lUU7.

Lugar: Madresde Mortinatos Madres de Recien Nacidos

Esta Capital 56 80Y. 64 921.

Fuora de la
Capital 14 201. 6 8'/.
TOTAL 7() 100% 70 100%
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CUADRO No 1

ASOCIACION ENTRE PARIDAD Y EDAD MATERNA
70 M,~DRESDE MORTINATOSy 70 MADRES DE RECIEN NACIDOS

HOSPITAL ROOSEVELT 1982
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INFLUENCIA QUE TUVIERON LOS DATOS GENERALES
DE U\ M,\DRE, SOBRE EL RIESGO DE MUERTE FETAL

Para la interprelaci6n de los siguientes datos estadísticos, ver metodología general en

la página 16.

EDAD MATERNA.:

Ninguno de los grupos etáreos estudiados aúmentó ni disminuyó significativame:lte el

riesgo de muerté fetal.

ASOCIACION EDAD - PARIDAD:

CUADRO No 2

DISTRIBUCION DE LA OCUPACION MATERNA.
67 MADRESDE MORTINATOSy 67 MADRESDE RECIEN NACIDOS

HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

Ninguna de las diferentes paridades asociadas a las diferentes edades aumentaron ni

disminuyeron signHicativame>te el riesgo de muerte fetal.

OCUPACION MATERNA:

Los oficios domésticos disminuyeron significativamenle el riesgo de muerte fetal 8

veces más qu~ el resto de los oficios, mientras que los "otros oficios"
aume:1taron signi-

ficativame:lte el riesgo de muerte fetal 4 vetes más que los oficios domésticos.

LUGAR OE RESIDENCIA:

CUAORO No 3 .

DISTRIBUCION DEL LUG~ R DE RECIDENCIA M,HERNA
70 MADRES OE MORTINATOS y 70 MADRES DE RECIEN NACIDOS

HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

Residir en la capital disminuyó significativame:1te el riesgo de mu~rte fetal, 7 veces

mas que las areas fuera de la capital, mientras que residir fuera de la capital aumentó el

riesgo de muerte fetal 3 veces más en relaci6n a la capital.

( Cu.dro No 4 ).



.

Riesgo Relativo
Intervalosde ConFianza

I Menor Mavor

EDAD MATERNA:

15-19 años 1.4 0.6 3 2

20-24 a;os 0.7 0.3 1.4

25-29 años 0.8 0.4 1.5

30-34 años 1.4 0.6 3.2

35-39 años 1.0 - -

40-44 años 2.6 0.6 10.0

ASOCIACION

EDAD - PARIDAD
Primigesta de
15 a 19 años 1.4 0.4 4 8

Pequeña Multípara
de 15 a 19 años O 6 O 1 2 8

Pequei\a Multípara
de 20 a 29 años O 4 .) 1 ' '
peqUeña Multípara
de 30 a 39 años 2.0 O 7 5.7

Gran Multípara
de 20 a 24 años 1 4 O 4 . 4 <;

Gran Multípara
de 30 a 34 años O 7 0.2 2.2

OCUPACION

Oficios Do.nésticos 0.2 0.09 0.6 .

Otros Oficios 4.0 2.0 10. O

LUGAR DE
RESIDENCIA

Es~a Capital 0.3 0.1 O 9

Fuera de la Capital 3.0 1.2 6.0
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&
CUADRO No 4

INFLUENCIA QUE TUVIERON LOS DATOS GENERALES
DE LA M/IDRE , SOBRE EL RIESGO DE MUERTE FETAL

70 MADRES DE MORTINATOS
y 70 M~DRESDE RECIEN NACIDOS VIVOS

HOSPITAL ROOSEVELT. 1982

CONTROL PRENATAL

DISTRIBUCION DE LA MORBILlDAD MATERNA:

Distr~~i6n~~.f.~~!-Pr~~J :

La mayoría de las madres estudiadas, 103 casos de 140 I fueron a control prenatal

a los 4 lugares estudiados, entre 1 Y 7 veces
( 7r/" de madres de mortinalos Y 75°/" de ma-

dres de recién nacidos vivos) . ( Cuadro No 5 ).

Los lugares a los que acudieron' las madres para su control prenatal fueron en orden de~

cendente de frecuencia: centro de salud
( 30/'/0 ), médico privado no obsletra ( 24% )-, Hos~

tal Roosevelt ( 2(J'/0) y comadrona ( 18"l0 ) , observándose que el lugar al que más acud~

ron fué al centro de salud y a Quien me:10Sacudieron fué a la comadrona. (Cua:iro No 6 ).

La mayoría de las madres asistieron entre 3
y 6 v.eces a su control prenatal ( 45"l0) j

una tercera parte asistió a mas de 7 visitas
( 32"/0) y aproximad.1me:1teuna cuarta parte a-

sistieron a menos de 3 visitas
( 23O¡.) .

( Cu.dro No 7 ).

Distribución de las Enfennedades Según 105
Lugares que I3<lñiI~-,,-~onlroT!,rena~1

.,---

En general, las enfermedades encontradas en madres de mortinatos fueron casi las mi5

mas en todos los lugares estudiados, sin embargo ciertas enfen-nedades fueron ¡nas frecue~

les en algunos de ellos:

En el centro de salud los mas frecue:ltes fueron los accidentes intraparto
( 24"lD), aL

que debe tomarse en cuenta que estos accidentes no ocurrieron en dicho lugar, ya que tode

los partos fueron atendidos en el Hospital Roosevelt. El resto de enfermedades fueron:

Sífilis ( 16'/.), abruptio placentae
( 16'/. ), loxemla ( 8'/,) e indelenninajas

( 25'/,).



- -. ".-
madres de mortinatos

~-
maerres aerecT~n-nacidos

COIl Conlrol Prenatal 50 71'/. 53 75'/.

Sin Control Prenatal 20 29'/. 17 25'/.

TOTAL 70 100')', 70 100~.

Centro de Salud 38 39'/.

Comadronas 18 18~,

Médico Privado No Obstetra 24 24~.

Hospital Roosevelt 20 20')'.

TOTAL 101 1001.

-~ - -

Me:lOS de 3 visitas 24 24'/.

3 a 6 visitas 45 4S~.

mas de 7 visitas 32 32')'.

TOTAL 101 100'/.

- -_.-
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A comadrona le correspondíeron en su mayoría anomalías congénitas incompatibles con

la vida ( 30"1..) Yel resto s~ distribuyeron en accidentes intraparto
( 20"1..), debe señalarse

que en este ;:aso los accidentes y la muerte fetal habian ocurrido antes de que las madres

llegaran al Hospital Roosevelt."
y finalmente enfennedades de difícil diagnóstico tale3 ca

mo Listeriosis ( 10"/,,) , placenta circunvalata total ( 10"1,,) YtransfuSión gemelo-gemelo

( 10~.).

Al médico privado no obstetra le correspondieron en su mayoría enfermedades de tipo

infeccioso (41"/0): Sífilis ( 20'1,,), Chagas, Esch erichia coli y Hepltitis ( 7'1"cada ~

na). Le siguieron en frecuencia las enfermedades de tipo gestósico
( 28"/,,) : toxemia

( 7'1,,), diabetesgestacional ( 7"1,,), colestasis gestacional ( 7'1,,), hipertensión crónica a-

gravada por la gestación (
7'1" ).. y con menor frecuencia los accidentes intrparto y las anE.

malías congénitas incompatibles con la vida
(

14"/" cada una)..

En el Hospital, Roosevelt al igual que con el médico privado no obstetra la mayoría de

enfermedades fueron de tipo infeccioso ( 53'/.): Sífilis (23~.), toxoplasmosis
( lS~.) y

Rubeola ( 15'1..), le siguieron en frecuencia las anomalías incompatibles con la vida
( 16'1n )

y toxemia, anemia, abruptio placentae e ind~tenninadas (
8°1"cada una).

La Sífilis, toxemia y abruptio placentae se presentaron en todos "los lugares excepto

en"comadrona y las anomalías congénitas incompatibles con la vida también se presentaro:1

en todos los lugares excepto en centro de salud ..

Las enfennedaJes -encontradas en madres d~ recién nacidos vivos se distribuyeron en

fonna muy variada y las únicas que coincidieron en todos los lugare5 fueron la toxoplasmosis

con 27"!c e=1centro de salud, 25"1" en c01ladrona, 2"2'1" en médico privado no obstetra
y 14°/"

e:1el Hospital Roosevelt.. Las madres nonnales: médico privado (45"/,,), centro de sa-

lud (38'/, J, cOl11adrona( 37'/. )
Y Hospital Roosevelt ( 281. ). (Cuadro No 8 ).

~

~ -
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CUADRO No 5

OISTRIBUCION DEL CONTROL PRENATAL
70 MADRES DE MORTINATOS

y 70 MADRES DE RECIEN NACIDOS
HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

CUADRO No 6

50
DISTRIBUCION DEL CONTROL PRENATAL SEGUN EL LUGAR
MADRES DE MORTINATOS y 51 MADRES DE RECIEN NACIDOS VIVOS

~

HOSPITAL R~OSEVELT. 1982.

CUADRO No 7

DISTRIBUCION DEL CONTROL PRENATAL SEGUN EL NUMERO DE VISITAS
50 MADRES DE MORTINATOS

y 51 MADRES DE RECIEN NACIDOS VIVOS
HOSPITAL ROOSEVEL T. 1982.

--



-'o .
'" VI
>- oZ >o :>(J

o VI
o o
Z o
02 (J

'"
«

'"
Z

:o Z
CI UJ

'"
(J

« UJ
~<:) '":o UJ
-' 0 --' VIUJ UJ
Z

'"
1-

'"
:o o ¡;
<:)-'«o UJ«::!;'z VI>-. «....

o VlZ<n
o: W.W>
o o'"
« «"-VI

::::> o o
u UJ >-~::!;' «

'"
Z

UJ ¡::
~lLZ '"UJ o

::!;'UJ
o UJ

« o

U VI
UJ

Z
'"UJ o:o «(J
::!;'UJ

'" olL <n

Madres de Mortinatos Madres de Recién Nacidos

Con control prenatal 39 66"/, 53 75'/,

Sin control prenata I 20 34,,/. 17 25'/,

- -
Total 59 100"/. 70 100"/.

100

-

;;¡"
:~ ~
a.~
(;8
,,'"

~
..-, ,....

~~~ ~ ~
~~~ ~ 00

I . I I I I rlrl rl I rl IN

o
0"0
u'".- >"0.-

."
~

::!;'''-

~~........
I I ,.-4 1 I I I I I I

~~ ~
'" <n, I rlN 1 <:;t

~
O
>

:>

.~
"O
'"¡¡

U

~ ~ ~ ~ ~
ro') C""'\ ro') lO, ,

I I I I I I , I rl I rl I I N I C""'\

~
O

~
°"0U Z::J

~ ~iU
e

(JVI

."U
"'"
'""O

~ ~~~ ~~~~ , ,~oo
<:;tCo I I I q.q.ooq. I I , I I NCO{'/')

~
:!!

"O

'"::!;'

L .D

~ t'-. g 2
c: rJ ~.oJO E c:l.:)

~~ ~ IV ~
(1)

.~ . 3: Q)
",IV "Q'r,;<1.I iU~~O":':;1I'I

-e-E; "'0 .-c:c:Ou.-
~ 5,QJ..E.§"" - :S';:'4.lQJC11!,1')
~ ~ ~w'ü E ~ g::J g'-o ~ ~.¡:::: :;3 "'C ro

""
8. .~ e c o IV QJ VI 11'1

~ c~~~~~'-~II'I~'ouE-cro QJ

~ QJ~o~~~""'ECI.. 'ü.2 oCi~ro
e o..c ll'loEQ::([j~",u--o-poa.¡::::

UJ ::a E2 ~~ ~o ~'a.ffi~¡;;\~.::: ~~ g
~w~~~~~~~~~~~~~uz

~

~ ~
'c..& ~ ~~
VI o CO

"
I I , I I I I Coro I I

o o,,'"

~~
~in

I N..-I I

~

"
<>"

~U) ~ 0-::.9:':- O
I I rl I CO I COw a

....

8-8
~~ ~ ~
::2';: , I F-: I . I I

"-

~ ~
I I ,K~~~~,~,~,~K~,~g

....

~

"O

'"¡¡
(J

~~~ ~ ~ ~~ ~ <>

I I I I rl~~ I ~ I I I I I I I 131 I I ~~ I ~ g
....

~
"O

.3 6~
r;I z-e

e'""VI:; (J

::!;'

~~:::.!:.~:booeooo , , , ,
.

"-~o
,'" O

....

"-Co "-Co ""
'", ,, ,

'""O

c: n:I
o"' .~.

QJ ~ Ec: E ~5~ = -c
S °0

ro~ ru °ue: o U
c: .~

u 1:
"'

~ (::; 0'1 'ü .3 '2 u ~

"'O
~ > ~ ~"5 ¡; u ~ 2 lI't

(.) VI
..~ o 11'1

lO'! ~~ rnV"'VN ~~c: VI coE~
~ a...o..'G~.b'ü-o~,g O\III~~ ~ tilo:! ~r-I«o:!

E o.rg c: .- ~ !ti .9 :J ';:;1 ,,') ';;¡ 111 tII "Vi c: <11 o:! !ti llJ E
._-llJftI ~'-~~ItI.~~ftlC: !ti O'OItl._-\--o~

.2 15..~ ~ E .~ ~ ~ ¡='V)'- F a:: tí ~ .~ o.. ~ .;:
'ü "O ~ ~ E QJ Jc: ::J o U ::J > U o l:J c: E ¡¡:¡..o dJ (JJ - o t7I (JJ (.) (IJ

"'
e o

-o''''' ;:::.lJ.J 13 ~ E ~ ~ ~ E ~ ~ ~ ~ .~ o ,9-¿ ~ ~ .~J!:'-g ~ ~ .~ .!::~ O
~~~~a...~a...a...~~~aux~~u J~~I«~~E~

~

'"-U
'"::!;'

~
O
O
....

~
O
O
....

~
O
O
....

¡;<.
O
O
....

~

-

~

101

CONTROL PRENATAL

DISTRIBUCION DE LA MORTALIDAD FETAL,

Distribución del Control Prenatal:
-----------

Al descartar las causas de muerte fetal no prevenibles por el control. prenatal ( malfor-

maciones congénitas incompatibles con la vida y accidentes d?1 parto ), se encontró que el

66'10 de las madres de mortinatos y el 75'10 de las madres de re-:ién nacidos vivos asistie-

ron a control prenatal entre 1 y 7 veces a los distintos lugares, siendo más frecuentes las

madres de recién nacidos vivos. U_ama la atención que de las madres que no 'asi stieron a

cQntrol prenatal ni una sola vez fueron más frecuentes las de mortinatos ( 34O¡o ) que las de

recién nacidos vivos ( 25i'0). ( Cuadro No 9 ) .

CUADRO No 9

DISTRIBUCIONDEL CONTROLPRENATAL
59 MADRES DE MORTINATOS y 70 MADRES DE RECIEN NACIDOSVIVOS

HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

Se descartaron las causas de muerte fetal no prev€nibles ( 11 )
o
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Efec~..9..u~!.u!!eron las Causas de Muerte Fetal
NOPrevenibles ~TncaDfsirihuciOnaeraMor:

~aJ!j~I~~
~------------------

Ai excluir las causas de muerte fetal no prevenibles por el control prenatal, los por-

centajes de mortalidad fetal según el lugar bajaron de la siguiente fonna: para la comadro-

na de 2Cf'/oanterionnente a 140,'", para el Hospital Roosevelt de 26,,/0 anterionnente a 22:'/0

para el centro de salud de 2470 anterionnenle a 18i'- y para el médico privado no obste-

tra de 30"/" anterionnente a 26,,/0 t observandose que en general la mortalidad bajó entre

410 Y 6% en todos los lugares. ( Gráfica No 2 ).

Distribución del Control P~~al Según elJ:,u9ar :

En orden descendente de frecuencia las madres de mortinalos acudieron a su control

"prenatal a los.siguienles lugares: médico privad:> ( 26"/,,), Hospital Roosevelt ( 22/,,),

centro de salud ( 18"/0), Y comadrona
( 14"/0), mientras Que las madres de recién nacidos

vivos acudieron en orden descendente de frecuencia a centro de salud ( 50"/,, ), médico P!i.

vado ( 1810 ), comadrona ( 151o) Y Hospital Roosevelt
( 131o). Puedé observarse que

la mayoría de madres de mortinatos acudieron a médico privado no obstetra, la ma;oría de

recién na~idos vivos a centro de salud, la minoría de madres de mortinatos a comadronas y

la minoría de madres de redén nacidos vivos al Hospital RooseveJt.. .<Gráfica No 3 )..

Distrib~~.U:.on~~!J:r:..~~~~l.1 Según el
!,~~~~mero de Yj~~~_: --

Las madres de mortinatos que asistieron a me:lOS de 3 visitas al cantrol prenatal acu-

dieron en iguales proporciones a comadrona, centro de salud y médico privado (
28Y" ca:la

uno) y el menor porcentaje de ellas acudió al Hospital Roosevelt ( 16/~ ).. Con respecto a

las madres de recién nacidos vivos con el mismo número de visitas, la mayoría acudió a co-

madrona ya centro de salud ( 36"/" cada una) y con menos frecuencia acudieron a médico

privado no obstetra ( 27"/,,), centro de salud ( 237,,) y comadrona ( 14,/" ) , mientras que

-. ~
I

I

~
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las madres de recién nacidos vivos acudieron en su mayoría a centro de salud
( 69,,/0 ), a

Hospital Roosevelt y a médico obstetra ( 16% cada uno) y en este caso ninguna acudió

a comadrona.. (Gráfjca No 4B )
~

Las madres de mortinatos Que fueron a mas de 7 visitas acudieron en su mayoría a

médico privado no obstelra
( 40,,/,,) y el resto acudió con igual frecuencia a centro de sa-

lud, Hospital Roosevelt y comadrona
( 20"/,, cada uno) , mientras que la mayoría de madres

de recién nacidos vivos al igual que en el caso anterior acudieron a centro de salud
(

50'/"
)

y el resto acudió con igual frecuencia a médico privado no obstetra, Hospital Roo5evelt y

comadrona ( 17% cada uno). (Gráfica No 4C ) .
Mortalidad Fetal Según el Número de Visitas y el

!:!:!2ar iJque ASfs!!~o.!!.~~~r~1~~t~ :
--:--

Ü1.n menos de 3 visitas a control prenatal el lugar en el que menos mortalidad hubo fué

el centro de salud ( 28"/" de mortinatos y 72/" de recién nacidos vivos) , ~I resto de los I~

gares con el mismo número de visitas tuvieron porcentajes de mortalidad fetal similares en-

tre sí ( 50"/" de mortinatos y 50"/" de recién nacidos vivos) .. Con asistencia de 3 a 6 vi

sitas a control pre:1atal el porcentaje de mortalidad fetal aumentó en todos los lugares, c~

rrespondiéndole el menor porcentaje al centro de salud
(

31j'" de morlinatos y 79j'" de reci-

en nacidos vivos) y el mayor porcentaje a comadrona
( 100"/" de mortinatos), el Hosp:tal

Roosevell ( 75"/" de mortinatos y 25"/,, de recién nacidos vivos -) y el médico privado no ob~

tetra (
73'/" de mortinatos y 27"/0 de recién nacidos vivos) tuvieron altos porcentajes de-

mortal idad fetal" ( Grálica No 5 B ) . Con una asistencia de tTIas de 7 visitas los por-

centajes de mortalidad fetal bajaron, corres¡xmdiéndole nuevamente el porcentaje menor

a centro de salud (
31"/" de mortinatos y 79"/" de recién nacidos viv05

) y el mayor a médico

privado ( 57"/" de mortinatos y 43"/0 de recién nac:dos vivos).. Los porcent~jes de morta-

lidad fetal del H05pital Ro.Jsevelt y comadrona bajaron al mismo nivel de cuando la asisten-

cia habia sido a menos de 3 visitas
( 50% de mortinatos ). (Gráfica No 5C ).
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~INFLUENCIA QUE TUVO EL CONTROL PRENATAL
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~;¡; SOBRE EL RIESGO DE MUERTE FETAL
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~~Engeneral el control prenatal no fué suficiente para disminuir significalivamente el
~'"-a V

'" '"::; ::; riesgo de muerte fetal en el total d:! la p.)blación esludiada
( 140 madres ), lo cual quiere
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decir que las madre:; que no fueron a control prenalal tuvieron el mismo riesgo de tener hijos
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muertos que aquellas ~ue sí asistieron al mismo. Sin enbargo al estudiar cada lugar indi-
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:r nifícativallente el riesgo de muerte fetal: 7 veces más en las madres que asistieron entre
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3 Y 6 visitas y 8 veces más en las madres que asistieron a mas de 7 visitas,- en ~ela:ió:1
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::; 0>-

-o
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-
Intervalos de Conf¡,;¡n

Riesgo Relativ Menor Mavor

Madres Sin Control Prenalal . 0.6 0.3 1.2

CONCONTROL PRENATAL:

Centro de Salúd O 2 0.1 0.6

Comadrona 0.7 0.2 2.0

HOsDital Roosevelt 1 3 O 5 3 O

Médico Privado No Obstetra 1.1 0.4 3.0

MENOSDE3 VISITAS:

Comadrona 0.3 0.07 1.4

Centro de Salud 0.3 . 0.07 1~4

Hospital Roosevelt 0.8 0.007 9.0

M.édico Privado 0.5 0.1 3.0

3A 6 VISITAS:

.. Comadrona - - -

Centro de Salud 0.3 0.1 0.9

Hospital Roosevelt .. 1.2 0.6 8.0

Médiea Privado 1.7 0.4 6.0

MASDE7 VISITAS

Comadrona 0.5 0.1 3.0

Centro de Salud 0.1 0.05 0.7

Hospital Roosevelt 0.5 0.1 4.0

Médico Privado 5.0 1.4 2.0

l08 CUADRO No 10
INFLUENCIA QUE TUVO EL CONTROL PRENATAL S08RE EL RIESGO
DE MUERTE FETAL. 50 MADRES DE MORTINATOS y 53 MADRES
DE RECIEN NACIDOS VIVOS '. HOSPITAL RODSEVELT. 1982
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SINTOMAS QUE SE PRESENTARON DURANTE EL EMBARAZO

Los síntomas que ambos grupos de madres refirieron coo la misma frecuencia fueron:

flujo vaginal (
9" 8i'o ), fiebre ( 7. 4i'0 ) I di suria

( S"/e ), cianósi s ( 0.2,,/0 ) Y convu Isiones

( 0.2"/,,), este último síntoma 5~ pre5enló en un caso de eclampsia (madre de mortinato)

y en un caso de epilejJsia ( madre de recién nacido vivo) .
Los. síntomas que mas frecuentemente refirieron las madres de mortinatos en relación 3

las madres de recién nacidos vivos, fueron 105 considerados como anonnales tanto durante

el embarazo como fuera de él . La frecuel}_cia en que se pres,=ntaronestos síntomas en ma-

:::Ires de mortinatos y en madres de reeién na:id05 fué la siguiente: palidez
{6,,/Q Y 5°jQres-

pectivamente) , rash generalizado
( 5,,/Q

Y 2:'jQrespectivamente ),- diarrea (4.7,,/0 Y 4.4,,/0

respectivamente) y polidipsia ( 4j'0 Y 3j'0 respectivamente) , la hemorragia vaginal a pe::.ar

de haber sido tan poco frecuente tuvo especial importancia ya que predominó marcadamente

en las madres de mortinatos
( 1.9j'0 ) en relación a las madres de recién na:idos vivos

( O.3°jo ), el resto de los síntomas tuvieron una pequeña diferencia porcentual entre ambos

grupos (Cuadro No 11 ) .
Los síntomas referidos por las madres de recién nacidos vivo::. con mayor frecuencia

que por las madres de mortl nat~s fueron en su mayoría síntomas prop ¡os del embarazo: vó-

mitos ( 7°jo Y 6"./Qre5pectivame;¡te), edema de mienibros inferiores (7% y 6Qjorespe<::tiva-

mente) , poliuria ( 4QjQ
Y

2Qjo respectivamente) y disnea ( 3i'Q y 1 QjQrespectivallente )
..

También predominaron 'en estas madres los síntomas relacionados con e:lfenned3des d~ las

vias respiratorias altas: IRS
( 8°jo y 6°jQ res~clivamente ) , cefalea ( 6QjQ

Y 5'í'Q respec~

vamente ) , tos ( 5"/~ y 4% respectivame:lte
) , y disfagia ( 5Qjoy 3,,/0 respectivamente)

..

( Cuadro No 11 ) .



~EPRESENTARON CON IGUAL FRECUENCIA Mortinatos Recién Na<ldos
Vivos

Flujo Vaginal 9.8"/. 9.8"/.
Fiebre 7.S"/.. 7.51..
pisuria S.01o 5.00;0

~ia"oSiS 0.2,"/0 O. 2"/.
onvulsiones O 2% O 2"/.

PREDOMNARONEN MADRESDE MORTlNATOS

Pal idez 604'"/0 S.11o
Rash Generalizado S.6Yo 2~01o
Diarrea 4.7'"/0 4.410
Polidipsia 4.210 3.7'10

~rtoiX1ea 2.5"/. 2.010
I\denopatía 2.5'10 1.0"/.
Prurito Vulvar 2.2'10 2.010
Lesiones Vulvares 2.21" 1.31"
Hipertensión Arterial 1.9,"/" 0.9'10
f'osfenos 1.9"/" 1.0°/"
Hemorragia Vaginal 1.91" 0.3"/.
Wisión Borrosa 1.6"/,, 1.0'"/0
Ictericia 1.4'1" 0.6./.
Rash Locali zado 1.4,"/" 0.6"/.

PREDOMiNARON EN MADRES DE RECIEN NACIDOS VIVOS

Infección Respiratoria Superior 6..41" 8..5"/0
Vómitos 6.1"/. 7.41"
Edema de Miembros Inferiores 6.11" 7.8°/"
Cefalea 5..0% 6..1'1"
Tos Pro~uctiva 4.21" 5..4'1"
Disfagia 3.0./. 5.. 7'1"
PO!iuria 2..S'10 4..4'10
Disnea 1~6'10 4~4%
Edema Palpebral 0.8"/. 1.7'"/0

TOTAL 100.0"/. 100.0"/.

Síntomas referidos por 1 Riesgo Intervalos de Confianza
las madres eSludiadas: I Relativo

Menor Mayor

Hemorragia Vaginal 7 1.6 35

Rash Generalizado I 5 2.0 9

Hipertensión Arterial G 1.1 13
--_o

Ad~nopatía 3 1.1 10

- ---..~--
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CUADRO No 11

SINTOMAS QUE SE PRESENTARON DURANTE EL EMBARAZO
70 MADRES DE MORTlNATOS y 70 MADRES DE RECIEN NACIDOS VIVOS

HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

~-

.111

INFLUENCIA QUE TUVIERON LOS SINTOMAS DEL EMBARAZO
SOBRE EL RIESGO DE MUERTE FETAL

Para la inlerpretación de lo~ sigLJtQr1leSdatos estadísticos, ver metodología general

en la página 16 ..

Los sínlomas que aumentaron significativamenle el riesgo de muerte fetal fueron: h~

rragia vaginal (7 veces más) , hipertensión arterial ( 4 veces más), rash generalizado

( 5 veces más) y adenopatía ( 3 veces más )en relación al resto de los síntomas .. Los

dos primeros, hemorragia e hipertensión, aumentaron el riesgo de muerte fetal por s(mis-

illOS e incluso fueron en algunos casos las caus-:!s de muerte del feto mientras qu~ la aden~

Pdtía y el rash generalizado, aumentáron el riesgo de muerte fetal debido a su aso:iación

con enfermedades letales para el feto, como por eje:nplo: Sífilis en el C3S0 del ras~ y Ru..

beola en el caso de adenDpalía . El r~sto d~ los síntomas referidos por las madres no dU-

mentaron el riesgo de muerte fetal ni lo disminuyeron .. (Cuadro No 12).

CUADRO No 12

SINTOMAS DEL EMBARAZO QUE AUMENTARON EL RIESGO DE
MUERTE FETAL.

70 MADRES DE MORTINATOS y 70 MADRES DE RECIEN NACIDOS VIVOS
HOSPITAL ROOSEVEL T. 19B2.



, - -- -~
I
I
I
I
I

I
I

113112
MEDICAMENTOS USADOS DURANTE EL EMBARAZO Y EL PARTO

USO DE MEDICAMENTOS DURANTE EL EMBARAZO:

La mayoría de las madres estudiadas¡ 106 de 140, usaron algún tipo de medica-

CLASIFICACION : mento duran le el embarazo, siendo usados casi con la misma frecuencia por ambos gru-

Los medicamentos encontrados en nuestro estudio fueron clasificados de la siguie!! pos de madres ( 74,,/0 de madres de mortinatos y 7-¡O/ode madres de recién nacidos) .
Mientras que solo 34 madres no usaron medicamentos ( 26% de madres de mortinaloste forma:

Analgésico Menores: Acido AceOI Salicílico, Acetoaminofén y Dipirona. y 23j'0 de madres de recién nacidos vivos) . ( Cuadro No 13 ).

Antibióticos: Ampicilina, Amoxicilina, Penicilina Benzat(nica y Procaina, Tetraciclina PERSONAS QUE RECETARON LOS MEDICAMENTOS:

y Trimethoprim-Sulfametoxazol . EI médico fué quten recetó medicamentos con mayor frecuencia tant? a madres de

mortinatos ( 48i'0 ) como a madres de recién nacidos vivos ( 57i'0 ), observándoseque. aAntidiarréicos: Antidiarréicos y Oifenoxilato .
"Antigripales: AntigripaJes. estas últimas fué a quienes rñás le5 recet6.. Le siguieron en frecuencia las"'madres que

Antihipertensivos : L-alfa-metildopa y Furosemid ..
se automedicaron quienes a diferencia de las anteriores, fueron mas frecuentementema-

Antihistam(nicos : Clorfeniramina, Oimenhidrinato y Difenhidramina. dres de mortinatos ( 38% ) que madres de recién nacidos vivos ( 33% ). Los que rec~

Antimicóticos Locales: Clotrimazol y Nistatina. tara n medicamentos con menor frecuencia fueron comadrona y farmacia, con respecto a

la comadrona, recetó con más frecuencia a madre~ de mortinatos
( 8% ) que a madres deAntiparasitarios : Cloroquina, Primaquina, Tinidazol y Diyodohidroxiquinoleina ..

Antitusivos : Antitusivos .. recién nacidos vivos ( 3%), mientras que enla farmacia se recetó en proporciones simJ.

Remedios Caseros : lares a ambos grupos ( 6i'0 a madres de mortinatos y 7,,/0a madres de recién nacidos vj-

Solo en Mortinatos: Aguas de Verbena, bicarbonato con limón, clavo, Hierbabue
na, Hierba de pollo, janos y pimienta ..

vos) . ( Gráfica No 6 ).

5010 en Recíén Nacidos Vivos: Agua de Manzanilla ..
TIPOS DE MEDICAMENTOSUSADOS:

En ambJs grupos de madres: Aguas de altamisa y de hojas de naranja
~

El médico y las madres que 'se automedicaron, utilizaron una mayor variedad de

Hierro: Sulfato Ferroso . medicamentos. El médico recetó mas tipos de medicamentos a madres de mortinatos

Vitaminas: Prenatales, Multivitamínicos y Vitamina A..
( 7 tipos) que a madres de recién nacidos vivos

( 6 tipos), mientras que las madres

de recién nacidos vivos se automedicaron una majar variedad de medicament~s
( 7 tipos)

Otros: Un solo caso de: Antiácidos, anticonceptivos, anestesia local, aminofilina

Benzoato de Benci lo, Carboximeti Icisteina, Oxieti laminoetano
<t

estrógenos y ~entol .. que las madres de mortinatos ( 6 tipos) . Los que recetaron menor variedad de medi-

~
---



Madres de Madres de
Mortinatos Recien Nacidos

No % No "/"

Usaron Medicamentos 52 747. 54 Tr/.

NO Usaron Medicamentos 18 267. 16 237.

TOTAL 70 100% 70 1007.

... - - -- -- - - - -..
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CUADRD No 13

115

USO OE MEDICAMENTOS DURANTE EL EMBARAZO
70 MADRES DE

M~~11~ltWSRbd'gE~~E~ES DE RECIEN NACIDOS

1982.

-camentos fueron comadrona y farmacia quienes sin embargo, recetaron mas variedad

de medicamentos a las madres de mortinatos ( 4 Y 3 tipos respectivamente) que a

las madres de recién nacidos vivos ( 2 tipos cada uno >. ( Cuadro No 14 ).

MEDICAMENTOS QUE USARON LAS MADRES:

Los antidiarréicos fueron usados con la misma frecuencia por ambos grupos

( 20;0cada uno). Los medicamenlos que usaron mas frecuentemente las madres de

mortinatos que las madres de recién nacidos vivos sugieren la presencia de mayor mo..!

bjlidad durante el enbarazo yen su mayoría fueron medicamentos que estan contrain-

dicados durante el mismo, de éstos los mas frecuentes fueron los remedios caseros

GRAFICA No 6

DISTRIBUCI ON DE LAS PERSONAS QUE RECETARON MEDICAMENTOS
DURANTE EL EMBARAZO

52 MADRES DE MORTINATOS y 54 MADRES DE RECIEN NACIDOS VIVOS EN EL
7. HOSPITALROOSEVELT .

1982.

( 12i'<> en madres de mortinatos y 1i'<> ffI madres de recién nacidos vivos), los antibii

ticos fueron usados con similar frecuencia por madres demortinatos y madres de recién

nacidos vivos ( 11 Y 9i'<>respectivamente ), al igual que los analgésicos, antigripa-

les y antitusivos ( S, 5 Y 1i'0 en madres de mortinatos y 4,4 y.1i'<>en madres de ~
90 - cién nacidos vivos). Los anlimicólicos locales, anlihipertensivos y antiparas..!

80
tarios fueron usados con mayor frecuencia por las madres de mortinatos ( 5,5 Y 3i'0

70
respectivamente) que por las madres de recién nacidos vivos ( 1i'<>para cada uno) ,

60 .

50

5]7. En contraste con los anteriores, se observó una marcada diferencia con los medi-

48'~ camentos que usaron con mayor frecuencia las madres de recién nacidos vivos, de e-o

40 387.
33./.

l/os las vitaminas fueron usadas por casi la mitad de las madres' de recién nacidos vivos

30

20

( 45"/<>) mientras que solamente la cuarta parte de las madres de los mortinatos las

usaron ( 25,,/0 ), el uso de Hierro también fué marcadamente mas frecuente en las ma-

10

O

8"/. 6./. 7"/. dres de recién nacidos vivos ( 11"/<» que en las madres de mortinalos ( 2i'0).

Médico
( Cuadro No 15 ).

Automedicación Comadrona

o Madres de Recién Nacidos ~ Madres de Mortinatos

~



Madres de Madres de
Mortinatos Recién Nacidos

Médico 7 Tipos 6 Ti pos.

Automedicaci6n 6 Tipos 7 Tipos

Farmacia 4 Tipos 2 Tipos

Comadrona 3 Tipos 2 Tipos

Madres de Madres de
Medicamentos Mortinatos Recién Nacid
Igual frecuencia en ambas:
Antidiarréicos I 2,,/0 I 2%

Mas J-recuentes en Madres de Mortinatos:

Remedio Caseros 12'/, 7"/.
Antibioticos 11'/, 9'/,
Analgé"sicos Menores S'/, 4';'.
Antigripales 5% 4';',
Antimicóticos Locales S';', l?o
Antihiperlensivos 4"/0 1"/0

Anti paras itarios 3,,/0 1'/0
Antitusivos 1'/, 1'/,
Mas Frecuentes en Madres de Recién Nacidos:
Vitaminas 2S'/, 4S'/,
Hierro ?,/. 11,:/..
Otros 21'/, 19%
T O T A L 100% 100%

~-- -"'" I
I
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CUADRO No 14
DlSTRIBUCION DE MEDICAMENTOS SEGUN QUIEN LOS RECETO

S2 MADRES DE MORTINATOS y S4 MADRES DE RECIEN NACIDOS VIVOS
HOSPITAL ROOSEVELT

19B2

MEDICAMENTOS QUE CADA PERSONA RECETa:

Los médicos recetaron los siguientes medicamentos: vitaminas, las cuales fu~

ron recetadas con mayor frecuencia a madres de recién nacidos vivos que a madres de

mortinatos ( S9 y 42';', respectivamente) . Antibi6ticos, antimicóticos locales y ~

tihipertensivos, los cuales fueron recetados con mayor frecuencia a madres de morti-

natos ( 15, 10 Y 8"/"respectivamente )que a madres de.recién nacidos vivos (9'1"1

1 Y lO¡"respectivamente) , mientras que el Hierro lambién fué recetado ~on mayor fr~

cuencia a madres de recién nacidos vivos que a madres de mortinatos ( 11 Y 2"/0res-

pectivarnente ) .
La comadrona IIrecetóH antibióticos solamente a las madres de mortinatos ( 37"/0)

CUADRO No lS y el Hierro unicamente a madres de recién nacidos vivos ( 50%), los remedios case-

DISTRIBUCION DE LOS MEDICAMENTOS USADOS DURANTE EL EMBARAZO
S2 MADRES DE MORTINATOS y S4 MADRES DE RECIEN NACIDOS VIVOS EN

HOSPITAL ROOSEVEL T
1982

ros y las vitaminas las "recetaron" con mas frecuencia a las madres de recién nacidos

vivos que a las madres de mortinatos (~6 Y 13"/0 respectivamente).

En la fannacia recetaron antibiólicos y vitaminas únicamente a las madres de

recién nacidos vivos ( 40"/0 de cada uno ), mientras que los. antihistamínicos, antig~

pales y analgésicos los recetaron unicamente a madres de morlinatos ( 40, 20 Y 20,,/0

respectivamente) .

Las madres que se automedicaron. usaron en su mayoría: remedios caseros, pre-

dominando en este caso las madres de mortinatos ( 34"/0 ) eo relación a las madres de

recién nacidos vivos ( 24"/0), Al igual que en todos los casos anteriores, las vita-

minas fueron usadas mas frecuentemente por las madres de recién nacidos vivos que

por las madres de mortinatos ( 12 Y 3"/" respectivamente). EI resto de los medi-

camentos fueron usados al similares proporciones en ambos grupos ( Cuadro No 16 )

...
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MEDICAMENTOS QUE SE USARON EN CADA TRIMESTRE:

Los analgésicos menores fueron usados durante el primer trimestre solamente por

madres de mortinatos ( Ir/,,), durante el segundo solamente por madres de recién na-

cidos vivos ( 100;,,)
Y durante el tercero fueron usados mas frecuentemente por madres

de mortinatos Que por madres de recién nacidos vivos ( 20 Y 3'}'orespectivamente)..

El uso de anlib¡óticos aumentó progresivamente en cada trimestre predominando siem-

pre en las madres de mortinatos ( 11, 19 Y 2r/c en cada trimestre) en relación a

las madres de recién nacidos vivos ( 8, 6 y 151'" en cada trimestre). Las vitaminas

por el contrario, fueron disminuyendo progresivamente en cada trimestre predominando

siempre en las madres de los recién-nacidos vivos ( 80,77 y lr/" en cada trimestre)

en relación a las madres de mortinatos ( 67 y 461'" en el primero y segundo trimestre)

Los antigripales y los antimíc6ticos locales se usaron en los tres trimestres y

alcanzaron su mayor frecuencia en el tercero, con predominio siempre de las madres

de mortinatos sobre las de recién nacidos vivos. Los antiparasitarios fueron usa-

dos en el primero y tercer trimestre solo jX)rmadres de mortinatos ( 5 y 20"/" respecti-

vamente ) y en el segundo trimestre solo por madres de recién nacidos vivos (
31'"

) .

Los antidiarreicos, antihipertensivos y antihistam(nicos aparecieronhasta,de~

pués del primer trimestre y fueron usados solamente jX)rmadres de mort¡na~o.s (
8"/" c~

da uno) .. Los remedios caseros fueron usados durante el segundo trimestre mas

frecuentemente por madres de recién nacidos vivos que por madres de morlinatos ( 13

y 111'" respectivamente) , invirtiendose esta relación durante el tercer trimestre, en

donde predominaron marcadamente las madres de mortinatos ( 60"/,,) sobre las madres

de rec ién nacidos vivos ( 9"/") . ( GráHca No 7 ) .

1

II
~
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Madres de Mortinatos Madres de RN Vivos

CON Medicamentos 37 53,,/. 22 31,,/.

SIN Medicamentos 33 47,,/. 48 69"/.

TOTAL 70 100,,/. 70 100"/.

.

Madres de Madres de
Mortinatos Recién Nacidos

10 14,,/. 10 14,,/.

7 10"/. 2 3'10

6 9"/. 1 1,,/.

4 6'10 1 1'10

1 1'10 4 6%

O O 2 3"/.

33 47"/. 48 69"/.

70 100./. 70. 100,,/..

I

""

- ---
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MEDICAMENTOS ADMINISTRADOS DURANTE EL PARTO:

Al 6(1'/" de las madres estudiadas no les administraron ningún medicamento durante

el parto mientras Queal 40j'" sí se les administró, en estas últimas las madres de mo..!:

tinalos fueron mas frecuentes que las madres de recién nacidos vivo.s ( 47 Y 31j'" res-

pectivamente ). ( Cuadro No 17 ).

Los medicamentos que administraron c-on mayor frecuencia fueron los relajantes

musculares, los cuales fueron administrados con la misma frecuencia a ambos grupos

de madres ( 14,,/. a cada una) .

Los medicamentos que predominaron en las madres de mortinalos fueron los oci-

tosicos, sulfato de magnesia, anlibióticos y anestesia epidural ( ID, 9 I 7 Y 6'10

respectivamente) en relación a las madres de recién nacidos vivos con 3,1,3 y lj'o

respectivamente.

Los únicos medicamentos que predominaron en madres de recién nacidos vivos

fueron la anestesia general ( 6'10), Y la anestesia local ( 2'1o), en relación con las

madres de mortinatos ( 1'10Y O respectivamente).

( Cuadro No 18 ).

-

~
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CUADRO No 17
MEDICAC ION DURANTE EL PARTO

70 MADRES DE MORTINATOS y 70 MADRES DE RECIEN NACIDOS VIVOS
HOSPITAL ROOSEVELT . 1982

CUADRO No 18

MEDICAMENTOS ADMINISTRADOS DURANTE EL PARTO
70 MADRES DE MORTlNATOS y 70 MADRES DE RECIEN NACIDOS VIVOS

HOSPITAL RDDSEVEL T
1982

.

Relajantes Musculares

Ocit6sicos

Sulfato de Magnesio

Anestesi a Epidura I

Anestesia General

Anestesia Local

Ningún Medicamento

TOTAL
~_._--

~



Riesgo Intervalos de Confianza

Relativo . Menor Mayor

Usar medicamentos durant€
0.4el embarazo 0.85 1 6

Vitaminas 0,20 0.1 0,3

I

Hierro 0,16 0,0 0,5,
,

I

¡ Recetó Médico D.70 0,3 1.5

Recetó Comadrona 2,20 0,5 9,6,
I

Recetó Fannacia 0,80 0,2 3,3

I Automedicación 1.07 0,5 2,2
I

7'~d-~5J

I

Sulfato de Magnesio 37,0

Ocitósicos 16,34,50 1,2

.. - -- - -

124 INFLUENCIA QUE TUVI ERON LOS MEDICAMENTOS SOBRE
EL RIESGO DE MUERTE FETAL

En general usar medicamentos durante el embarazo no aumentó ni disminuyó sjgnjfi~

tivamenle el riesgo de muerte fetal, sin embargo las vitaminas y el Hierro como era de es-

perarse disminuyeron significativamente el riesgo de muerte fetal 8 y 9 veces respectiva-

mente en relación a las madres que no los usaron. Es importante señalar que ninguna

de las personas que recetó medicamentos contribuyó ni a aumentar ni a disminuir signifi-

cativamente el riesgo de muerte fetal ( comadrona, fannacia, médico y aulomedicación )'.

La administración de Sulfato de Magnesia y Ocit6sicos durante el parto se asoció

significativamente a riesgo de muerte fetal, aunque cabe mencionar que dicho riesgo estuvo

dado por la enfenned~d asociada a estos medicamentos (toxemia ). ( Cuadro No 19 ) .
. CUADRONo 19

INFLUENCIA QUE TUVIERON LOS MEDICAMENTOS SOBRE
EL RIESGO DE MUERTE FETAL

53 MADRESDE MORTINATOSy 57 MADRES DE RECIEN NACIDOS
HOSPITAL ROOSEVELT, 1982,

~
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ANTECEDENTES DBSTETRICDS

PARIDAD:

La mayoría de las madres estudiadas tuvieron una paridad de 2 a 5 gestas
( peque-

ñas multíparas ) predominando en este caso las madres de los recién nacidos vivos 50-

bre las madres de mortinatos ( 78 y 50% respectivamente) . Las primigestas fueron

mas frecuentes en madres de mortinatos que en madres de recién nacidos vivos (~28 Y

20% respectivamente) m¡entras que las grandes multíparas fueron mas frecuentes en

las madres de recién nacidos vivos que en las madres de mortinatos
( 32 Y 22°10 resp~

tivamente ) . ( Gráfica No 8 ),

ANTECEDENTES DE PERDIDAS ANTERIORES:

( Abortos, Mortinatos y Neonatos Muertos)

En general, hubo un marcado predominio de las madres que no tuvieron ningún ant!

cedente de pérdida anterior, predominando. en este caso las madres de los recién naci-

dos vivos sobre las madres de los mortinatos ( 77 Y-521'0 respectivamente) , mientras

que las madres de mort1n"atos con 1,2,3 y 4 pérdidas anteriores ( 28,8,6 Y 6010respe~

tivamente ) fueron mas frecuentes que las madres de recién nacidos vivos con el mismo

número de pérdtdas, ya que en estas últimas solamente se encontraron antecedentes de

1 Y 2 pérdidas ( 16 Y7'/. respectivamente) . ( Gráfica No 9 ),

Abortos Anteriores:

Con antecedente de un aborto anterior ambos grupos de madres tuvieron la misma

--
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frecuencia ( 12/~ cada uno), con mas de 2 abortos anteriores fueron mucho mas fre-

cuentes las madres de mortinatos que las de recién nacidos vivos ( 16 Y 2:'/"respecti

vamente ). ( Cuadro No 20 8 ).

Mortinatos Anteriores:

Este antecedente fué poco frecuente en ambos grupos, sin embargo con antecedente

de un mortinato anterior, las madres de mortinatos fueron mas frecuentes que las madres

de recién nacidos vivos ( 10 Y 5"/" respectivamente) . ( Cuadro No 20 C ).

Neonatos Muertos Anteriores:

El antecedente de un neonato muerto anterior fué mas frecuente en las madres de

recién nacidos vivos que en madres de mortinatos ( 9 y 6,,/0 respectivament~ ) mientras

que cuando hubo dos neonatos muertos anteriores el ant.ecedente se presentó solamente

en madres de mortinatos ( 4,/. ) .. ( Cuadro No 20 D ).

Prematuros Anteriores:

Este antecedente también fué poco frecuente y predominó en las madres de morti-

natos ( 6"/0) en relación a las madres de recién nacidos vivos ( 2"/0 ). (Cuadro 20 E )

Anomalías Congénitas Anteriores:

~
o
:>
';;
~
o

"'u
'""
"~~
u
~

Este antecedente tuvo una frecuencia similar en madres de mortinatos ( 4,,/0 )
Y en .

madres de recién nacidos vivos ( 5'/. ). ( Cuadro No 20 F ).

INFLUENCIA QUE TUVIERON LA PARIDAD Y LOS ANTECEDENTES
DE PERDIDAS ANTERIORES SOBRE EL RIESGO DE MUERTE FETAL:

~
o

'"""oE
""~
~
"'"::;;

La paridad materna no aumentó ni disminuyó significativamente el riesgo de muerte

""~
~
"'"::;;

fetal. Los antecedentes de pérdidas anteriores aumentaron signiHcativamente el rie~

90 de muerte fetal 3 veces mas que cuando no hubo ningun antecedente. Solamente los

o~
antecedentes de 2 abortos anteriores y prematuros anteriores aumentaron el. riesgo de mu~r

te fetal 10 y 3 veces mas respectivamente. (, Cuadro No 21 ).



Número de Gestas

No Mad. M Mad. RN
1 28"/. 20"/.
2 16'/. 20"/.
3 10"/. 10"/.
4 13'/. 11'/.
5 11'/. 7"/.
6 6'/. 17"/.
7 -6a¡" 4a¡"

8 3'/. 6'/.
9 3"/" 1"/"

10 1j'" l"/"
11 . 1"/" l"/"
12 3'/. -

100"/. 100,/.

Abortos Anteriores

No Mad. M Mad. RN
O 72,/. 86,/,
1 12'/. 12'/.
2 10,/, 2'/.
3 4,/; -
4 2"/,, -
5 - -

- "J.uu,,, 100',

MQrtinatos Anteriores

No Mad. M Mad. RN
O 90"/. 95,/.
1 10'/." 5,/.
2 -- -
3 -- -
4 -- -
5 -- -

100"/, 100'/,

Número de Anomalías
Con'oénitas n

No Mad. M Mod. RN
O 96,/. 95,/.
1 2'/. 3"/~
2 2"/c -
3 - -

~-- ?'/.
100% 100%

3.00 1.5 6,0

0.90 0.3 2.0

10,00 2.5 40.0
.~-

2,00

1.10

~ ---
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CUADRO No 20
ANTECEDENTES OBSTETRICOS

700 MADRES DE MORTINATOS y 70 MADRES DE RECIEN NACIDOS VIVOS
HOSPITAL ROOSEVELT ,

1982
BA

D

Número de Neonatos
Muertos anteriores

No Mad. M
O 90'/,
1 6'/,
2 4'/
3
4
5

Mad. RN
91'/.

9'/.

"1 ..

C

Mad. M: Madres de Mortinatos .
Mad.RN:.Madres de Recién Nacidos vivos.

E

Número de Prematuros
anteriores

No Mad. M
O 94,/.
1 6,/,
2
3
4
5

Mod. RN
98'/.

2"/,,

F

....

--
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CUADRO No 21

INFLUENCIAQUE TUVIERONLA PARIDADY LOS ANTECEDENTES DE
PERDIDASANTERIORES SOBRE EL RIESGO DE MUERTE FETAL

70 MADRESDE MORTINATOSy 70 MADRESDE RECIEN NACIDOSVIVOS
HOS~TALROOSEVELT

1982.

Riesgo
Relativo

Intervalos de Confianza

Menor_1 Mayor

PARIDAD:
." "--

~
- --¡

Primípara . . 1 60

Pequeñas MUlt~;': ~~' J= 1.05
"

0.6

Gran Multípara 0.30 0.5

3.0

1 8

1.1

PERDIDAS ANTERIORES:

Antecedente de Pérdidas anteriores

Un Aborto Anterior
.--

Dos Abortos Anteriores

Mortinatos Anteriores "0.5 . 34

+T:~j ':::

~
--

Neonatos Muertos Anteriores

Prematuros Anteriores 3,00
~~ u_-----

Anomalías Congénitas Anteriores 0.70
-".----------.-------.-
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DATOS DEL PARTO VI-'UJUJ
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PRIMER PERIODO DEL PARTO: "-'~"'>-« '0.~o 1- 'ü Q;

"'VI-«00.. .... " > od: "~.-(...JI-(/')
~'".-(<(<(~ . o c.o
"Atenciónde lalabor:

o...J~ N '"~Z
lLJ1- -00 e

'"
re'cibieron atenci6n médico-hospitalaria d!:!.

«OCt:::V1O' o ~"
La mayoría de las madres estudiadas uzOorl

'"
-o '0.

~ü:o:;~ '" ~"o>e o
"«-IJ.,IU co ..2 :t: E

rante la labor I predominando en este caso las madres de recién nacidos vivos sobre a:::~O« N o o
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::>UJZ
-'"~las de mortinatos

( 97 Y 86% respectivamente ), mientras que cuando la labor fué O"'UJ u o
0- :.~<>;u '":.~ u

atend¡da por comadrona las madres de mortinatos fueron mas frecuenles que las m2
"

U)
... UJ

'"
-;;; UJ

'"1-",o E z e
dres de recién nacidos vivos ( 14 Y 3

,,/0respectivamenle ). (Gráfica No 10 ) . o UJ ez ::> "[L ,.,
Duración de la labor: "ux

"La dura~iónnonnal de fa labor fué mas frecuente en ambos grupos de madres, "VI
o o o o o o o o o o o ..

sin embargo en este caso predominaron las madres de recién nacidos vivos sobre las ~o
'"

co
"

.c ...
" '" N ....

.-<
UJ

madres de martínatos
( 97 Y 71"/.respectivamente). Mientras que la labor pro lon- o

VI .

OUJI-
"'"gada fué mucho mas frecuente en madres de mortinatos que en madres de recién naci- 1-",-, -o o

"'OUJ~«<>;> ",,,,
o..:'UJ aJ.S

dos vivos ( 28 y 3'1"respectivamente). La labor precipitada se presentó solam~n .u~
-'

VI
'" ",oUJoo e :.:.0"0 '"
o

te en un caso ( madre de mortinato ). ( Gráfica No 11 ). o~>-~
.u

~'"rlOtl)...J "
E

:!!oa:lo<t: .-< o e
Sufrimiento Fetal: z«t-~ u o '"~<{.....J«Q... N o:; u",

ü«Ztl)co "o
Los recién nacidos vivos sin sufrimiento fetal fueron definitivamente mas fre- i:L.....J~0cr-

o.. "'>
<{wo::::I:rl o ~>>

cuentes que los mortinatos que o no tuvieron o no se les detectó sufriniento fetal
0::00.

"
o :é

~'-'z:i!tI)
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u u ~o
"-o

OUJO 'C :. ~.-
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(
97 Y

54,,/.respectivamente) mientras que cuando hubo sufrimiento, predom ¡naron -00 ::¡;
"''''u - :'zZVlU w

UJUJ<>; 1-

marcadJ.mentelos rnortinalos sobre los recién nacidos vivos ( 46 Y 3,-" respectiva- I-"'Z Z O«°z UJ
<>;UJ ::>

mente). ( Gráfica No 12
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UJO
0::0::
o Presión Arterial Materna:
«-'::.«

« 1- Durante la labor las madres normotensas predominaronmarcadamente sobre las;zoa:
o::r--",
UJ>-o hipertensas lanlo en madres de mortinatos (

80"/"
) como en madres de recién nacidos~U')XN

t"1::!:~vf~ rl
vivos (

90//" ), observandose un leve predominio de las madres de recié n nacidos~r-f...J«Or-f «o<z> . 1-
za:i=:>t- -' bre las madres de mortinatos, sin anbargo cuando hubo hipertensión esta relación<CwQ::U')...J « .~u~oow a;[LO;:;::!:c> -e se invirtió siendo mas frecuentes las madres de mortinatos que las madres de re-<.(<(UJü «a::::ZCl«

"CJo(/)z O' -' ~2 cién nacidos vivos (20 Y11 '1"respectivamBmente). (Gráfica No 13 ).Cñw;z O' «
~UJO::UJ ::. '" o
o::e- o:: O: -ea. «u o '"::.UJ Z o.

SEGUNDO PERIOOO DEL PARTO:o:: O;
"'UJ "U~"'e ~o

'"
1ií

" :2",-o o o '" Duraciónde la Expulsión:. o o o o o o o o
"

O
rl a- ex) "", -D

'" "" '"
N rl o o ::;;a;

'" La duración del período expulsivo fué nonnaf en la mayoría de las madres, pr!a; "U

"
~E

'"-c dominando en este caso las madres de los recién nacidos vivos sobre las de los mor
'" '"" ::;;cr

~tinatos ( 960;0 y 82i'<>respectivamente) sin embargo en los periódos expulsivos a-o
~1ií

N
" nonnales, prolongado y precipitado, fueron mas frecuentes las madres de mortina-UJex)

~ea- o
rl E tos que las madres de recién nacidos vivos ( 14 Y 12'1'<>en relaci~n a 3 y 1'1'0res-

'"UJ . '"0::1- '"~e-'
"

o pectivamente ). (Gráfica No 14).«UJ o "U::;;> '" a; u
UJ Z

'"' '"-'o'" o .2 Z Tipos de Parto:
«.....0 -D u u eNI- O ""

x ,'"r-iw>-a::: '" Las madres de recién nacidos vivos con partos eutósicos: simple ( 90i'0), ge-oLLU1-.J 2
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u
'"'" '"

o::zoo« u.1-1-1- .. w melar ( 3i'<>) Y múltiple
( r/o) predominaron marcadamente sobre las madres de m<?!:«z«- ..... "UUwzD- .8---U1 a-

"~LL~t-o Z
'" '" tinatos en quienes el único tipo de parto eutósico fué el simple ( 54% ), estas roa«_a::::r: -c0::0::0

"" '"
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'"L?LL~ . '" ~::;;::>
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~dresen cambio tuvieron una alta frecuencia de partos distósicos ( 43'1'0) en rela-",UJo
'" Oee

"'u ción a los de madres de recién nacidos vivos ( 6i'<». (Gráfica No 15 ).
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Presentación del Feto:

La presentación cefálica o mas apropiada para el parto fué la mas frecuente en

am,bos grupos de madres, sin embargo se observó un predominio de las madres de

recién ,nacidos vivos sobre las madres de morlinatos ( 96 Y 65°(0 respeclivamente )

Los mortinatos con presentación podálica ( 29j'.. )
Y de cara

( 60;..) predominaron

sobre los recién nacidos vivos con las mism.as presentaciones (3 Y lj'.. respecti-

vamente ). ( Gráfi ea No 16 ) .
Maniobras Obstétricas:

A la mayoría de las madres no se les efectuaron maniobras obstétricas ( 74O¡.

de las madres de mortinatos y 880;.. de las madres de recién nacidos vivos). De

las maniobras que se realizaron; los tipos de forceps que se aplicaron a las ma-

dres de mortinatos fueron bajo y medio ( 9,,/,,) mientras que a las madres de recién

micidos solamente les correspondieron forceps de tipo profiláctico ( 4,,/,,)
"

la cesá

rea se realizó con ma.s frecuencia a madres de mortinatos que a madres de recién

nacidos ( 6 y 4j'" respectivamente), las maniobras para la atención del parto en

podálica correspondieron en las mismas proporciones a ambos grupo~ ( 3"/0 cada uno)

y la maniobra de Van Huevel Tarnier fue realizada solamente en madres de mortina-

tos. ( Gráfica No 17).

Sufrimiento Fetal:

El sufrimiento fetal durante el período de la expulsión no se detectó o noexis-

tiÍ5 en la mayoría de los casos ( 74,,/0 de madres de mortinatos y 90°/0 de madres de

recién nacfdos vivos), sin embargo cuando fué detectado fué mas frecuente en 105-

mortinatos que en los recién nacidos vivos ( 26 Y 1 Oj'orespectivamente ), abserván

dase que el sufrimiento fetal se presentó con menos fiecüencia düiante este período

que durante la labor
8
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Accidentes del Cordón: -le fetal intraparto 11 veceS más que el parto de tipo eut6sico. Las presenlacio-

Los accidentes del cordón ( procidencia en este caso) fueron mucho mas nes podálica y de cara aumentaron signHicativamente el riesgo de muerte fetal int@

parlo 6 y 3 veces respectivamente en relación a la presentación cefá1ica, por otrofrecuentes en las madres de mortinatos que en las madres de recién nacidos vivos

( 14 Y 110 respectivamente) aunque se presentó con poca frecuencia en ambos lado, las maniobras obstétricas ( quirúrgicas, fDrceps yatenci6n en podálica
) no

991. de las madres de recién nacidos vivos.

disminuyeron ni aumentaron significativamente el riesgo de muerte fetal intraparto.

El sufrimiento fetal ocurrido durante este período aumentó significalivamente

grupos ya Que no tuvieron accidentes el 8610 de las madres de mortinatos y el

INFLUENCIA QUE TUVIERON LAS COMPLICACIONES DEL PARTO
EN EL RIESGODE MUERTE FETAL:

el riesgo de muerte fetal intraparto 3 veces más Que cuando no se present6, cabe

señalar Que dicho aumento fué menor Que cuando se present6 durante la labor. La

( se excluyeron todos los casos Que murieron anles del parto y las anomalías in- procidencia de cordón aumentó significalivamenle el riesgo de .muerte fetal 11 ve-

ces mas Que cuando no ocurrió d~cho accidente, debe señalarse Que éste no sólocompatibles con la vida)

Primer Período ( Labor) : aumentó el riesgo de muerte fetal si no que también la produjo en casitodos los

La atención de la laoor por médico-hospitalario disminuyó significalivamente

e'Jriesgo de muerte fetal intraprto 9 veces mas que cuando no fué atendida por mé-

casos en Que se presentó ( 141j'0) . ( Cuadro No 22 ).

RIESGO ATRIBUIBLE DE LAS COMPLICACIONES DEL PARTO:

Si se hubieran evitado algunas complicaciones durante el primer período
( la

bar ), la mortalidad fetal intraparto se hubiera disminuído de la siguiente fonna:

di c.a. Por otro lado, cuando la comadrona atendió la labor y luego refirió la pacie!!

te al hospital para la atención del parto, el riesgo de muerte fetal intrparto se vió

alJT1entadosignificalivamente 6 veces mas que cuando la comadrona. no interfirió. Evitando la atención de la comadrona que luego refirió a la paciente al hosp.ital, la

La duración prolongada de la labor aumentó significalivamente el riesgo de muerte mortalidad fetal intraparto hubiera disminuído en un Ir/o. Evitando la duración

fetal intraparto 13 veces mas que la duración nonnal, y cuando el sufrimiento fe- prolongada de la labor, la mortalidad fetal intraparto hubiera disminuído un 40%,

evitando el sufrimiento fetal, la mortalidad fetal intraparto hubiera disminuído untal fu¿ c2tectado el riesgo de muerte fetal intraparto se vió aumentado 19 veces

S"9undo Período ( expulsión fetal) :

43% Y evitando la hipertensión materna, un. 18% .
Respecto al segundo período, si se hubiera evitado la expulsión prolongada,

mas que cuando no se presentó.

La duraci ón anonnal del segundo período ( prolongada o preci pitada) aumentó la mortalidad fetal intraparto hubiera disminuído un 9% y sin la expulsión precipi-

tada hubiera disminuído un 17%. Evitando el sufrimiento fetal durante Ja expul-significativamente el riesgo de muerte fetal intraparto 5 y 14 veces más Que cuando

fué monal, el parto distósico simple aumentó sign¡(icativamente el riesgo de muer- sión la mortalidad fetal ¡ntraparto hubiera bajado un 171j'0..
( Cuadro No 22 ) .

-



Riesgo Intervalos Confian a Riesgo
Relativo Atribuible

PRIMER PERIODO DEL PARTO
( LA80R )

Atendido IX>r Médico 0.1 0.04 0.6 ----

Atendido por Comadrona 9.0 1.50 20.0 11"/0

Duración Prolongada 13.0 4.00 40.0 40"/0

Duración Precipitada ---- ---- ---- ----
-

Sufrimiento Fetal 19.0 4.0 69.0 43"/0

HipertensiónArterial Materna 17.0 8.0 47.0 18%

SEGUNDO PERIODO DEL PARTO
( EXPULSION FETAL)

D.uraci 60 Prolongada 5.0 1.1 18.0 9"/0

Duración Preci pitada 14.0 3.0 78.0 17"/0
.

Parto Dist6sieo Simple 11.0 5.0 29.0 ----

Presentac¡óo Podál ¡ca 9,0 3.0 32.0 ----

Presentación de Cara 6.0 0.9 37.0 ----

Maniobras Obstétricas 3.0 0.7 14.0 ----

Sufrimiento Fetal 3.0 1.2 7.6 17"/0

Procidencia del Cordón Umbilieal 11.0 2.5 50.0 ----
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CUAORO No 22

INFLUENCIA QUE TUVIERON LAS COMPLICACIONES DEL PARTO EN EL RIESGO
DE MUERTE FETAL

35 MADRES DE MORTlNATOS y 70 MADRES DE RECIEN NACIDOS VIVOS
HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

* Se excluyeron 35 mortinatos cuya muerte ocurrió antes del parto.

I
I
I

I
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HALLAZGOS PATOLOGICOS ENCONTRADOS EN

EL EXAMEN FISICO DE LA MADRE:

Como se dijo éIllerior01enle ( metodología empleada ), los hallazgos que se presentan

a continuación, corre5p:>nden a los signos patológicos que se encontraron duranteel exanll

físico materno, el cual se practicó 2 horas después del parto.

Los hallazgos patológicos se presentaron con más frecuencia en las madres de mortina

tos (56"fo) que en las madres de recién nacidos vivos (4?'/o), mientras que el examen f~i-

ea nOlTl1aJ,para el estado puerperal de las pacientes estudiadas, fué mas frecuente en las

madres de recién nacidos vivos ( 53"fo ) que en las madres de mortinatos ( 440/0 ). (Cua-

dro No 23 ).

Los ~allazgos patológicos que se presentaroncon mayorfrecuencia tanto en lasma-

dres de mortinatos como en las madres de recién nac"idos vivos respectivame¡1le/fueron : pa-

lidez (43)'0 Y 15"/0 ), fiebre (30"/0 Y 6%), hipertensi6n arterial (28"/0 Y 6% ), malfonm~

eiones congénitas ( 25%
Y 15"/0

)
Y rash generalizado

( 20)'0 Y 48"/0 ). Como puede obs~

varse,la mayoría de los hallazgos se presenló con mayor frecuencia en lre las madres de mo!

tinalos que .?fItre las madres de recién nacidos vivos, excepto par el rash generalizado

que se presenló casi e:1 la milad de las madres de recién nacidos vivos que luviero:1 hall~

90S.

Los ~allazgos que se presenlaron solamente en madres de mortinalos'fueron los so-

plos cardíacos no fisiol6gicos (lCY'/o), eslertores (lO'}',,), lesiones genitales (10"/0),

edema de miembros inferiores (5"fo) y 5 madres que presenlaron salame;-¡le un hallazgo:

iclericia, hepatalgia, papilomat6sis, diaforesis y pelvis estrecha. {cuadro No 24



Madres de Maor~s de
Mortinatos Recien Nacidos

NO '/, No '/.
CON

39 561. 33Hallazgos 47'/.

SIN
Hallazgos 31 441. 37 53Y.

TOTAL 70 100'/. 70 100Y.

Intervalos de Confianza
RIESGO

RELATIVO "Menor Mayor

Fiebre 8.0 2.5 23.0

Hipertensión Arterial 6.0 2.0 10.0

Palidez 4.0 2.0 10.0

Ningún Hallazgo 0.7 0.4 2.0

Tanuicardia 2.0 0.2 15.0
.'

Taquipnea 1.0 0.5 1.5

Rash Generalizado 0.7 0.3 1.7

Rash Localizad::> 2.0 0.2 15.0

Edema Palpebral 1.0 0.5 1.5

Malformaciones Congén.. 2.0 0.8 5.5
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CUADRO No 23
FRECUENCIA DE MADRES QUE PRESENTARON

HALLAZGOS PATOLOGICOS DURANTE EL EXAMEN FISICO
70 ,MADRES DE MORTlNATOS

y 70 MADRES DE RECIEN NACIDOS VIVOS
HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

CUADRO No 24 .
PORCENTAJE DE MADRES QUE PRESENTARON

CADA UND DE LOS HALLAZGOS PATOLOGICOS FISICOS
39 MADRES DE MORTINATOS y 33 MADRES DE RECIEN NACIDOS VIVOS

HOSPITAL ROOSEVEL T. 1982.

HALLAZGO:

I

I
!

I

Palidez
Fiebre
Hipertensión
Malf. Con9énitas
Rash Generaliz.
Rash Localizado
Taquicardia
Taquipnea

Soplo Cardíaco
Estertore~
Le5iones Genit.

Ed.ma de Msls
Ictericia
Hepatalgia
Papi lomas
O iaforesi s
Pelvis Estrecha

Maores de
Recién Nacidos

SIN
851.
941.
941.
85'/.
52Y,

Ma::ke5de
Mo:tinatos

CON S N
431, 571,
3.11. 691,
28'/, 72'/,
261, 741,
201. 801.

51. 951,
51, 951,

1 caso

151,
61.
6"1,

15'/.
481.
1 caso
1 caso
1 caso

10Y,
10'/,
101,

5'/,
1 caso
1 C3S0
1 C350
1 C350
1 caso

901.
90"1.
901.
951.

- ---._-

~

INFLUENCIA QUE TUVIERON LOS DATOS DEL EXAMEN FISICO
SOBRE EL RIESGO DE MUERTE FETAL
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Para la interprelación de los siguientes re$ultados, ver metodología generalen la P;-

gina

Los únicos signos que aumentaron significativamente el riesgo de muerte fetal fueron:

fiebre (8 ve¿es más), hipertensi6n i!rterlal (6 vecé, mEs) , y palidez (4 veces mb~ en

relaci6n al resto de sigros encontrados _. No encontrar ningún hallaz-

90 durante el examen física no aumentó ni disminuyó signHicativamente el riesgo de muerte

fetal. El resto de los signos encontrados tampoco aume:ttaron ni disminuyeron el ries'Jo

de muerte fetal. (Cuadro No 25).

CUADRO No 25
RIESGO QUE TUVIERON LOS HALLAZGOS FISICOS

DE AUMENTAR O DISMINUIR LA MUERTE.
70 M,~DRES DE M,)RTINATOS y 70 MADRES DE RECIEN NACIDOS VIVOS

HOSPITAL ROOSEVEL T



DISCUSIONDE RESULTADOS

EDAD MATERNA:

Se ha reportado que las primigestas muy j6venes
y las madres que han tenido

mas de 6 partos tienden a aumentar las tasas de mortalidad perinatal

( 67:5

Otros autores
( 19:12 ) están de acuerdo en que la embaraiada juvenil adole~

cente tiene más riesgo de sufrir complicaciones duranle el embarazo ya que está su-

jeta a una serie de problemas tales como dieta deficiente, drogadicci6n, enfermeda-

des venéreas y escasa asistencia médica CI
Estos embarazoS por lo regular no dese2

dos, pueden dar como resultado niños de bajo peso al nacer Y
retardo del crecimiento

intrauterino, por lo Que se recomienda su hosPilalizaci6n para el cuidado prenatal,

-ya que es poco probable que éste se logre en forma ambulaloria. En nuestro eslu-

.dio, las madres primigestas muy jóvenes tuvieron con mayor frecuencia.
mortinatos

que recién nacidos vivos, sín embargo, esta edad
y paridad no aument6 sign¡ficati-

vamente el riesgo de muerte fetal.

Con respecto a las madres añosas se ha reportado que tambi.én tienen mas rie~

90 de presentar complicaciones tanto maternas como fetales, entre ella9: las anom~

lías genéticas, hipertensi6n¡ diabetes, retardo del crecimiento intrauterino e insu-

ficiencia placentaria han sido complicaciones que el control prenatal riguroso ha ~

grado disminuir ( 19:14 ). En un estudio de la Universidad de Helsinki se re-

porta que las madres embarazadas con edad arriba de los 40 años sufren de mas -
\

\

complicaciones y tienen una tasa de mortalidadperinatal de 28 por mil, mucho m~

yor que la de las madres de menos de 40 añ'os : 19 por mil. La tasa de mortali-

-dad fetal para las madres arriba de 40 añoS
( 23 por mil

) también fué también

mas alta que la de las madres con edad debajo de los 40 anos

( 8 por mil
) .

En nuestro estudio se encontr6 que la mayoría de las pacientes

comprendidas

entre los 36 Y45 años correspondieron a madres de mortinatos, mientraS que la m!

yoría de las pacientes comprendidas entre los 20 a 29 años

correspondieron a ma-

dres de recién nacidos vivos, sin embargo ninguno de los dos grupoS etáreos aume!!.

taron sign¡ficati~amente el riesgo de muerte fetal,
probablemente esto se explique

dadas las condiciones de vida de las pacientes estudiadas,

quienes estan sujétas

a una serie de variables de tipo sociecon6mico,
cultural ~,nutricional

que en un m~

mento dado resultan ser mas importantes que la edad materna en lo que se refiere

al pronóstico del producto del embarazo.

OCUPACION DE LA MADRE:

En la época actual la mujer ha invadid~ todos los oficios Y

profesiones con pe.!.

juicio para su salúd y la del feto. Los trabajos pesados o esfuerzoS
excesivos pue-

den originar abortos Y
partos prematuros, mientras que las profesiones

sedentarias

aumentan el porcentaje de parto operatorios Y la exposici6n a t6xicoS ejerce influe.!)

cias perjudiciales sobre la gravidez Y el ¡eto
( inhalaci6n de C02, manipulaci6n de

tabaco, plomo, fósforo, etc.
) como en el caso de las cocineras,

cigarreras, flo-

Los oficios domésticos en cambio, ofrecen a la mujer la mejor mo-ristas, etc .
b6:10~

) .
bilidad y gimnásia a que pue.de someterse durante el embarazo

(

Nosotros encontramos que los oficios domésticos
correspondieron en su mayo-

ría a las madres de los recién nacidos vivos,
diSminuyendo significativamente el

, d I c oneS Por otro la-
riesgo de muerte fetal 8 veceS mas que el restó e as ocupa i 1>

do las madres dedicadas a otroS oficios tuvieron 4 veceS más riesgo de tener mor,
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-tinatos en rel aci6n a las madres dedicadas a los oficios domésticos durante el em-

bara,zo, esto podría explicarse por el hecho de que las madres Qle trabajan fuera de

su casa tienen mas riesgo de exponerse a factores externos nocivos para el embara

ZO, como sucedi6 con una mesera de bar que adquiri6 sífilis y una niñera que se caE

tagi6 con robeola. Se observa pues que nuestros resultados coinciden con la lite-

ratura en el sentido de que la ocupaci6n mas adecuada para el embarazo son los o-

ficios domésticos.

CONTROL PRENATAL:

Debido a Que el objetivo principal del control prenatal es el de asegurar la

-- culminaci6n del embarazo con el parto de un niño saludable sin dañar la salúd de la

madre, ~os cuidados apropiados anteparto ha probado ser de gran valor en prevenir

c~tastrofes de la madre y el niño. Sin erobargo, en ocaciones el control prenatal

.en lugar de mejorar el resultado final del embarazo, lo ha empeorado como en el

¡;:aso de restricciones dietarias severas, uso excesivo de medicamento~ y diagnós-

ticos errados. Esto generalmente ocurre debido a que los infinitos cambios que

ocurren en el organismo durante el embarazo hacen que a veces no pueda ser muy

precisa la demarcación entre salud y enfennedad, por conSigUiente'es imperativo que

el médico esté familiarizado con este tipo de cambios, ya que'l.Jn mal control pren~-

tal puede ser peor que no haber recibido ninguno'{ 67: 303 -304) .
En nuestro estudio se encontró que el control prenatal brindado por los centros

de salud fué el único que contribuyó significativamente a disminuír el riesgo de muer

te fetal 8 veces más en relaci ón a las madre~ que no tuvieron ningún control.

El control prenatal brindado por el resto de lugares (comadrona, médico privado

.
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y el Hospital Roosevelt ) no disminuyó ni aumentó significativamente el riesgo de muer

te fetal. El número ideal de visitas que la literatura reporta
( ) pa-67: 288

ra lograr un control prenatal adecuado,es el siguiente: Una vi sita mensual por lo menos

hasta el séptimo més, después del cual deberían asistir cada dos semanas hasta llegar

al último més, al llegar a éste deberían de asistir cada semana. Aunque en ténninos

generales, 7 vi sitas al control prenatal pueden considerarse como adecuadas. En nI!.

estro estudio pudimos observar que el número de visitas solamente fué importante cuan

do se tomó en cuenta el lugar en donde se efectuó el control prenatal., ya que en tres de

los cuatro lugares estudiados ( Hospital Roosevelt, comadrona y médico privado no ob~

tetra ) no se logró disminuír el riesgo de muerte fetal, a pe.sar de que las madres asis-

tieron a un número adecuado de visitas ( mas de 7 ), El único lugar en el cual el nú-

mero de visitas disminuyó significativamente el riesgo de muérte fetal fué el centro de

salud, en donde con una asistencia de 3 a 6 visitas se disminuy6 el riesgo de muerte

fetal 7 veces más que cuando no se tuvo ningún control, cuando las madres asistieron

a más de 7 visitas, el anterior riesgo disminuyó 9 veces más. Ahora bien, cuando

las madres asistieron solamente a menos de 3 visitas en el centro de salud, no se di~

minuyó el riesgo de muerte fetal. Llama la atención el hecho de que el Hospital Roo~

velt haya tenido una mayor mortinatalidad que él centro de salud, este resultado po-

dría ser la consecuencia de un recargo en la corertura del cuidado prenatal que tiene

dicho hospital, ya que no solo se encarga de atender una gran cantidad de embaraza-

das no enfermas, si no que también atiende a madres embarazadas de alto riesgo, que

sí necesitan atención hospitalaria especializada, las cuales resultan ser las menos b~

nefic¡adas. Para ejemplificar este hecho, consideramos pertinente mencionar una si-

tU2I.ci6n muy frecuente en el Hospital. En uno de los turnos de fin de semana en

~



WILLlAMS* Madresde RN Vivos

Fatiga Fatiga

Poliuria Poliuria
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el Hospital Roosevelt, entre las 6:00 y 7:00 horas, el .~)~dicod~ turno que fun-

gía como interno en la sala de labor y partos, tuvo que quedarse solo y a cargo del m~

n¡toreo de dos pacientes de alto riesgo: una madre recuperandose de un shock hipov~

'emico y una embarazada politraumatizada en estado de coma. En ese momento fueron

ingresando consecutivamente cuatro pacientes con dilatación complel;3 de cuello, que

requerían de atención inmediata de parto por lo que el interno se vió en la necesidad de

abandonar momentaneamente a las dos pacienles de alto riesgo para prestar una atenci-

on adecuada a las pacientes recién ingresadas, a pesar de lo cual, dos de ellas fueron

atendidas en condiciones sépticas (en las camillas de traslado) debido a que una de

las pacientes de alto riesgo hi zo paro cardiorrespiratorio en ese mornento~ El resto del

personal médico se encontraba dando egresos a unas 60 pacientes NORMALES en pu~

perio inmediato, que tenían que estar egresadas antes de la llegada del nuevo grupo de

turno ~ Estas situaciones son frecuentes en todos los hopitales con mucho volumen de

trabajo, pero NO se justifican cuando el voJúmen está dado por pacientes normales que

pudieron haber sido atendidas en centros menos especializados. E~ el control pren2.

tal vienen a darse situaciones muy similares a la anterior, en el sen~ido de que es ne-

cesaría atender una gran cantidad de pacientes normales que disminuyen el tiempo -disp~

nibJe ¡Jara la atención de las pacientes de alto riesgo obstétrico
~ Todas estas situa-

ciones Sugieren que el cuidado perinatal en nuestro medio podría estar mal distribuído
~

Por otro lado, en lowa se efectuó un estudio sobre la calidad del control prenatal

regionalizado ( 32: 52 ) , que pone de manifiesto que los servicios pequeños

( atienden menos de 500 partos al año) podían prestar una asistencia perinatal adecua-

da, con un riesgo relativamente bajo para las pacientes atendidas, ya que las pacientes

de alto riesgo se referían a centros hospitalarios especializados
~

,
I

I
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HISTORIA OEL EMBARAZO:

l. SíntomasReferidos Durante el Embarazo

Madres de Mortinatos

Fiebre

Palidez

Edema de Miembros lof. Edema de Miembros lof. Ictericia

Nauseas y Vómitos Cianósisl. R. S.

Somnoliencia Disfagia Ortopnea

Cefalea Tós Visión Borrosa

Dorsalgia Hipertensión ArterialPolidipsia

Ardor en epigastrio Adeoopatía

Várices Rash Generalizado

Leucorrea Leucorrea

Hemorragia Vaginal

Prurito y lesiones vulvares

Disuria

*
( h7; 323 - 326 ) *" FUENTE: Archivo Personal.

El cuadro anterior describe en la primera columna los hallazgos reportados por

la literatura como nonnales para el embarazo, en las otras dos columnas se listan

los hallazgos encontrados en nuestro estudio. Como puede observarse, los hallazgos

que predominaron en las madres de recién nacidos vivos corresponden en su mayoría

a los descritos como normales durante el embarazo, mientras que entre los hallazgos

que predominaron en las madres de mortinatos, solamente el flujo puede ser incluído
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50 Tambieó se ha reportado que prodeucen muerte fetal todos los inhibidores del

en la lista de hallazgos normales. El resto de los hallazgos por el contrario, han si-

do descritos como indicadores de riesgo durante el embarazo
( 42:27 ). Los hallaz

ácido f61ico ( Metrotexate I etc), la 6-Mercapto-purina, la inyecci6n directa de

gas patol6gicos que en nuestro estudio se asociaron significativamenle a muerte fetal
procaína y la administración de xilocaína ( produce hipotensi6n materna con la con si-

fueron la hemorragia vaginlal, rash generalizado I hipertensi6n arterial yadenopalía

Esto se explica por el hecho de que fueron producidas por las enfennedades que más

gulente hip6xia fetal ). 7: 407 ). De estos medicamentos, los úni-

tOS que usaron las madres que estudiamos fueron los analgésicos menores
( ácido

acetllsalicOico Yacetoaminofén )
Y los antigripales (ácido acetil salicOico+cafeína

)

frecuentemente produjeron muerte fetal.
que en su mayoría fueron usados por madres de mortinatos. La importancia de ésto q~

da relegada si se toman en cuenta las siguientes aseveraciones:MEDICAMENTOS DURANTE EL EMBARAZO:

Los efectos que producen los medicamentos durante el embarazo oscilan desde la - Shapiro et al ( 7:407
) en un estudio de 41,337 embarazadas, no encontró

muerte fetal hasta las malformaciones congénitas c_on diversos grados de severidad evidencia de que la ingesta de aspirina durante el embarazo causara muerte fetal.

- ( 42: 4' ), exceptuando por supuesto la ingesta adecuada de Hierro y vitaminas

Ahora bien, los medicamentos que han sido implicados como causas de muerte fetal

- Las d6sis que las madres refirieron haber usado, son muy bajas.

- Las madres de mortinatos usaron con mayor frecuencia todos los medicamentos, exce.e

~on muy pocos ( 7: 407 ,54:96, 1,7: 322
) y se muestran en el cuadro 11

to el Hierro y las vitaminas.

En este estudio no fué posible realizar asociaciones de tipo causa-efecto en relación
11. Medicamentos Que Provocan

Muerte Fetal a los medicamentos debido a que las dosis e indicaci6n de los mismos fueron referidas

OROGA EFECTO
por las madres, por lo que resulta un dato poco confiable .El hecho de que a todos los

1 - Acetoaminofén Muerte fetal por insuficiencia hepática severa de
la madre y el feto Q-

feto s de madres que usaron medicamentos, se les haya podido diagnosticar las causas

básica y directa de muerte fetal, y que ninguna de ellas haya sido debida a un medica-

2 - Aminopterina Muerte fetal y anomalías congénitas mayores ~ mento, sugiere que esta situación podría presentarse con poca frecuencia en nuestro

3 - Aspirina ( sobredósis ) Muerte fetal Q

medio Q Tampoco se encontró ninguna asociación significativa,entre quién recet6 los

4 - Aspirina + Cafeína
( Tx prolongado )

5 - Busulfán

Muerte fetal. medicamentos-( médico, comadrona, farmacia
y automedicación) Y el aumento o dismi

Muerte fetal y anomalías congénitas mayores.
nución del riesgo de muerte fetal. Sin embargo no está por demás señalar que ca,si la

6 - Chlorpropamide
( Tx en los 3 Trimestres)

Muerte fetal
mitad de las madres estudiadas usaron medicamentos sin consultar al médico CS3°jo de

madres de mortinatos y 43,,/0 de madres de recién nacidos vivos ), de las cuales, la

7 - Cumarfnicos Riesgo de muerte fetal y hemorragia fetal severa
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mayoría se automedicaron (
38'}'" de madres de mortim tos y 33i'" de mad.res de recién

nacidos vivos )y el resto acudieron con comadrona( 8 y 3i'orespectivamente) y a la

farmac,ia ( 6 Y -r'/orespectivamente). La mayoría de los medicamentos que usaron las

madres que se autorecetaron correspondi6 a los "remedios caseros 11(
34°/" de madres de

mortinatos y 24;'" de madres de recién nacidos vivos) estos compuestos tienen particu-

lar importancia ya que en su mayoría son vegetales cuyos componentes qu(micos son d~

conocidos, y si tomamos en cuenta que aún vegetales comestibles tan comunes como

la papa y la nuez mascada poseen partes no digeribles, altamente venenosas ( 3:12

Es de esperarse Queestas madres se hayan expuesto a cierto grado de riesgo, el cual

desafortunadamente no se logró determinar, ya que no se estudió el contenido qurmíco

oe estos compuestos. Sín embargo debemos puntualizar tres cosas que nos llamaron la

atención:

: Ninguno de los remedios caseros fué administrado durante el primer trimestre, siendo

.usados con mayor frecuencia durante el tercero.

- Las comadronas dieron IIremedios caseros" con más frecuencia a las madres de recién

nacidos vivos, mientras que las madres que se automedicaron estos compuestos, fue-

ron en su mayoría madres de mortinatos .
- Se. encontraron ciertosl~emedios caserosll que solamente fueron usados por las madres

de los mortinatos: Aguas de Verbena, clavo, Hierbabuena, Hierba de pollo, janos y

pimienta.

No se pueden sacar mayores conclusiones de lo anterior, ya que para ello se necesita-

ría realizar un estudio más sofisticado y dirigido exclusivamente a buscar los compues-

tos Químicos y los efectos Que estas IlpÓsimas 11tengan durante el embarazo.

Un hecho sumamente importante fué el marcado predominio de frecuencia que las

madres de vivos tuvieron sobre las madres de mortinatos, en el uso de las vitaminas y

"I

I

I

I

J

153

el Hierro ( 45 Y 11 ,,/0 respectivamente en madres de recién nacidos vivos y 25 Y 2:'/D

respectivamente en madres de mortinatos
) , observándose incluso, una disminución

estadísticamente significativa del riesgo de muerte fetal en las madres que usaron estos

medicamentos, lo Ql.e razonablemente podría ser atribufdo a un mejor cuidado general

de las madres que los usaron y a que ciertas enfennedades como la anemia, son earr!

gidos por estos medicamentos.

PARIDAD:

se relac
.,ona con una a Ita incjden~ia de mortalidadLa paridad de más de 6 gestas

fetal ( 67: 5 ), los infantes de 'primigestas añosas parecen tener mas riesgo que

los de multípara añosas, de tener una mortalidad perinatal más alta
y también m~s ri~

d Ka¡.anoJ
.a( 40 : 49 ) observ6 que las prim(paras Y grandes mul-

90 de prema urez .
típaras con edades arriba de los 40 años, tenían las mas altas tasas de mortalidad ~

r¡natal, 53 por mil y 46 por mil respectivamente. Por otro lad?, otros autores han

reportado que la multiparidad en madres bien nutridas favorece al feto, probablemente

debido a un mejor desarrollo de la vascularización uterina, este efecto alcanza su m~'"

ximo entre el 80 y 90 embarazo, y luego decrece, mientras que en las poblaciones

mal nutridas, dicho efecto decrece con menoS paridad, incluso después del cuarto e~

barazo ( 2M: 2 ). En nuestro estudio se encontró que las primigestas fueron

mas frecuentes en madres de mort~natos que en madres de recién nacidos vivos
( 28 Y

20,,/0 respectivamente ), las pequeñas multíparas se distribuyeron en iguales proporcio-

b ( 5 0 Y 48°' res pectivamente) Y las grandes mult(paras fueron eones ~n am QS grupos 10

su mayoría madres de recién nacidos vivos
(

3r/"
) en relación a un 2'Z/0 ,de madres

'; de mortinatos . Estos resultados refuerzan la teoría sobre el efecto que la alta pari-



D~

Como se puede observar en el cuadro anterior I nustras resultados coincidieron con los
54

dad tiene sobre el feto, sin embargo, la paridad materna no disminuyó ni aumentó

estudios reportados por Poiand
( A5: 8A5 ), a pesar de que los porcentajes de

significalivamente el riesgo de muerte fetal, ni aún en sus extremos
( primípara y morlinatos en nuestro estudio, son mucho más altos.( probablemente debido al número

gran>ffiultípara ). Las pequeñas multíparas con edad adecuada para el embarazo
menor de casos estudiados) pero en ambos estudios se mantuvo la relación: a mayor nQ..

mero de abortos anteriores, menor es el número de hijos vivoS en el próximo embarazo.
( 20-29 años) fueron mas frecuentemente madres de recién nacidos vivos, mien-

traS Que las primigestas jóvenes
( 15-19años ) y añosas ( 40-45 años) fueron más

Al confirmar estos resultados, estadisticamenle, encontramos que que el antecedente

frecuentemente madres de mortinatos. Ahora bien, las pequeñas multíparas con eda-

des arriba de los 30 años fueron mas frec~entemente madres de mortinatos, mientras

de un aborto anterior no disminuyó ni aumentó significativamente el riesgo de muerte

que las madres con esta misma edad pero con una paridad de más de 6 partos fueron

fetal, mientras que el ente cedente de dos o más abortos anteriores, aumenló signific~

tivamente el riesgo de muerte fetal, 10 veceS mas que cuando no selúvo este antece

mas frecuentemente madres de recién nacidos vivos. ,Observandose puesAue la

dente.

edad aumenta la muerte fetal cuando la paridad es extrema
( primigesta o gran mul-

Mortinatos Anteriores:

típara ) , mientras que la paridad mejora las condiciones fetales, siempre Y
cuando

Newcombe ( 58: 189
) reporta que el antece'dente de un mortinato anterior

las edades no sean extremas
( de 15 a 19 años o de 40 a 45 años). Sin embargo,

tiene un riesgo de 6.7% de recurrir entre 1,265 embarazos
( utilizando riesgo emp(-

I.a relación edad-paridad, no aumento ni disminuyó significativamente el riesgo de

rico ), en nueslro estudio utilizando un procedimiento estad(stico
( riesgo relativo Y

sus intervalos de confianza) encontramos que el antecedente de un morlinato anterior

PERDIDAS PERINATALESANTERIORES, ABORTOSY MUERTE NEONATAL:
no aumentó ni disminuyó significativamente el riesgo de tener otro mortinato, sin em-

muerte fetal.

bargo, este antecedente se presentó con mayor frecuencia
( 10%) en madres de mor-

Abortos Anteriores:
tinatos , que en madres de recién nacidos vivos

( 5%).

111. Abortos Anteriores Prematuros Anteriores:

POLAND NUESTRO ESTUDIO
FLlnderburk et al en 1976

( 20: 55 1 encontraron que la mortalidad pe~

natal fué 3 veceS mayor en madres con antecedente de un premaluro anterior que en

No de aborto s
anteriores hijos vivos hijos muertos hijos vivos hijos muertos madres sin este antecedente.. En madres con 3 prematuros anteriores, la mortalida(

1
2
3
4

Total de caso s con antecedentes 2 O1

79"/.
65'/.
50"/.

3"/.
O
3'1"

50'/. 50'/,
13"/. 87'/,

O 100"/.
O 100'/.

Total de casos con antecedentes 28

llegó al lir/. ( 20: 55 ) . Nosotros obtU\i¡mos resultados similares, ya que la

madres con antecedentes de prematuros anteriores tuvieron con mayor frecuencia hijo

muertos que hijos vivos, la presencia de este antecedente aumentó
significativamenl

*
( 59: 74 ** FUE NTE: Archivo Personal. el riesgo de mtl'erte fetal, 3 veces más Que en las madres Que no lo tuvieron.
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PRIMER PERIOOO OEL PARTO:

Atención de la Labor:

la atención hospitalaria de la labor ofrece un mejor cuidado obstétrico y perina-

lal individual ( ¡.,7: 5 )
.. Los resultados obtenidos en nuestro estudio coincidieron

con esta aseveración ya que se encontró que cuando hubo atención hospilalaria de la

labor, disminuyó significativamente el riesgo de muerte felal intraparlo, 9 veces más

Que cuando fué atendida por comadrona, pór el contrario las madres cuya labor fué al~

dida por comadrona y luego referida al hospital para la atención del parto, tuvieron 6

veces mas riesgo de tener hijos muertos

Duración de la Labor:

Cuando la duración de la labor es normal, la intensidad y frecuencia de las con-

tracciones hc" ido aumentando progresivamente, la presenlación fetal en cefálica y 1a

eelvis materna adecuada, la posibi ¡idad de muerte fetal por trauma o anóxia disminuye

considerablemente.. La labor prolongada puede ocasionar anoxia y hemo;ragia subarac-

noidea severa, por estas causas tiene una alta incidencia de mortalidad fetal, que mas

bien se asocia a la causa de la labor prolongada que a esta misma per sé ( 66: 82

Nosotros encontrmos que la labor prolongada aumentó significativamente el riesgo

de muerte fetal intraparto, 13 veces mas que cuando tuvo una duráción normal, coinci-

dendo estos resultados con los reportados por la literatura..

Sufrimierto Fetal:

La mayoría de autores coinciden en la opinión de que un solo signo de sufrimiento

fet~l, presagia e1 aumento de la mortalidad felal al doble, mientras que la combinación

de 2 signos va acompañada de una mortalidad fetal que oscila entre el 20 y 301'.., 00$-

otros encontramos una frecuencia de mortinatos con sufrimiento fetal detectado de 46'i'0

~[
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y un 31. en reci~ nacidos vivos. Al 561. de los mortiriálos yal 97"/. de los reci~

nacidos vivos, no se les detect6 o no tuvieron sufrimiento fetal. Esta marcada di-

ferencia entre ambos grupos, aument6 significalivamenle el riesgo de muerte fetal 19

veces más en los fetos Que tuvieron sufrimiento fetal, en relaci6n a los que no lo 1u-

vieron ..

SEGUNOO PERIODO DEL PARTO:

Duraci6n de la Expulsi6n:

La expulsión prolongada casi simpre se asocia a hemorragia intrac.raneana en los

partos espontáneos en presentación cefálica ( )¡ En nuestro estudio,se66: 92

enconlró que la duración anormal del parto
( prolongada y precipitada) aumentó signi

ficativamente el riesgo de muerte fetal 5 y 14 veces más respectivamente, en relación

a la expulsión con duración normal..

Presentación Fetal:

La injuria fetal puede ocurrir en el parto en cefálica, pero es mucho más frecue!!.

te en cualquiera de los otros tipos de presentaci6n.. La injuria fetal (trauma, anoxia

etc, ) provoca un 20 a 4010 de las muertes fetal es intraparto
( ) .

66: 92

Nosotros observamos que las presentaciones podálica y de cara en partos vaginales,

aumentaron significativamente el riesgo de muerte fetal intraparto, 3 y 6.veces más

respectivamente, que en el caso de presentaci6n cefálica ..

Maniobras Obstétricas:

Un forceps aplicado jüiciosamente puede disminuír el riesgo para el feto.. El

forceps alto y medio tienen mayor incidencia de trauma intraprto que el forceps bajo

o el parto natural ( ).. En est~ estudio nosotros encontramos que el¡.,ó: 93

forceps medio y eJ forceps bajo se aplicaron con mayor frecuencia a mortinatos que

a recién nacidos vivos, mientras que el forceps profiláctico se aplic6 más frecuente-

~
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CONCLUSIONES

mente a recién nacioo s vivos. En general las maniobras obstétricas no aumentaron

1. - Los hallazgos anormales fueron más frecuentes en las madres de los mortinatos
ni disminuyeron signiFicativamente el riesgo de muerte fetal intraparto .
Procidencia de Cord6n :

que en las madres de los recién nacidos vivos. Las características que predo-

La incidencia mundial de procidencia de cordón publicada por Myles, oscila en-
minaron en las madres de los mortinatos fueron:

tre 0,3 Y 0.6'/.
( 33:871> ), nosotros observamos una frecuencia mas alta que

Madres menores de 19 años o mayores de 40, primigestas, con recidencia fue-

la re~rtada por Myles, ya que el 14% de los mortimtos
y el l¡t" de los recién naci- ra de la capital y que trabajaron fuera de su casa durante el embarazo.. Asistie-

dos vivos presentaron procidencia de cord6n. Sin embargo, no fué tan frecuente como
ron a control prenatal con un médico privado no obstetra o al Hospital Roosevelt

el 25'/. reportado por otros autores
( 33:878

) . La procidencia de cordón aban
tuvie.ron mayor morbilidad durante el embarazo, presentando con mayor frecuencia

donada a su evoluci6n natural, tiene un 900;" de mortalidad
y si es tratada, con pre-

sentación cefálica tiene un 42i'" y con presentación podálica un 14'1" ( 76:638

diarrea, palidéz, ictericia, hipertensi6n arterial, adenopatías, nrash" generaliza-

do, lesiones vulvares y hemorragia vaginal. Usaron una mayor variedad de medl

En nuestro estudio se encontró que los fetos con procidencia de cordón, independient~

mente de su presentación, tuvieron 11 veceS más riesgo de morir durante el parto,

camentos, de los cuales los mas frecuentes fueron los IIremedios caserosu-, los

antibióticos, los analgésico, los antitusivos
y losantihipertensivos. Estos en

en relaci6n a los fetos que no sufrieron este accidente ..

Su mayoría fueron autorecetados o recetados por comadrona.
Tuvieron antece

dentes de pérdidas perinatales anteriores, abortos
y prematuros anteriores. No

recibieron atenci6n hospitalaria durante el primer período, teniendo una duraci6n

prolongada o precipitada de la labor, con hipertensión arterial
y sufrimiento fe-

tal durante la misma" Tuvieron partos distósicos simples, con presentaciones

fetales podálica y de cara, con períodos de expulsión prolongado o precipitado,

se les realizaron maniobras obstétricas y se les administraron medicamentos du-

rante el parto. Presentaron accidentes del cordón umbilical
y sufrimiento fetal

durante el período de expulsión. Al examen físico post-parto se les encontró g~

neralmente: fiebre, hipertensión arterial, malformaciones congénitas, lesiones

dermatol6gicas, cardíacas y pulmonares.
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2. - Los hallazgos normales fueron más frecuentes en las madres de los recién nacidos

vivos. Las características que predominaron en estas madres fueron:

Madres de 20 a 29 arios, multíparas, con residencia en ésta capital, que traba-

jaron en oficios domésticos durante el embarazo y que asistieron al control pre-

natal al centro de salud. Tuvieron un embarazonormal, y los "Síntomas anormales

generalmente fueron IRS, disfágia y t6s. Usaron Hierro y prenatales, que gener~

mente fué recetado por médico. No tuvieron antecedentes de pérdidas perinatales,

abortos ni partos prematuros anteriores. Recibieron atenci6n hospitalaria del pri-

mer período del parto, con duraci6n normalde la labory ausencia de sufrimiento

fetal durante la misma. La presión arterial se mantuvo normal durante la labor.

El período de expulsión fetal tuvo una duración nonnal, los partos fueroneutósicos:

simple, gemelar o múltiple, la presentación fetal fué cefálica y la única maniobra

obstétrica realizada'fué el uso de forceps profilácticos, el examen físico post-p~

to, estuvo dentro de límites normales.

3. - Los hall~zgos que aumentaron significativamente el riesgo de muerte fetal fueron:

Trabajar fuera de la casa durante el embarazo: 4 veces

Vivir fuera de la caPital durante el embarazo: 3 veces

Hemorragia vaginal durante el embarazo: 7 veces

Rash generalizado durante el embarazo: 5 veces

Hipertensión arterial durante el embarazo: 4 veces

Adenopatía durant e el embarazo: 3 veces

Antecedente de pérdidas anteriores: 3 veces

Antecedente de más de 2 abortos anteriores: 10 veces

Antecedentes de prematuros anteriores 3 veces

~
I
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Primer período atendido por comadrona

Aumentaron significativamente el riesgo de muerte fetal intraparto:

6 veces

Duración prolongada de la labor

Sufrimiento fetal durante la laoor:

Hipertensi6n arterial materna durante la labor:

Duración prolongada del período expulsivo:

Duración precipitada del período expulsivo:

Parto distósico simple:

Presentación podálica:

Presentación de cara:

Sufrimiento fetal durante el período expulsivo:

Fiebre al examen físico post-parto:

Hipertensión arterial al examen físico post-parto:

Palidez al examen físico post-parto:

13 veces

19 veces

17 veces

14 veces

5 veces

11 veces

9 veces

6 veces

3 veces

8 veces

6 veces

4 veces

3.- Factores que disminuyeron significativamente el riesgo de ~uerte fetal:

8 vecesOficios dómésticos durante el embarazo

recidencia en ésta capital:

Asistencia de 3 a 6 visitas al Centro de S-alud:

Asistencia a más de 7 visitas al Centro de Salud:

Ingesta de vitaminas durante el embarazo:

Ingesta de Hierro durante el embarazo:

Atención médico-hospitalaria del primer período:

~

7 veces

7 veces

9 veces

7 veces

9 veces

9 veces
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4.- Los factores Que no aumentaron ni disminuyeron el riesgo de muerte fetal fueron:

Edad materna

Asistencia a control prenatal al Hospital Roosevelt, médico privado y comadr~

na, ni aun con más de 7 visitas.

Todos los síntomas de morbilidad durante el embarazo, excepto los cuatro que sí

aumentaron el riesgo de muerte fetal.

El hecho de que el médico, la comadrona o la fannacia hayan recetado medicamen

. tos a las madre.s.
La paridad materna.

La paridad asociada a las diferentes edades.

Antecedentes de pérdidas anteriores: 1 aborto, muerte neanatal y anomalías con

génitas .
Maniobras obstétricas durante el parto.

5..- La mortalidad fetal intraparto hubiera disminuído al evitar los siguientes factores:

Atención por comactrona, disminuiría en un: U'/.

40"/.Duración prolongada de la labor:

Sufrimiento fetal durante la labor: 43'/.

18'1.Hipertensi6n arterial materna durante la labor:

Duración prolongada de la expulsi6n fetal: 17"/.

Sufrimiento fetal durante la expulsión: 170;0

~

CAPITULO 3
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" DATOS ANTROPOMETRICOS DE LOS MORTINATOS' "

~-

ASESOR

Dr. Gerardo Cabrera Meza

Jefe de la Secc ión de
Reci én Nací dos;
Hospital Roosevt.lt.

- = - -
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METOOOLOGIA EMPLEADA

Todos los mortinatos y recién nacidos fueron medidos y pesados inmediatame¡lte después

del parto por la misma persona y con los mismos instrumentos para cada'caso.

Talla: todos los niños fueron medidos desde la coronilla hasta el talón con una cinta métrica

Peso: para esto se utiliz6 una balanza en gramos. rodas los mortinatos o recién nacidos -
que pesaron menos de 2,500 gramos fueron clasificados como de bajo peso al nacer

I
¡nde

pendientemente de su edad gestacional ( 42:85

~ircunferencié!._~l!fáljca: se mi~ió la cabeza de mortinatos y recién nacidos rodeando la a ni

vel de !os bordes supraorbitarios con una cinta métrica decimal

Edad Gestacional; se obtuvo la edad geslacional de cada niño utilizando el puntaje de Ou

bowitz modificado por Capurro, y se clasificaron de la siguiente forma: ( 39:102

Pre:'ténnino: nacido antes de la 37 semana de gestación

A ténnino: nacido entre la 37 Y 42 semanas de gestación

Post-término: nacido después de la 42 semana de gestación

Ad~ción d~os ~tos ~nlropométricos para la Ed~~e5tacional: se hicieron las ade-

cuaciones en base a las tablas de uclasificación del recién nacido basada en madurez

y crecimiento intrauterino 11 de Lubchenco, Hansman y Boyd o Clasificándolas de la sigui~

le fonna: ( 48:814

PEG ( PeiJueño para Edad Gestacional ): medida situada debajo del 10 percentil.

AEG ( Adecuado para Edad Gestacional ) : medida situada entre ellO y 90 percentil .

GEG ( Grande para Eda.d Ge5tacional ): medida situada arriba del 90 percenti I .

-~

I

~

165

PRESENTACION DE RESULTADOS

Se estudiaron 70 mortinatos y 70 recién nacidos vivos que se subdividieron en recién

nacidos sanos ( 3SO/0) y recién nacidos enfermos ( 62"/0 ).

DISTB.~l!.fIO!!~EXU~ :

El 54'/, de los mortinatos ( 32 casos) fueron del sexo femenino y el 66'/, (38 casos)

del sexo masculino, en los recién nacidos vivos esta relaci6n se invirti6 : el 66"/0 (38 ca-

sos ) fueron del sexo femenino y el 5410 ( 32 casos) del sexo masculino ( Cu~dro No 1 ).

EDAD GESTACIONAL :-----------
Las edades gestacionales de los mortinatos oscilaron entre la 28 y A3-semanas y tu-

vieron su más alta frecuencia ( 40"/0) entre la 39 y 40 semanas. La5 edades gestaciona--

les de los recién nacidos enfermos oscilaron entre la 31 y 43 sema,as y al igual que los

anteriores, su mayor frecuencia estuvo entre la 39 y 40 semanas (55"/0) y por último, las

edades de los recién nacidos sanos fueron casi todas a término, entre la 37 y 40 semanas

y su mas alta frecuencia estuvo entre la 39 y 40 semaJ,as ( 65,,/0). Se observa pues que

mientras más anterior o posterior al ténnino fué la edad gestacional, mas se asoci6 a morbi-

-mortalidad fetal, ( Gráfica No 1 ),

MADUREZ FETAL;
----------

L03 fetos a télTllino fueron los rms frecuentes, tanto en mortinatos ( 57%) carpa en re-

cién nacidos vivos ( 901'0 ) , con marcado predominio de estos últimos sobre los mortinatos.

L03 prematuros fueron mucho mas frecuentes en mortinatos ( 4r/o ) que en recién nacidos vi-

vos ( 8,,/0 ) y los post-maduros tuvieron la misma frecuencia en amb.)s grup3s ( 2r/o ).

( Gráfica No 2 ).



Recién Nacidos
Mortinatos Vivos

No '/. No "{.

Femenino 38 54,/. 32 46,/.

Masculino I
32 46,/. 38 54,/.

TOTAL 70 100,/. 70 100,/.

~'/.

100

90'/,

80"(

701.

60'/.

50,/.

40"/.

30'/.

20'/.

10,/.

O
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CUADRO No 1

DISTRIBUCION SEXUAL
70 MORTlNATOS y 70 RECIEN NACIDOS VIVOS

HOSPITAL ROOSEVELT 1982

GRAFICA No 1

DISTRIBUCION DE EDADES GESTACIONALES
70 MORTINATOS, 27 RECIEN NACIDOS SANOS, Y 43 RECIEN NACIDOS ENFERMOS

HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.
'/.
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GRAFICA No 2

GRADO DE MADUREZ DEL NI~O
70 MORTINATOS y 70 RECIEN NACIOOS VII

HOSPITAL ROOSEVELT
1982

A Término Prematuro Post-maduro

2Yo 2,/0

D Recién Nacidos Viv,

~ Mortinatos

GRI\FICA No 3

PESOS PROMEDIO SEGUN EDAD GESTACIONAL
70 MORTINATOS y 70 RECIEN NACIDOS VIVOS

HOSPIT AL ROOSEVEL T
Gramos 1982

3000- 3499 ~
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Recién Nacidos Vive



Ad~cuac¡ón Grados de Maceración
de sin

Pe ~os: Grado 1 Grado I1 Grado 111 Ma:eraci6n

AEG 3 8 10 21

P E G 3 3 6 12

GEG O O 1 1

TOTAL 6 11 17 34

Ries o ue tuvo la maceraclon de dismmulr el peso de lOSmon:matos :
Riesflo Re!ativo Intervalos de Confianza

1.9 M~nor: 0.7 - Mayor: 4.7

168

PE~Q...CORPOR~ :

Los pesos promedio de los mortinatos fueron mas bajos que los pesos promedio de los

recién nacidos vivos en casi todas las-edades gestacionales, excepto entre la 41 y 42

semanas, en las cuales el peso promedio(3,000-3,500 gramos) fué el mismo para ambos

grupos. ( Gráfica No 3 ). A pesar de que un 481. de los mortinatos ( 34 casos) fueron

clasificados como macerados y qu e la mayoría de ellos tuvieron peso pequeño para edad

gestacional, no se encontr6 ninguna asociación estadislicamente significativa entre la ma-

ceracióo y el peso pequeño para edad gestacional.. ( CU,ldro No2 ).

AOECUACION OE PES~.!:AR_~DA~GE~r~CI9NA.!:.:

La mayoría de los casos tuvieron pesos adecuados para edad gestacional, pero fueron

mas frecuentes los recién nacidos vivos ( 82 ,,/a) que los mortinatos ( 69 "lo).. L05 pesos p~

queños para edad geslacional predominaron en los mortinalos ( 2810 ) en relaciónal de los

recién nacidos vivos (1110) ,mientras que !os recién nacidos vivos con peso grande para

edad gestacional (
61"

) fueron mas frecuentes que los mortinalos ( 3"/0). ( Gráfica No 4 )

ADECUACION DE PESO Y GRADO DE MADU REZ FETAL:
I ----------------------------------------------------

La mayoría de los casos eSludiados fueron a ténnino y con peso adecuado para Su edad

geslacional, tanto los mo:tinalos ( 27 casos) como los recién nacidos vivos ( 53 casos)

siendo eslos úllimos los mas frecuenles. CU3ndo los casos fueron a término pero con pe-

so pequeño para edad geslacional, los morlinalos ( 13 casos) predominaron sobre los recién

na:idos vivos ( 7 casos). Los Illortinatos con todos los tipos de peso (adecuado, pequeño

y gréflde para edad gestacional ) fueron mas frecuentes los mortinatos ( 29 casos) que los

I recién nacidos vivos (6 C3S0S ). Se encontró un Illortinato post-maduro con peso adecuado

para edad geslacional y un recién nacido vivo posl-maduro con peso pequeño para edad ges-

tacional ( Cu.dro No 3 ).

- .~

~

CUADRO No 2
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PESOS PARA EDAD GESTACIONAL y GRADOS DE MACERACION
70 MORTINATOS y 70 RECIEN NACIDOS.
HOSPITAL ROOSEVELT , 1982.

g q

GRAFICA No 4

ADECUACION DE PESOS PARA EDAD GESTACIONAL
70 M:JRTINATOS y 70 RECIEN NACIDOS VIVOS

HOSPITAL ROOSEVEL T.
1982

AEG: adecuado a edad gestacional
PEG: pequeño a edad gestacionat
GEG: grande a edad gestacional

o
~

Recién nacidos Vivos

Morlinatos

GEG



Meeuaoos pequenos l:irandes
TOTALPesos: a edad geslacional a edad geslac ¡onaI a edad gestacional

Morti- Recién Morti- Recién Morti- Recien
MMadurez natos Nacidos natos Nacidos natos Nacidos RN

A
Ténnino 27 53 13 7 - 3 40 63

Pre-
T6:mino 18 5 8 - 3 1 29 6
Post-

Ténnino 1 - - 1 - - 1 1

TOTAL 46 58 21 8 3 4 70 70

Adoeuados Pequeños Grandes
Pesos: a edad gestac:iona a edad gestacional a edad gestacional TOTAL

Morti- Rec ién Morti- Recién Morti- Recién
Madurez i natos Nacidos natos Nacidos natos Naei do M RN

A :

Ténnino ' - - - - O O-
Pre-

Ténnino 18 2 8 - 3 - 29 2
Post- I O 1Ténnino - - - 1 - -

TOTAL 18 2 8 1 3 - 29 3

~
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CUADRO No 3

DISTRIBUCION DEL PESO PARA EDAD GESTACIONAL
SEGUN EL GRADO DE MADUREZ FETAL

70 MORTINATOS y 70 RECIE'N NACIDOS VIVOS
HOSPITAL ROOSEVELT . 1982.

CUADRO No 4

FRECUENCIADE CASOS CONBAJO PESO AL N~CER
SEGUNEL PESO PARA EDADGESTACIONAL, y GRADODE MADUREZ

29 M,}RTINATOSy 3 RECIEN NACIDOSVIVOS'
HOSPITAL ROOSEVELT

1982

-~

I
~
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BAJO E~.?.Q~~ NA_<;'ER_L~_~~9_~'?~_S12-~~§~-~O ~~ :

Entre los mortinatos, s!Jlamente los prematuros presentaron bajo peso al nacer (29 ca-

50S) mientras Que los recién nacidos vivos solamente presentaron 2 prematuros y un POSl-m~

duros con bajo peso al nacer. L05 mortinatos con peso menor de 2,500 gramos, tuvieron

las siguientes adecuaciones de peso para edad gestacional: 18 casos con peso adecuado,

8 con peso peqLeño y 3 con peso grande para edad gestacional. Los dos prematuros vi-

vos tuvieron pesos adecuados para edad gestacional y el postma:luro tuvo peso pequeño

para su edad gestacional. ( CU3.droNo 4 )



Adecuada Pequeña Grande
Talla: a edad gestacional a edad aestacional a edad aestac ¡anal TOTAL

Morti- Reci én Morti- Recién Morti- Rec ién
M RN

Peso nalos Nacidos natos Nacidos natos Nacidos

adecuaoo
50 3 1 4 7 42 58

a edad 35
pequeño

10 3 7 1 - - 17 4
a edad
grande

2 4a edad 1 4 - - 1 -
TOTAL 46 57 10 2 5 7 61 66

- - --~
~
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.!~LU\...!'~~~-.5Q~_~E ~~CION~~:

Las talas adecuadas para edad gestacional fueron las mas frecuentes, tanto en los

mortinatos ( 7510) como en los recién nacidos vivos ( 86°/" ), observándose una leve di

ferencia porcentual entre ambos. Los mortinatos con talla pequeña para edad gestaci~

mil (16tJ!o ) predominaron marcadamente sobre tos recién nacidos vivos con esta talla

( 3% ). Los casos con talla grande para edad gestacíonal fueron los menos frecuentes

y se distribuyeron en forma similar en ambos grupos, 8i'0 en mortinatos y 11j'" en recién

nacidos vivos ( Gráfica No S ).

RELACION ENTRE TALLA Y PESO SEGUN LA EDAD GESTACIONAL :
------------------------------------

La mayoría de mortinatos ( 35 casos) y de recién nacidos vivos ( 50 casos) tu-

vieron tallas con pesos adecuados para edad gestacional, siendo en este caso mu::ho

mas frecuentes lC?srecién nacidos vivos. En presencia de peso adecuado para edad g~

tacional: las tallas adecuadas y grandes fueron mas frecuentes entre los recién nacidos

vivos ( 50 YI casos respectivame:1te) que entre los mortinatos ( 35 Y 4 c3s0s resp~

tivamenle )
I mientras que la talla pequeña con este tipo de peso fué mas frecuente en

los mortinatos ( 3 C3S0S ) que en los recién nacidos vivos ( 1 C3s0 ). En presencia de

peso pequeño para edad gestacional: las tallas adecuadas y pequeñas fueron mas fre-

cuentes en los mortinatos ( la y 7 C3S0S respectivamente) que en los recién nacidos

f
vivos ( 3 y 1 c3s0s respectivamente) .

Los datos anteriores sugieren que la relación talla-peso se relacionó mas a la muer

te fetal que la talla por sí sola. (Cuadro No 5 ) .

~
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GRAFICA No 5

ADECUACIONDE TALLA PARA EDAD GESTACIONAL
70 MORTINATOS y 70 RECIEN NACIDOS VIVOS

HOSPITAL ROOSEVEL T
1982

D. Recién Nacidos Vivos

~ Mortinalos

AEG : adecuado a edad geslacional PEG: pequeño a edad gestacional GEG: grande a edad 9

CUADRO No 5

R,ELACION PESO- TALLA SEGUN EDAD GESTACIONAL
61 MORTINATOS y 66 RECIEN NACIDOS VIVOS

HOSPITAL ROOSEVELT . 1982 .
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GRAFICA No
~! RCU!!~~R E_~~~_~5i.~U~A_SEGUN .!!>_~~E~¿lCIQ~_'=:

6
La mayoría de los casos tuvo una circunferencia cefálica adecuada para edad geslac~

nal, correspondiendole un 801'.. a los mortinatos y un 97°/.. a los recién nacidos vivos, ob.ADECUACION DE CIRCUNFERENCIA
CEFAUCA PARA EDAD GESTACIONAL

70 MDRTINATOS y 70 RECIEN NACIDOS VIVOS
HOSPITAL ROOSEVELT . 1982

servándose que la diferencia porcentual entre ambos favoreci6 a los últimos. La circunfe-

reneia cefálica anormal en cambio, predomin6 marcadame>1te en los mortinatos con respecte

a los recién nacidos vivos, en relaciones de 11 a 1 p'_1ramicrocefalia
y de 9 a 1 para ma-

crocefalia. ( Gráfica No 6 ).

FRECI¿EN~~~_~~ S~~~ESENTARON _~~2_~~.:r_<?~

ANTROPOMETRICOS SEGUN EL DIAGNOSrlCO :---------------------------
La premadurez se presentó en -orden descendente de frecuencia en las siguienles en-

fennedades: Sífilis ( 26~e), anomalías del tubo neural (12~e), toxoplasmosis (9~e) ,

trastornos hipertensivos del e;nb.lrazo
( 9~0 ), procidencia de cordón, emb3.razo múltiple

hepatitis e infeccioó a Esch erichia coli
( 670 cada una ), y otras enfermedades con un -

solo caso, que pueden observarse en el cuadro No 6.

El peso pequeño para edad gestacional se presentó con mayor frecuencia en niños con

l¡'e Sífilis (3S7e), le siguieron en frecuencia las anomalías del tubo neural
(25Dfe), pre-ecl¡

sia (lSe/e) y procidencia de cordón (lO~e) ,el resto de los casoS con peso pequeño pa-
Circunferencia Cefálica

ra edad gestacional se presentaron con un solo caso en otras enfermedades (Cu3dro No 6

La talla pequeña mas peso pequeño fueron marcadame;,te mas frecuentes en la SífiOso
~

Recién Nacidos Vivos

Mortinatos ( 75"(, ), siguiendole en frecuencia la trisomía 18 (12.5"(.) Y el embarazo múltiple -

AEG: Adecuado para Ed.ld Gestacional

PEG: Pequeño para edad Gestacional

GEG: Grande para edad Gestacional

(12. S./o).

La talla adecuada mas peso peso pequeño para edad gestacional se encontró en prop~

ciones iguales ( 14.2e/e ) en las siguientes enfermedades: Sífilis, Listeriosis, pre-~

--o&.



l-'e50 Pe50 y circun- circun- lalla
pequeño Talla p.!' ferencia ferencia adecuad¿

Dia;,nósticos : Prema- a edad queños cefálica cefálica y peso
turidad gestacion a edad. grande pequeña pequeño

SíTlli5 24'(, 3S'}', 7 S'}', 17'(, 20'}', 14'(,

Síndrome de Arnold Chiari 12'}', 2 S'}', 17'(,

Toxoplasmosis 9,,/0

Pre-eclampsia 9% 1 S'}', 20'(, 14'}',

Procidencia de Cordón 6'}', lO'}', 17'(, 14'(,

Embarazo Múltiple 6'(,- 5,,/0 12,5'(,

Hepatitis 6'/0

Infece ión a E5ch erichia coli 6"/0

Herpes Simple tip:> 11 3"/0

Trisomía 18 3'}', 12. S'}', 50'}'.

Paludismo 3'}'. !

Trauma Intraparto 3"/" 14'(.
¡

Síndrome de Down 370 I

SDR tipo I 3'10 14'}',

Procúbilo de Cordón 5'(,

Anemia Materna Severa 57'"

Listeriosis 20'(. 14'}',

Colestasis Gestacional 2 O'}'.

Abruptio Placentae 20'(.

33 20 8 6 5 7Número de Casos:
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Las alteraciones de la circunferencia cefálica se presentaron en dos de sus fomas:

CUADRO No 6

ENFERMEDADESQUE PRODUJERONAL TERACION
DE LOS DATOS ANTROPOMETRICOS

HOSPITAL ROOSEVEL T
1982

177

-clampsia , trauma intraparto, procidencia de cordón y SDR lipa
'.

La talla grande mas peso grande (macrosomía fetal) solo se pr~s~nt6 ~n un mortina-

to a cuya madre se le diagnosticó diabetes gestacional .

macrocefalia y microcefalia. La macrocefalia fué marcadamente más frecuente en las a-

nomalías de tipo genético, especialmente la T;¡somía 18 (50"/0), el resto se distribuy!

ron en pro¡:K)rciones iguales en las siguientes enfennedades: SíTilis, síndrome de Arnold

Chiari y procidencia de cordón ( 17"/0 cada una), a este último caso también se le diag-

nosticó toxopJasmosis.

La circunferencia cefálica se distribuyó con la misma frecuencia ( 20}'0) en Sífilis,

pre-eclampsia, Listeriosis, abruplio placentae y co/estasis gestacional .
Como se observa la Sífilis fué la única enfennedad que se presentó en todas las a/-

teraci?nes de los datos antropométricos . ( CU.1droNo 6 ).
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INFLUENCIA QUE TUVIERON LOS DA TOS ANTROPOMETRICOS

SOBRE EL RIESGO DE MUERTE FETAL

Para interprelación de los siguientes datos estad(sticos, ver metodología general

en la pagina 16.

DISTRIBUCION SEXUAL:

Los sexos no aumentaron ni disminuyeron signifícativamente el riesgo de muerte f~

lal ( Cua:Jro No 7 ).

- PESO SEGUN EDAD GESTACIONAL y GRADO DE MADUREZ FETAL:

La edad a término con peso ad~uado para edad gestacional disminuyó significati'0

me.lte el riesgo de muerte fetal, 8 veces mas que el resto de pesos y edades .. La edad

pr~-lérmino con pesos adecuados y grandes para edad gestacional aumentaron significa!!

va'l1e:lte el riesgo de muerte fetal,. 5 Y 3 ve~es respectivamente en relacÚSn al resto de

edades y pesos. La edad a término con peso pequeño para edad gestacional y la ed3d

pre-ténnino con peso grande para edad gestacional no aumentaron ni disminuyeron signi!i

cativame:lte el riesgo d;! muerte fetal.

TALLA Y PESO SEGUN EDAD GESTACIONAL :

El peso con talla adecuados para edad;Jestacional disminuyó significativame:1te el

riesgo de muerte fetal, 6 veces más que el resto de tallas y pesos.. El peso pequeño -

para edad gestacional con tallas adecuadas y pequenas para edad, aumentaron signjfica~

vamente el riesgo de mll~rte fetal, 4 y 8 veces respectivame:¡te en relación al resto de

tallas y P;!SOS ..

~
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El peso grande para edad gestacional con tallas adecuadas o pequenas para edad,

y el peso adecuado para edad gestacional con talla grande para edad, ni aumentaron, ni

disminuyeron significativame:lte el riesgo de muerte fetal. (Cu3dro No 7
) .

f!l3~U.~E..~~~!~J.:~~!:!~-~~~G l!!!..!:~_~Ap~~ sr A~QN~!: :

La circunferencia cefálica adecuada para edad gestacional disminuy6 la muerte fe-

tal 9 veces mas que las circunferencia cefálicas anormales. Las circunferencias cefá-

licas grandes y pequeñas para edad gestaciónal aumentaron significativamalte el riesgo

de muerte fetal, 8 y 7 veces respectivamente, ef1relación a la circunferencia cefálica

adecuada. (Cuadro No 7 ) .

EN..!::~~EDApES J!!Ji._~~SQCIARQ~ CON _"'-AS AL !ÉR~JP_r:!.ES

DE LOS DATOS ANTROPOMErRICOS :
------------------------

La enfermedad que mas se asoció a retardo del crecimiento intrauterino fué la SiTi-

lis, la cual produjo las siguientes alteraciones:

- Premadurez: 4 veces má's que el resto de enfermedades.

- Peso Pequeño para Edad Gestacional: 5 veces más que las demas enfermedades.

- Talla Pequeña para Ed3d G.e5tacional: 21 veces más que el resto de enfermedades.

Si se eliminara la SiTilis: la premadurez, el peso pequeño y la talla pequeña para

edad gestacional , disminuirian en 17"/,,, 20"/" y 78,!" respectivame:¡te.

Las anomalías congénitas del tubo neural tuvieron riesgo significativo de aumentar

la circunferencia cefálica o de disminuida"

-



Riesgo Retat¡"vo Intervalos de confianza
menor mayor

Sexo Femenino 0.7 0.4 1.2

Peso Ad~cuadopara Edad Gestacional, con:
Edad A ténTlino 0.2 0.1 1.2
Edad Pre-términ) 5.0 2. O U.O
t:.darlPost-terminJ - -

Peso Pequeño para edad Ge5tacional, con:

Edad A ténTlino 2 O O 9 4 6
Edad Pre-ténnino 3 O 1 5 64
Edad. Post,..término - - -
PesoGrande para Edad Gestacional, con:
Ed3d A término O 4 O 1 2.0
Edad Pre-térm¡no 2 O O 2 5.0
Edad Post-término - - -
TallaAdecuada.para Edad geslacionaf, con:
Peso adecuado D3r3edad O 4 O 2 0.8
Peso r1?nueño para edad 4.0 1.5 13.0
Peso "rande nara edad O 2 O 04 1 5

Talla Pequeña para Edad Gestacional, con:

Pesa Adecuado para edad 3.0 0.5 20.0
Peso PPnueño n::Ira edad 8 O 2 O 38 O
Peso arande n;fa edad - - -

Talla Grande para Edad Gestacional con.,
'

Peso adecuado para edad O 5 O 2 1 7
Peso I1Pflueño ra edad - -
Peso nrande o;¡ra edad

-
- - -: Circunferencia Cefálica

adecuada a edad gestacional O 1 O 03 n ,
Circunferencia Cefálica
pequeña a edad gestacional 8 O 1 7 39 O
Circunfe¡enCi3Cefálica
grande a eda gestacional 7.0 1.3 34.0

I PREM,\DUREZ 2.5 3.5 I15.0

- --
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CUAORO No 7

RIESGO QUE TUVIERON LOS DATOS ANTROPOMORICOS
,DE DISMINUIR O AUMENTAR LA MUERTE FETAL

HOSPITAL ROOSEVELT . 1982.

-~

~
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ANA'LlSIS y DISCUSION DE RESULTADOS

DISTRIBUCION SEXUAL:

Se ha reportado que la mortalidad perinatal se presenta con mayor frecuencia en el s~

xo masculino ( 67:504), en nuestro estudio la frecuencia de sexos se distribuy6 de mil

nera contraria a lo reportado anteríom1ente ya que hubo un leve predominio de mortinatos

del sexo femenino ( 6670 ) sobre los recién nacidos vivos del mismo sexo
( 54,,/0 ), sin-

emb3rgo 105 sexos no disminuyeron ni aume:1taron signif¡calivamente el riesgo de muerte

fetal.

DISTRIBUCION DE EDADES GESTACIONALES :

En EUA el 80°/0 d~ los nacimientos ocurren entre las 38 y 42 sema1as de gestación

y el 9°10 ocurre antes de dichas edades (42:1S7 ), otros autores reportan un 8°10 de prema-

turos a nivel hospitalario
( 76:867 ), nosotros encontramos un 88Yo d~ nacimientos a

tém1ino, un 10°/0 de prematuros y un 270 de post-maduros, como se puede observar estos

resultados son muy similares a los reportados por la literatura, sin emb3rgo solamente el

50% de los mo:tinatos alcanzaron la edad a ténnino mientras que el 79°/0de los recién n~

cidos enfermos y el 96"/0 de los recién nacidos sanos llegaron a dicha edad, observándose

pues que los niños con mejores condiciones generales fueron los mas frecuentes.. Con re~

pecto a los nacimientos pre-término, se observó un predominio de mortinatos prematuros

( 4l"/0 ) sobre los recién nacidos enfermos
( 16°/0 )

y" los recién nacidos sanos
( 4°10

) .

La premadurez no debe ser considerada como causa primaria de muerte fetal, sin em-

bargo sí puede exponer al feto a hipoxia o a trauma.intraparto, aumentando así el riesgo de

mu~rte ( 7A:8(7), Schwa~cz reporta que la prema~urez se asocia a un 15"/" de la mortali-
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.-dad perinatal ( 66:60 ).. En nuestro estudio la premadurez por si mi5m3 ciertametl-

te no explicó ninguna de las muertes fetales ocurridas, pero su presencia sí aumentó 5

veces' más el riesgo de muerte fetal, en relación a los fetos a ténnino ..

Ilustración No 1

IIEnfennedades Que se Asocian a Premadurei'

Williams* Schwarcz *le Nuestro +

Estudio
Klaus **k

Ruplura prematura de Toxemia ..Toxemia .. Toxemia ,

membranas .. Cardiopatías .. EmbarazoEmbarazo múltiple..

Incompetencia cervical.. Infecciones .. múltiple ..Toxoplasm03is ..

Hidramnios. .. Infecciones .. Infecciones:Malnutrición ..

Embarazo múltiple.. Traslornos pSiquiátricos.. Bacterianas

Abruptio placentae .. VirajesDesconocidos ..

Bacteriuria .. Parasitarias ..

Inducción electiva del Ge"éticas .
parto. Anomalías

del cordón.

* (67:931 ) H
(7":8""

)
*"*

( 42:70 -71) +

Cono 3e observa en la anterior ilustración, las enfennedades que en nuestro estudio

se asociaron con mas frecuencia a prema:::lurez son las mismas que han sido reportadas por

otros autores., Es impo)rtante señalar que en los casos que estudiamos, la Sífilis fué la

causa mas frecuente de premadurez , la cual aume.,tó 4 veces mas el riesgo de parto pre-

maturo en relación al resto de enfennedades estudiadas, de tal manera que si se suprimiera

la Sífilis, se disminUiría un 17% d~ los prematuros estudiados.

~
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DISTRI8UCION DE PESOS PROMEDIOPOR EDADGESTACIONAL:

L03 pesos promedio de los mortinatos en casi todas las edades gestacionales se man-

tuvieron por debajo de los pesos de los recién nacidos vivos, excepto entre la 41 a 42 s!:

manas, en las cuales ambos grupos tuvieron el mismo peso promedio
( 3,000-3,500 gra-

mas). En la lIustraci6n No 2 se puede observar que los recién nacidos vivos de nuestro

estudio tuvieron pesos similares a los reportados en otros países, excepto por 105 reporta-

dos en el estudio realizado en Suecia, en el cual los pesos promedio son mucho más altos

que en el resto de los estudios, en cambio los pesos de los martinatos de nuestro estudio

fueron siempre más bajos que los pesos de todos los recién nacidos vivos, lo cual puede

explicarse si tomamos en cuenta que debido a su sensi"bilidad, el peso es siemwe el primer

factor afectado por distintas causas, tanto de origen materno como fetal es
( 5: 1 >,

se ha reportado también que la mortalidad perinatal aumenta conforme el peso del niño baja

del 10 percentil de la curva de adecuación de pesos para edad gestacional
( h 7:944

Una de las formas en que el peso contribuye a provocar la muerte fetal es por su relación

con la deficiencia de glicógeno hepático e intracardíaco, lo cual produce en el feto una me-

nor resistencia para la labor ( 42:87) produciendo en la ma~oría de los casos sufri-

miento fetal ( "7:944).

La mayoría de los autores han usado el peso como el más apropiado indicador del cre-

cimiento intrauterino, nosotros observamos que el peso puede indicar retardo del crecimie!!.

to intrauterino ya que se le encontró frecuentemente- asociado a deficiencia de la talla,

sin emb.ugo el peso por sí mismo no llegó a ser un buen indicador de rfesgo demuerte fe-

tal, a pesar de que la llayoría de los mortinatost!.lvieron peso p~gueño para edad gesta-

cional ..

---
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IlustraciónNo 2

H~S_O_~ Prom~~__Se~~- Edad _g~~~cio~~"

Hospital RotJsevelt: 1982. *
(- 5:1,53:23 )
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8AJO PESO AL NACER: ( Menos de 2,500 gramos)

La frecuencia de bajo peso al nacer en GU3temala, es de aproxima::lame;-¡te del 15"/"

al 20'/, de todos los nacimientos ( 26: 1 ), nosotros encontramos una frecuencia si-

milar a la reportada aunque un poco más alta ( 231.. )
*

Se ha sugerido que el estado nut~

cional de las madres durante el embarazo y la elevada prevalencia de infecci6n son los

mecanismos mas importantes de la relaci6n causal existente entre las caractedsticas so-

cio-económicas y el crecimi61to fetal ( 42:85) , nuestros datos coincidieron en parte

con este concepto, ya que el 51i'<>d~ los niños que presentaron bajo peso al nacer tenían

enfennedades infe~ciosas, de las cuales las mas frecuentes fueron la Sífilis y toxoplas-

mosis.. Co:'! respecto al otro me::anismo ( malnutrición ), no se investigó en nuestro es-

tudio.
Le~htig y Klein consideran que el baja peso al nacer en Guatemala, se debe princi-

palme:1te al retardo del crecimiento fetal y no a la premadurez ( 45:93 ), en otro

estudio, Klaus encontr6 que un tercio de los ni ños con bajo peso al nacer tuvieron peso

pequeño para edad gestacionaJ y premadurez (42:A7 ) , nuestros resultados coincidi~

ron mas con los de Klaus, ya que el 97i'<>de nuestros casos con bajo peso al nacer fue-

ron prematuros y de ellos, aproximadamente un cuarto tuvieron peso pequeño para edad

gestacional y el resto a pesar de tener un peso me:1or de 2,500 gramos, fueron adecua-

dos e incluso grandes para edad gestacional. Esta diferencia -con los resultados de Le~

tig Y Klein prob3blemente se deba a que las madres que estudiamos, consultaron al

Hospital RO':Jsevelt por parto prematuro mas que por disminuci6n de la altura uterina .
Se ha reportado también que el bajo peso al nacer al igual que el retardo del crecimiento

intrauterine y el peso pequeño para edad gestacional, producen sufrimiento fetal ..

( 7": 8""
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PESO PEQUEÑO PARA EDAD GESTACIONAL :

IIustraci6n No 3

Enfermedades que se Asociaron a Disminución
~~e~F~T---------

Williams * Benedetti *** Nu:=stro
Estudio'

Klaus **

Madre pequeña. Vasculopatías . Toxemia.toxem ia ..

Pobre ganancia de peso
durante el esnb3razo..

Tabaco .. Genéticas . Genéticas ..

Alcohol. Incompatibilidad Rh. Embarazo
Múltiple.Toxemia ..

An.)malías placentarias. Malnulrición
Enfennedad Renal. Infecciones

Embarazo múltiple .. Infecciones ..

... Anemia .. 8a:lerias
Genéticas .. Sífilis.

Tabaco y-Alcohol.. Virales ..
Malnulrición .. Ta~aco ..

An30ma1ías placentarias. SífiliS.
Sífilis.

EmbaralO múltiple..

Gepéticos ..

Factor Socio-económico.

*
( 67:174,943 )

**
( 42: 69 - 71 )***(5:1 ) =

Como se puede observar en la ilustración anterior, las enfermedades que se relacio-

naron con peso pequeño para edad gestacional son muy similares a las reportadas por los

distintos autores, aunque debe señalarse que ~I alc~hol y el tabaco no se presentaron en

nuestro estudio, debido a que las madre3 estudiadas en su mayoría no tuvieron estos há-

bitos., sin =mbargo en otro tipo de pJblaciones con distinto estado socio-económico y-

cultural Naeye reporta una disminución del 15 al 20¡'0 del peso óptimo del niño, en

un grupo de madres fumadoras ( 18:867). La ma!n!.!trJc¡éntampoco aparece en nuestros

resultados porque no fué evaluada en nuestro estudio, pero es bien probable que en el

~ ,..
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tipo de poblaci6n estudiada este factor cobre gran importancia, ya Que como ha sido de-

mostrado por L.echtig y colaboradores: la desnutrición materna disminuye la velocidad del

crecimiento fetal ( 4A:10 ), OJn respecto a la infección, nosotros observamos que la

SíTilis se asoció significativamente a peso pequeño para edad gestacional, 5 veces mas

que el resto de enfennedades estudiadas. Benedetti reporta que el peso puede ser afec-

tado pJr diversos factores, extrínsecos o intrínsecos al feto
( ), los extr(ns~5: 1

cos tienen como consecuencia una disminución en el aporte de nutrientes y oxígeno al f!

to, dando como resultado niños pequeños para su edad gestacional. En los factores in-

tr(nsecos la causa es fetal, en este caso el aporte de nutrientes y oxígeno es normal, p!

ro debido al potencial gen ético deficiente o a enfermedad fetal i.nterc~rrente
( Sífilis, I~

compatibilidad Rh, infección Intrauterina, etc. ) el feto es incapaz de utilizar adecua.;.

damente los nutrientes o presenta una destrucción excesiva de los mismos. En nuestro

caso las e:1fermedades asociadas a peso pequeño para edad ge stacional correspondieron

en su mayoría a factores de tipo intrínseco (genético e infeccioso) y de las causas de

de tipo extrínseco la mas frecuente fué la toxemia.

ASOCIACION ENTRE MADUREZ FETAL Y PESO PEQUEÑO PARA EDAD:

Klaus reporta que los niños a término con peso pequeño para edad gestacional tienen

un 3"/0de mortalidad perinatal, en cambio los niños prematuros aún con pesos adecuados

para edad gestacional tienen una mortalidad perinatal de -¡O/o( 42:12 ), como sea, los

prematuros eutróficos tienen menos mortalidad que los prematuros hipo e hipertr6ficos

( 48:822 ) . Cu;mdo los pesos son adecuados! la mortalidad aumenta conforme aurn~

ta el grado de premadurez y si estos dos factores se suman, la mortalidad aumenta signi-

ficativamente ( 5: 1 139:227 I Los resultados de nuestro estudio en base) .
a este respecto fueron sim¡ lares a los reportados anterionne;¡te:

~
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mientras Que el peso pequeño para edad gestacional asociado a premadurez aUmentó el

La JX'eiTIadurezaumentó el riesgo de muerte fetal 7 veces mas que el resto de edades

al
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tuvieron resultados similares (

nHicativame:Jle el riesgo de muerte fetal.
I en el Hospital de Clínicas de Uruguay Se

DJ!

riesgo de muerte fetal 3 veces y asociado a edad a ténnino no aument6 ni disminuy6
Si~

Cabe me:1cionar Que se ha logrado disminuir la-teclarlo durante el período pre-nalal.

5: 1 l. Por /0 tanto coincidimos con la literatura

á a inmediata al delectar una desacele-mortalidad fetal, evacuando el produclo por ces re

.6 d' I foco fetal después de una contracción de Braxton Hick, ya que esteracl n lar la en e ,

f 1(42.12-13) En nuestro es-hallazgo se considera fase tenninal del sufrimiento eta . .
..

do tal en ninguno de los casos.ludio el RCIU no fué detectado durante el peno pre-na

RCIU no ex plicó la muerte de ninguno de nuestros casos estudiados, suA pesar de que el

f I probableme¡¡te por su relación con e!!,prese:1cia estuvo altamente asociada a muerte eta ,
. I Sí1Ts a la que cor1 mayor frecuencia se as~ció .fennedades feticldas como a I I I ,

portante que el peso por sr mismo y que sumados
amb'Js factores aumentan considerable-

en el sentido de que la premadurez COmofactor coadyuvante en la mu"erte fetal es mas i!!J

mente el riesgo de muerte fetal. Debe recórdarse que estos resultados corresponden a

mortalidad perinatal, ya que en la mortalidad neonatal, el peso tiene tanta imp)rtancia

cemo la premadurez..

- TALLA:
CIRCUNFERENCIA CEFALlCA :

retardo del crecimiento intrauterino (

Este parametro se ve menos influenciado que el peso, pJr los factores que producen

5:1 ), nosotros encontramos que la talla resultó

con la talla y el peso, son ind¡cadores del RCIULa circunferencia cefálica junto

t d"o se encontr6 que la circunferencia cefálica pequeña para5: 1 ), en nuestro es u I

.,
I " s enfennedades q~ produjeron disminución deledad gestacional se asocIo a as misma

fál " ot6 el riesgo de muerI t II La disminución de la circunferencia ce Ica aume -pesoyaaa.
,

te fetal 8 veces mas que la circunferencia cefálica normal y grande, este riesgo esta en

que ProduJ"eron la circunferencia cefálica disminuída másrelaci6n con las eilfennedades

te fetal.

ser mal indicador de riesgo de crecimiento intrauterino y
mal indicador de riesgo de

mue.!:..

ASOCIACION DE TALLA CON PESO, PARA EDAD GESTACIONAL
:

son altamente sensibles para medir el crecimiento intrauterino (

El p.?so y la talla adecuados a la.. edad gestacional y/o el índice pando-estatural¡

5: 1 ), puede que con ella misma.

"
1 se eocontróCoo respecto a la circunferencia cefálica grande para edad gestaclona ,

por hidrocefalia, secundaria a: trisomía 18"que todos los casos fueron provocados

Esta anomal ía aumentó el riesgosíndrome de Amold Chiari I Sífilis y Toxoplasmosis .
I ña y en el ca-I circunferencia cefálica nonna y peque,de mue.1e fetal 7 veces mas que a

,
II fueron siempre, la causo d~ las hidrocefalias secundarias a problemas genetico~, e as

salud perinatal (

considerarse CO:TJOÓptimo crecimiento aquel cuyo p:=so corresp::mda al mejor estado de

5:1 ), en nuestro estudio los casos con crecimiento lineal y
p~

por ser ambos, talla y peso, buenos indicadores del mismo.

so deficientes fueron clasificados CO:TJOfetos con retardo de crecimiento intrauterino,

¡¡dad y mortalidad perinatal ( 5: 1

tardo del crecimiento intrauterino tienen un gran valor pronÓStico en cuanto a la morbi-.
Las alteraciones del re-

RCIU ( retardo del crecimiento intrauterino)
probableme:lte se deba a la dificultad en de

), la alta tasa de mortalidad perinatal que tiene el sa de mu?rte del rWño..
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CONCLUSIONES

1 - Lo.>datos antropométricos normales predominaron en los recién nacidos vivos y los

anormales predominaron en los mortinatos .
1.1- LDs datos antropométricos que correspondieron con mas frecuencia a los morti

natos fueron:

- edades gestacionales anteriores o posteriores al ténnino.

- bajo peso al nacer y peso pequeño para edad gestacional .

- talla pequeña para edad gestacional .
- circunferencia craneana pequeña y / o grande para edad gestacional .

- asociaci6n de prema:lurez con peso adecuado o pequeño para edad gestaci~

nal.

- asociación de talla adecuada con peso pequeño y talla pequerra con peso-

pequeño para edad gestacional .
1.2- Lo.>datos antropométricos que predominaron en los recién nacidos vivos

fueron:

- edades a término.

- peso, talla y circunferencia craneana adecuadas para edad g-estacional.

- peso grande para edad gestacional.

- asociación de edad a término con pesos pequeños y/o adecuados para edad

gestacional.

tallas adecuadas con pesos adecuados y/o pequeños para edad gestacional.

- tallas pequeñas y grandes con pesos adecuados para edad gestacional .

-
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1.3 - Datos :mlropJmétricoscon frecuencias similares en ambos grupos:

- sexos

- post-madurez

2 - Los datos antropJmétricos que disminuyeron sígnificativameOlle el riesgo de muerte

fetal fueron los normales y los datos antropométricos que aumentaron significati-

vameille el riesgo de muerte felal fueron los anormales.

2.1 Los datos que aume:Itaron significalivamenle el riesgo de muerte fetal fueron:

- edad pre-término con peso adecuado y/o pequeño para edad gestacional.

- talla pequeña con peso pequeño para edad gestacional.

- microcefalia y macrocefália.

2.2 Los datos que disminuyeron significalivame:Ite el riesgo de muerte fetal:

- edad a término mas peso adecuado para edad gestacional .

- talla adecuada mas peso adecuado para edad gestacional.

- circunferencia cefálica adecuada para edad gestacional .
2.3 Los datos antropJmétricos que rii aumentaron ni disminuyeton significativame~

te el riesgo de muerte fetal fueron:

- edad a término con peso pequeño o grande para,edad gestacional.

- peso grande para edad gestacional, con edad a término o pre-término.

- talla adecuada con peso ;Jrande para edad gestacio:1al.

3 - Los datos antropométricos resultaron ser buenos indicadores de riesgo de muerte

fetal.

4 - Las enfermedades que con mayor frecuencia y severidad alteraron los datos antro-

pométricos fueron la Sífilis y las malformaciones congénitas del tubo neural ..
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CAPITULO 4
" EXAMEN MACROSCOPICO DE LA PLACENTA "

ASESOR

Dr. Julio Cabr~r¡.

J~f~ de las Secc iones de
Genética y Labs, Clínicos.
Hospital San Juan de Dios

I
I

i

----

193

METODOLOGIA EMPLEADA *

Ex~~~~Macros.9ópico :

1.- Anlesdel alumbramiento: el cordón umbilical se pinzaba hasta que dejaba de

pulsar ..

2.. - Después de alumbramiento: la placenta obtenida se colocaba en una bolsa de

plastico para su manejo.. Ca:la bolsa fué debidame;-¡te identificada ..

3.- Oe5pués del examen materno y del niño, las placenta fué examinada en la

me3a de necropsias ..

Técnicas -p"a~~~~ameil:

Cordón Umbilical,
-- - - -- --------

a.- se observaron: _color, distribución de la gelatina de WhJ.rton, presencia de

nudos verdaderos y/o falsos, lesiones traumáticas, núme~o de vasos umbi-

I¡cales y el sitio de inserción"

b 4 - con una cinta métrica decimal rígida se midieron su longitud y diámetros 1

sumándole a la longitud los 10 cm que corresponden aproximadame;lte a la

porción del cordón que queda adherida al feto"

c ,,- se tomaron fragrnentos del cordón umbilical para su ulterior examen microscj

pico
~

d
~ - se procedió a corlarlo en el extremo inmediato a su inserción.

-----------------------
},- Tomado de : Belledetti 1 W. Caracteristicas placentarias y del recién nacido

GUdtemala" 1..G. S.. S~ 1982" Comunicación personal..



194

Mem--E~nas Ovulares :
------

a.- se observaron: integridad de las memb¡'anas, núrnel'o de bolsas (embarazos

múltiples) , color, presencia de meconio y posibles lesiones ..

b..- se midió la distancia que hay desde el plato cOriónico hasta el borde inferior

del orificio de salida del recién nacido
..

e.. - se tomaron fragmentos de las lesiones presentes ..

d.. - se procedió a cortar las membranas siguiendo todo ell::orde de su inserción ..

Placenta:
---

a..- sin me:nb..anas ovulares y sin cordón umbilical, la torta placentaria se lavó

y se exprimió con firmeza para eliminar el exceso de sangre acumulada..

b..- se observaron: color, fonna, presencia de meconio, tipo de inserción del c~r

dón y de las membranas, integridad de los cotiledones maternos, presencia

de material fibrinoide y de posibles lesiones o masas anexas
..

c .- con una cinta métrica decimal rígida se midieron los diámetros mayor y menor

al igual que el espesor central.

d . - se pesó la torta placentaria con una balanza en gramos.

e.- el volumen placentario se obtuvo de la siguiente fonna:

a un cilindro medido en centímetros cúbicos se le llenó de agua hasta una ~
nea basal previamente marcada, seguidamente se sumergió la placenta en el

cilindro,can lo cual el nivel del agua subió de la linea basal hasta un nuevo

nivel el cual fué el que determinó el volume'l de la placenta .
f .- seguidamente se procedió a cortar los cotiledones maternos en forma seriada

desde el plato basal hasta el plato coriónico y con una distancia entre cada

corte de aproximadamente 1 cm ,

I
I
I

l';l~

y~ cortada la pl2'l.c~nta S~ obsNvaron: I!I color, I!I grado d~ cong~sti6n, la pr~

sl!ncia dI! cav~rn2lS, mat~rial fibrinoidl!, ¡nfartos y posibl~s Il!siones..

h..- s~ tomaron muestras para ~I estudio histol6gico, obtenil!ndo 3 fragmentos d~

9
"

la pNifl!ria y tJno d~ la regi6n central de la placenta, a una distancia. de 5

mm, d~ la placa hasa.l. Cuando hubo lesiones pr~sentes, se tomaron tam-

bién muestras par su ult~rior estudio . Todas las muestras fueron fijadas ~n

formol..

Exam~n Microsc6pico:

a..- Los fragmentosde placenta se tiñeron con hemotoxilina-~osina, para ohs~r-

Var: infiltrados d~ tipo inflamatorio, ¡nfartas" microorganismos y lesiones

vasculares .
NOTA: El examen histológico realizado no nos ~s posibl~ pres~ntarla en est~ t~

b¡II.jo por razones de tipo econ6mico, sin ~mbargo consideramos que es útil pres~

tar la metodología I!mplelda para el examen microsc6pico y puntaje placentario

para detenninar la madurez placentaria, por lo que dichos parámetros son presen-

tados en la parte de la tesis denominada:
11 Manual d~ Di agn6stico y Tratami~nto

de las Enfermedadeg que causlIron Muerte Fetlll", página núm~ro 409.

M~todos Estadísticos:

a ,,- Medidas de tendencia central: media aritm~t¡ca"

b..- Medidas de d;spersi6n: desvi2\ci6n típica..

c ,,~ Ril!sgos: ri~sgo relativo y riesgo atribuible.

d.- Pruebas de significancia: intervalos de confianza.

e ~n Fr~cLJencia relativa
( porcentaje).

-----



RIESGO Intervalos de COo1fianza

Inserción del Co¡-dón
RELA TlVO Menor Mayor

Paramarginal 0.7 0.3 1.2

Paracentral 1.1 0.6 1.9

Central 1.7 0.5 5.8

M3rginal l. 7 0.5 5.8

Velamentosa l. O -- --

Inserción
Placentas de ~}ac>ntas"~del Cordón Mortinatos ""léJUJac

Paramarninal 39'l. --
47%

Paracentral 46'/. 44'l.

Central 7'1. 4/'o
f------- .. -. --

Marginal 7/'o 4%
-- --

Velame'ltosa 2'j., 2%

TOTAL 100'l. 100'l.

.
I
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PRESENTACION OE RESULTADOS

Los tipos de inserción más frecuentes fueron: paracenlral y paramarginal ..

La inserción paramarginal tuvo un pequeño predominio en el grupo de recién oaci

CUADRO No 2
INFLUENCIA QUE TUVO LA INSERCION DEL CORDON

SOBRE EL RIESGO DE MUERTE FETAL
70 PLACENTAS DE MOR TINA TOS

y 70 DE RE CIEN NACIDOS VIVOS
HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

In'ser~~~i.~~or~~~_Um bll i ea1:

~ de mortinatos (46"/0) en relación al grupJ de recién nacidos vivos (44"/0).

La; inserciones central y marginal fueron p:)co frecuentes y ambas predominaron

dos vivos (47"/0>en relación al grupo de mortinatos {390M, mientras que lo con-

trario sucedió con la inserción paracentral ya que predominó levemenle en el gru-

entre los mortinatos (7,,/0cada una) sobre los recién nacidos vivos (4°/" cada una)

Unicamente se encontraron dos casos de inserción velamentosa correspondientes

a un mortinato y a un recién nacido vivo. No se enconlró ninguna relación entre

el-tipo de inserción del cordón umbilical y el riesgo de muerte fetal como se abser

vará en el cuadro No 2 .

CUADRO No 1
SITIOS DE INSERCION DE LOS CORDONES

70 PLACENTAS DE MORTINA TOS y 70 DE RE CIEN NACIDOS
HOSPITAL ROOSEVEL T. 1982. .

Relación entre el tipo de inserción del cordón umbilical
yra-presencia de malformaciones congéñITas -en-1etos:-

Las malformaciones congénitas fetales se presentaron en el 60/'o de ca-

sos de inserción central del cordón, el 50% d= casos de inserción paracentral,

el 52/'0 de casos de inserción paramarginal y el 20% de los casos de inserción

marginal. Puede observarse pues que la más alta frecuencia de malforma::iones

fetales se presentó en los casos de inserción central y su más baja frecuencia

en los casos de inserción marginal, sin embargo no se logró establecer relación

clara entre el sitio de inserción del cordón y las anomalías congénitas fetales .
( Gráfica No 1 A ). para las anomalías congénitas en mortinatos .. '

---
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'"e
~Las malformaciones congénitas fetales de los recién nacidos se presenta-

~:::;

ron en el 33/0 d,'?los casos de inserción central, en el 24¡'o de los casos de in-
'"<1> e

~serciónparacentral, en el 15,,/0d¿ los casos de inserción marginal y en el 14°/.. o ;¡¡
>
~>

d~ )os casos de inserción paramarginal , como se puede observar I las malforma- <1> ;¡¡
o D-
o

ciones congénitas no alcanzaron el 500f" en ninguno de los casos ~siendoel si- u~«
z e

'"tio de inserción central el que tuvo el mayor porcentaje de ellas ( al igual que en « z u

-' W
~'"Z <1> U D-los mortinatos ) y el paramarginal el que menor porcentaje tuvo (Gráfica No 1 B )

=> o W
<.:> o

'"W uOistribuci6n de la frecuencia del sitio de inserción <1> « '"según el peso fetar para edad g~~cionaT:-- <1> z
« z M
1- W

En este caso solo se incluyeron 11)$mortinatos fallecidos por accidentes z u
W-'w
ü4a:::

.
del parto (nonnales hasta el momento del parto) y los recién nacidos vivos n~ zu N

o o o o o o o oo-lJJCO o o o
u~00' cr- cc r-- '" '" "" '"

N M<;Z o
U')coorl M

males. Con inserciones central y marginal solamente se encontraron feto s con w ~r---
~z:::>>-I-

peso adecuado para edad gestacional ( lOO,,!,,), con inserción paracentral la ~a gzU')~
.-1;;80>

",I-w
yoría de los feto s tuvieron peso adecuado a edad gestacional (92,,/,,) , mientras o¿o<:«(f)

-;;¡;zC::::uzo <1> <1>
°

¡:::o e « «
que solo el 8"/" tuvieron peso pequeño para edad gestacional. La inserción pa-

~~~a:::a:: E !:: 1-
S2..,.-o°--.J

'"
Z ZLL - 2:4 :::; w w

ramarginal fué la que tuvo mayor porcentaje de feto s pequeños para edad gestac~o
«¿z 1- <.:> <.:>O::::(f)olJJ- z zü~u°B;

'"

o o
--.Ja::U')0 e U unal ( 21')'.)a pesar de que en este caso también la mayoría de feto s tuvieron e..e lJJw~:r:
~0<1>1- ro <1> <1>Zz E w w

La inserción velamentosa se' presentó sola- z-w <1> ~Z Zso adecuado pJra su edad (79')'.). o u o
'"

o o
U « 1- D-

-' « u u
mente en dos casos, uno de los cuales tuvo peso adecuado a su edad gestacional => D- Z <f <f

'" ~:::;~o 1-
'"'" r-- '" '"1- o e O OY el otro tuvo peso grande para su edad.. ESlos resultados sugieren que el sitio

'"<1> :;;; u U. U.
~-'- -,o « <tde inserción del cordón umbilical '"no tiene imp)rtancia clínica con respecto al p~ « D- :::; :::;

M Z Zso del feto. o
<1>

~,
U

Va30~~~bilicales: en los 140 casos estudiados los vasos fueron normales
'" ~Ou

tanto en número( 2 arterias y una vena ),como en distribución.. , , . , . oo o o o o o o o o
~- o cr-

'"
o

'" '" "" ""
N M

M r--
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LOllgíludmedia del cordón umbilical
segu~la ~@JL~~aciOna~-----

La longitud promedio del cordón umbilical en cada edad fué bastante simi-

lar tanto en el grupo de moctinatos como ~n el de los recién nacidos vivos y en~.

bas grupos fué aumentando confonne aumentó la edad gestacional . En las 28

semanas solamente hubo mortinatos y la longitud media de sus cordones fué de 35

centímetros, En':re las 31 y 32 sema1as tanto mortinalos como re;:¡én nacidos-

vivos tuvieron cordones con una longitud media de 30 cms, de la 33 a 34 sema-

/las solo hubo mo(tinatos y la longitud de sus cordones fué de 45 cms, ya par-

tir de la 41 semanas, la longitud aumentó en ambos grupos en más de 45 cms,

llegando hasta 80 cms, en el grupJ de mortinatos de 43 semanas. No se pudo

establecer ninguna relación clara entre la longitud del cordón umbilical y la muer

te fetal en útero.. (Gráfica No 3 ).

Frecuencia de los diámetros del cordón umbilical
se200~ eC§~g~~~~~-----

Los cordones con un diamétro medio de 0.5 a O..9 cms, solo se presenta-

ron en mortinatos: un mortinato prematuro y uno a término ..

Los cordones con diametro medio de 1 a 1.. 9 C¡TISse distribuyeron en todas las

edades gestacionales del grupo de mortinatos (63 casos) alcanzando su mayor f~

cuencia en las edades de 39 a 40 semalas (25 casos) , en el grupo de recién

nacidos vivos todos los cordones tuvieron este diametro
( 70 casos) y también

en este grupo la mayor frecuencia de ca60S se presentaron entre las 39 y 40 s~

manas (41 casos) y el resto de los casos serJistribuyeron entre las edades pró-

ximas a estas" El diametro mayor de 2 cm solo se presentó en 3 mortinatos

de 39 a 4 O semanas y uno de 28 s~rnanas ..

~



~dad
Oiáme~ro Gestac ¡ón 28 29-3(31-32 33-34 35-36 37-38 39-40 41-42 43-

0.5-0,9Mortinatos 1 1

clns- R.N,
Vivos

1 - 1.9 \¡1ottinalos 4 6 2 5 8 7 ?~ 5 1

cms
-

K,N,
41 4 1

VivJS 2 4 18

2 - 2.9 Mortinato 1 3
R.N. 'cms.. Vivos
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GRAFICA No 3
LONGITUO PROMEDIO OEL COROON UMBlLlCAL SEGUN LA

EOAD GESTACIONAL,
70 MORTINATOS y 70 RECIEN NACIDOS VIVOS EN EL- HOSPITAL ROOSEVEL T . 1982,
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RECIEN NACIDOS VIVO S- -MORTINATOS

CUADRO No 3
FRECUENCIA DE LOS DIAMETROS DEL CaRDaN UMBILlCAL

SEGUN LA EDAD GESTACIONAL
70 MORTINATOS y 70 RECIEN NACIDOS VIVOS

HOSPITAL ROOSEVEL T. 1982.
semanas de amenorrea

~
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Distribución de la frecuencia de circulares del cordón:-----------------------
De los 140 casos estudiados solamente hubo 19 <l4"¡,,) que presentaron

algún tipo de circulares del cordón, de los cuajes 14 corresp:mdieron a rnOltina-

tos y 5 a recién nacidos vivos. El resto de los casos: 56 mortinatos y 65 ~

cién nacidos vivos no presentaron ningún tipo de circulares. A pesar de la alta

frecuencia de mortinatos en relaci6n a los recién nacidos vivos, en ninguno de

ellos las circulares del cordón provocaron la muerte del feto ( CUJdro No 4 ).

Distribuci6n de la frecuencia de circulares del cordón
5egUñ J..a_lonill~ de1m is~ :

llama la atención que los cordones con una longitud mas bien corta de30

a 39 cms fueron los que con ma:(or frecuencia presentaron ci~culares: 32"/0 de los

19 casos que prese~taron circulares, seguidos en frecuencia por los cordones c~

.ya longitud osciló entre 40 y 49 cms, (26¡'c) , siguieron los cordones de 50 a

59 c~s (l6¡'o) , de 20 a 29 cms (11"/0) y finalmente los cordones que tuvieron

mayor longitud, de 60 a 89 cms, solo presentaron circulares en el S"/cde los cil

50S. Se observa pues, que la longitud del cordón no tuvo una relación directa-

mente proporcional al número de circulares ( Cuadro No 5 ).

CaJe mencionar que de los 19 casos encontrados, 16 (84¡'o) corresp:)Ildieron

a circulares al cuello (7 d~ elJos fueron clasificados como apretadas y 9 como

110 apretadas) , en dos casos (10'M correspondieron al pié y en uno (5¡'o) a la rr.!..a

no, lodos ellos fueron clasificados como no apretados.

Influencia que tuvier0n las circulares del cordón en el
~~]ode=~~~,!~-@~: .

La~ circulares del cordón a p~sar de no haber sido la causa direct? en

ninguno de los casos, sí aumentaron sjgnificativamente el riesgo de muerte fetal

3 V2ces más en relación al resto de los casos. Este riesgo fué 6 veces mayor

--.



Con Sin TOTAL.Circulares Circulares

Mortinatos 14 20'/, 56 80';', 70 1001,

R. N. Vivos 5 7"/, 65 93'/, 70 100Y.
TOTal 19 14% 121 86% 140 100'/.

Longitud del cordones con circulares
cordón en cm5. No 'Yo

20 - 29 2 11

30 - 39 6 82

40 - 49 5 26

50 - 59 3 16

60 -.69 1 5

70 - 79 1 5

80 - 89 1 5

TOTAL 19 1001,

RIESGO Intervalos de COllfian:~
RELA TIVO Meror IVlayor

Circulares en qeneral 3 O 1 3 7 8
30 a 39 ce:Üímetros 2 2 O 4 10 O
40 a 49 centímetros 6 O 1 1 36 O
50 a 59 centímetros 2,2 O 2 18 O

204 ,

CUAD RO No 4
DISTRIBUCION DE LA FRECUENCIA DE CIRCULARES DEL CaRDaN

70 MORTINATOS y 70 RECIEN NACIDOS
HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

CUADRO No 5
DISfRIBUCIONDE LA FRECUENCIADE CIRCULARES DEL CORDON

SEGUNSULONGITUDEN14 MORTINATOSy 5 RECIENNACI-
.

DOSVIVOS EN EL HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

CUADRO No 6
INFLUENCIA QUE TUVIERON LAS CIRCULARES EN EL RIESGO DE

MUERTE FETAL, EN 70 MORTINATOS y 70 RECIEN NACIDOS
VIVOS EN EL HOSPITAL ROOSEVEL T, 1982.

II1II
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en aquellos cordones cuya longilud fué de 40 a49 crns mientras que los cordones

que tuvieron una longitud malor o menor a esta, no aumentaron ni disminuyeron

significativamellle por sí solos el riesgo de muerte fetal (Cuadro No 6
) .

C¡~cular~ie~~rió~~~~~~!!9i~u~}'~~ ed~~estaciona!:

Al relacionar la longitud del cordón con la edad gestacíonal del feto y e!

número de casos con circulares, se observó que la mayoriá de circulares se pr~

sentaron en edades gestacionales a ténnino, incluyendo cordones de diferentes

longitudes.. Este resultado se presentó tanto en los mortinatos como 2n los re-

cién nacidos vivos lo cual es b~stante sugestivo de que fué la edad gestacional

más que la longitud del cordón la que se asoció a la presencia de circulares ..

En el grupo de mortinatos se presentaron 8 CJSOS de circulares en cordones de

diferentes longitudes (desd~ 20 cms, hasta 70 cms,
) ~ntre las edades de 39

a 40 semaflas, en las edades d.= 37 a 38 se:nanas se presentaron solame;lle 2

casos de cordones de 40 y 50 cms, de longitud, mientras que el resto se dist~

buyeron en un prematuro de 28 semanas con un cordón de 25 cm5, un caso de 35

semanas con un cordón de 45 cms, 1 C350 de 41 semanas con un cordón de 40

cms, y un caso de 43 sema1as con un cordón de 80 cms, Este último tuvo la

mayor longitud encontrada.. ( Gráfica No 4 A )
.. En el grupo de recién nací-

dos vivos como ya se mencionó, la mayoría de casos también se presentaron en-

tre las 39 él 40 semanas de eelad ge5tac¡onal: 3 cordones cuyas 10llgitudes o~

cilaban entre 30 y 60 cms I un cordón de 40 cms y un cordón de 35 cms

( Gráfica No 4 B ).

~
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Co~ de la~lacenta y s~~~ne~~

El color más frecuente que se presentó en el cordón umbilical fué el blanco

( color normal) , tanto en mortinatos I 62O¡~ , como en recién nacidos vivos I 96'101

con un marcado predominio de los recién nacidos vivos sobre los mortinatos .
El color verde o teñido pJr meconio también se presenló en las placentas de ambos

grupos I siendo más frecuente en el grupo de mortinatos (130M que en los recién

nacidos vivos (4°/,,) , el resto de colores encontrados solo se presentaron en el

grupo de morlinatos y fueron los siguientes:- aspecto mac~rado 21 o¡~,h~orrá~

-<:0 3'10 I Y color amarillo
( meconio presente) 1"/...

El color de las membranas ovulares resultó ser normal en la mayoría d~ los

casos, con predominio de los retién nacidos vivos (96°/0) sobre los mortinatos

(74/'0) , las memb;ranas verdes o teñidas por meconio se encontraron con frecuen-

cias similares en amb'Js grupos, 12,,/0en los mortinatos y ,9,,/0en los recién naci-

dos G Las membranas amarillas solamente se presentaron en las membranas de los

mortinatos <14'1.) .
Re<;pecto al color de la torta placentaria se encontró una considerable dis-

minución en la frecuencia del color normal en el grupo de mortinatos , ya que solo

se presentó en el 40,,/0 d,~ los casos, mientras que en el grupC)de recién nacid?s ~

vos la frecuencia de dicho color fué del 100/'0. Lo:>colores anormales solo se

presentaron en el grupo de mortinatos: pa1ido 39,,/0, y verde 4r¡0 { CU3dro No 7 >.

El color verde en el cordón umbilical aumentó significativamente el riesgo

de la muerte fetal 3 veces más que cuando no se presentó y el color normal di smi-

nuyó significativamente el riesgo de muerte fetal 13 veces más que los otros colo-

res~ El color normal de las membranas también presentó una disminución del ries-

go de muerte fetal, 8 veces más que el resto de colores. ( CU.1droNog ) .



COLOR MORTINA TOS R.N, VIVOS

Cordón Blanco 43 62'/. 67 96,/.

Cordón Verde 9 13'/. 3 4"/"

Cordón Amarillo 1 r/" - -

Cordón Macerado 15 21'/. - -

Cordón Hemorrágico 2 3°(0 - -

Membranas Transparente 52 74,/. 64 91'/,

Membranas Verdes 8 12'/. 6 9'10

MembranasAmarillas 10 14'/. - -

Placenta color norma! 40 67,/. 70 100%

Placenta Pálida 27 39'/. - -

Placenta Verde 3 4"10 - -

Riesgo Intervalos de COilfianza
COLOR Relativo Menor Mavor

Cordón teñido por
--

Meconio 3.00 1,1 10. O

Membranas teñidas
por Mecan io 1.30 O 5 3 O

Cordón Blanco 0,07 0,02 0.1
--~-------

Membrana Transparente O 20 0.1 0.6_---". .~ ----'-- --

-
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CUADRO No 7
DISTRIBUCION OEL COLOR DE LA PLACENTA

y ANEXOS

70 PLACENTAS DE MORTINATOS
y 70 DE RECIEN NACIDOS VIVOS

HOSPITAL ROOSEVELT, 1982,
Distribución de las Formas de la Placenla:
----------------------

En general las formas placentarias más frecuentes fueron la oval y la redo~

da, teniendo la oval un leve predominio en el grupo de recién nacidos vivos (40/'0)

en relación a los mortinatos (34%), mientras que la redonda p:>rel contrario pre-

dominó en el grupo de mortinatos (34"/0) en relación a los recién nacidos vivos con

28"/".. Otras forma:; más irregulares predominaron marcadamei1~e en el grupo de los

morlinatos, estas fueron: la bilobata y la multílobata con 10"/0 c3da una, en rela-

ción al grupo de recién nacidos vivos en quienes se presentó la bilobata en el 6'10

y la multilobata en el 30;0 , tambrén predominó en mortinatos la forma triangular

(7,/.) en relací6n a los vivos (1,/,) . La forma marginata parcial se presentó con

igual frecuencia en ambos grupos (3%) . La única forma ~ue se presentó solo en

recielÍ nacidos fué la marginata total (3°/0>y la única fonna que se presentó en los

rnortinatos fué la circunvalata total
( un solo caso) . El único caso en el que la

forma de la placenta provocó la muerte del feto fué en el de la circunvalata total.

CUADRO No g

INFLUENCIA QUE TUVO EL COLOR DE LA PLACENT A
y SUS ANEXOS EN

EL RIESGO DE PRODUCIR MUERTE FETAL.
70 PLACENTAS DE MORTINATOS y 70 PLACENTAS DE RECIEN NACIDOS

HOSPITAL ROOSEVELT, 1982,

(Cu3dro No 9 ).

~J!uer.!.ci~que tuvo ~ forma placentaria en-!~iesJLo de ~ert_~!~tal:

La única asociación estad(sticamente significativa que se estableci6 fué

en el caso de la placenta aval, la cual disminuyó el riesgo de muerte fetal 6 v¿-

ces más que las otras formas placentarias, las demás formas aunque predomina-

ron casi todas en el grupo de mortinatos , no aumentaron ni disminuyeron signi-

ficativamente el riesgo de muerte fetal
( Cu",dro No 1 O ).



FORMAS DE Mo1:inalos R N.. Vivos

PLACENTAS "(. "(-

Oval 34 40

Redonda 34 28

Bi lobata 10 6

Multi lobata 10 3

Triangular 7 1

Marg¡nata Parcial 3 3

Marginata Total - 3

Circunvalata Total 1 -

TOTAL 100-/- 100"(.

Ries~o rlp
" '"Fa'lnas Placenlarias Re~atlvo Menor Ma'/or

OV31 O 4 O 2 O 7
Redond, 1 , O 7 2 O
Bi-Iobata 1 8 O 6 5 O
Multi lobata 4,0 1 O 130
Triangular 5 O 1 O no
M.ugmata I-'arcial ? o O? '"o
Marainata Tolal - - -
Circunvalata Tolal - - -

~10

CUADRO No 9
DISTRIBUCION DE LA FORM.~ PLACENTARIA

70 PLACENTAS DE MORTINATOS y 70 DE RECIEN NACIDOS VIVOS
HOSPITAL ROOSEVELT. 1982,

CUADRO No 10
INFLUENCIA QUE TUVO LA FORMA PLACENT ARIA EN EL RIESGO

DE PROVOCAR MU ERTE FETAL
70 PLACENTAS DE MORTINATOS y 70 PLACENTAS DE RECIEN NACIDOS

HOSPITAL ROOSEVEL T '. 1982.

...
I
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!
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Pe~~~~~~entario~~~~'!Ja Ed~_g~ta~onal:

Los pesos placentarios medios ta1LOde rnortinatos como de recién nacidos

fueron aumentando conforme la edad gestacional aumentó, sin embdrgo los pesos

de las placentas de los mortinatos fueron más bajos que los de las placentas de

los reciétl nacidos vivos en casi todas las edades gestacionales excepto en las'

39 a 40 semanas en las que coincidieron con un peso medio de 350 a 400 g.

a partir de esta edad los peso placentarios de los mortinatos fueron mayores a la

del grupo de recién nacidos vivos, siendo asr qU2 en las edades de 41 a 42 se-

manas , el peso medio placentario de los mortinatos se mantuvo en 350 g. a

4009" Y el de los recién oaci,dos bajó a 325 g. Y en la5~dadés de 43 Sema-

nas el peso :nedio de los mortinatos alcanzó 475 g. mientras que en los recién

nacidos vivos fué de 375 g. Lo contrario sucedió como ya se mencionó a!!.

teriormente, en todas las edades gestacionales inferiores a las 39 semanas, ya

que en /05 mortinatos comprendidos en las edades de 28 a 38 semanas, los p!

sos placentarios osci laron entre los 200 y 300 g, siendo éstos más bajos que

en los recién nacidos vivos de 31 a 38 s~marI3S, cuyos pes.os placentarios oscJ.

laron entre los 35 y 400 9. ( Gráfica No 5 A ). El peso placentario en ge-

neral coincidió con la relación que mantuvo el peso corporal total entre ambos 9'2:'

pJS, ya que los pesos corporales de los mortinatos se mantuvieron por debajo de

los pesos corpJrales del grupo de recién nacidos vivos, en todas las edades g~s

tacionales,hasta la 41 sema1a, apllrlir de la cual la relación se invirtió como se

observa en la Gráfica núme:"o5 B. No nos fué posible establecer relaciones e~

tadrsticas entre el peso fetal y el peso placentario porcarecer de una labIa de p~

50S placentarios normales para cada edad gestacional en nuestro medio ..

I
----



Es probable que el aumento de peso placentario que se presentó en las madres m_a
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Peso placentario de los recién nacidos vivos
se9ú~}~~~~~~~ficionillY lá=édad§ler~a:

Llama la atención que mientras más jóvenes fueron las madres, más favor~

I
cido se vi6 el peso placentario pero solo en el segundo trimestre del embJrazo ya

que al llegar a[ tercer trimestre, la relación (respecto a la edad materna 1.se ~

virtió, observandose que mientras mayor edad tuvieron las madres, más favoreci-

d) se vió el peso placentario . Para las edades gestacionales de 31 a 37 se-

manas, los pesos p[acentarios fueron los siguientes: en madres de 15 a 19 años

4009. , en ma:ires de 20 a 29 años: 325 g, Y en madres de 30 a 39 años:

225 g, observandose pues comq el peso placenlario fué disminuyendo conforme

[a edad materna aumentó. Para [as edades gestaciona[es mayores de 37 s~

manas, los pesos p[acentarios fueron los siguientes: en madres de 40 años
y más

400 g, en madres de 30 a 39 años: 390 g, en madres de 20 a 29 años: oscil~

ron entre 350 y 400_9, Y en las madres más j6venes de 15 a 19 años: 325 g,

En ,~stos casos se observa que el peso placentario disminuyó confonne la edad m~

terna disminuyó.

OtrQ~ resultado que llama' la atención fue" que en la 37 sema1ade ges-

tación todos los pesos placenlarios de todo~ los grupos eláreos de las madres

coincidieron en los 350 gramos aprosimadamenle
( Gráfica No 6 ).
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GRIIF IGA No 6
RELACION ENTRE EL PESO PLACENTARIO y LA

EDAD DE LA MADRE, EN 70 RECIEN NA-
CIDOS VIVOS EN EL HOSPITAL ROOSE

VELT EN 1982.
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Pe.~o placentario de los mortinatos
I según

~~~~d~d~eStacio~~1 y
J~_~aacr=:~~e!~~~--

En los pesos placentarios de los mortinatos se obtuvieron diferentes resu!.

tados a los de los recién nacidos vivos ( gráfica anterior).. En este caso los

pesos placentarios mayores durante el segundo trimestre del embarazo correspan-

dieron a las madres de mediana edad y los pesos más bajos a las madres más jó-

venes, observándose que entre las 28 y 37 semanas de edad gestacional el pe-

so placentario en madres de 20 a 29 años osciló entre los 200
9" Y los350 g.

en las madres de 30 a 45 años los pesos oscilaron entre los 200 y 300 9. Y

pJr último en las madres jóvenes. de 15 a-19 años los pesos oscilaron entre los

225 y 275 g. . Al llegar a la 37 semana de edad gestacional, se mantuvo
e..:;

ta relación entre los 3 g"upos de madres pero 105 pesos placentarioS de todas ellas

aumentaron hasta alcanzar 375 g, aproximadame;lte, el cual se mantuvo desde

la 39 hasta la 42 sema,a de emb3razo ( Gráfica No 7 ).

Debe tomarse en cuenta que el peso placentario en los mortinatos cuya edad

gestacional fué menor a las37 semanas, pudo estar influ(do por la enfermedad

responsable de la muerte fetal, mientrasque la mayoría de mortinatos que llegaron

al término del embarazo fueron sanos y fallecieron a causa de accidentes del parto

lo cual explica el aumento de su peso placentario
.

43
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GRAFICA No 7
DESARROLLO PLACENTRIO SEGUN LA EDAD GESTACIONAL

y LA EDAD DE LA MADRE, EN 70 MORTlNATOS EN
EL HOSPITAL ROOSEVELT EN 1982.
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GRAFICA No g

RELACION ENTRE PESO MEDIO PLACENTARIO y PARIDAD MATERNA
40 PLACENTAS DE MORTINATOS y 63 PLACENTAS DE RECIEN NACIDOS *

HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.
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~ Placentas de Mortinatos

O Placentas de Recién Na:idos

* sOlame¡lte se incluyeron las madres

con edades de embarazo de 37 y 42

semanas ..

Relación entre el peso placentario y la paridad materna:

El único caso en el que las madres de mortinatos tuvieron un peso placentario

mayor al de madres de recien nacidos vivos fué en las primigeslas ya que en los de-

mas casos la relación se invirtió.. En las madres de recién nacidos vivos hubo un

evidente aumento del peso placentario conforme la paridad materna aumentó / obs!r-

vándose que en las primigestas e' peso fué de 325 g.. I en las multíparas de 350

~.. yen las grandes multíparas de 350 g" En las madres de mortinatos también

correspondió a las grandes muJtíparas el peso placentario medio mas alto (347 9 )

pero difirió de las madres de recién nacidos vivos en el hecho de que el peso no

aumentó con la paridad. ( Gráfica No 8 ).

~



INDICE PRE- TERMINO A TERMINO POST-TERMINO

PLACENTARI Recién Recién Rec ién

M n Nacido M Nacidos M N Id

menor de 0.1 101. 17'/. 15"/" 13"/"

0.10 - 0.18 62"/" 66"/" 75% 841. 00"/. 10010

ma or de O 1 281" 17"/" 101. "/"

TOTAL 1001" 1001" 1001. 1001. 100"/' 100"/0
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Frecuencia dellndice Placentarío , 5eqún

El Grado a~urez Fetal:

El r"dlce placentario menor de 0.10 (pequeño) fu~ el menos frecuente,
I"dices placenta-feto seqún la edad qestacional :

tanto en feto5 prematuros como a término. Entre los prematuros fu~ mas frecue.D

te en el grupo de reci~n nacidos
(1 T/o) que en los mortinatos (lO'}',,) mientras que

A pesar de que los pesos placentarios fueron menores en los mortinatos que

en los recién nacidos vivos, los índice! placenta-feto fueron iguales y/o más gr<!!]

entre 105 fetos a t~rmino predomln6 en los mortinatos (15"/0>en relac16n a los re-

des en los mortinato5 , probablemente debido a que el peso corporal de éstos últi-

ci~ nacidos (13"(.) . Los rndice. pl.centarios de 0.10 a 0"18 (nol111.le.) mas también fué menor al de los recién nacidos, lo CfJeharía que su peso corporal

fueron los más frecuentes entre 105 tres grupos: entre el grupo de prematuros fu~

mSs frecuente .entre los reciEn nacidos (6670) que entre los mortlnatos
(621,,) ,

se acercara mas a su peso placentario , también pudo deberse a los cambios pla

centarios que ocurren con la maceración .. El índice placenta - feto más grande

al igual que entre los fetos atérmino en quienes fué más frecuente entre los re-

que se encontró fué de 1/5 y correspondi6 al grtipo de mortinatos de 28 sema-

- ciEn n.cidos (84'(.) que entre los mortínatos (75"(.)
"

El (ndice placentario m_a
nas , a los grupos tnato de mortinatos como de recién nacidos vivos de 31 a 32

yor de 0.18 (grande) fué más frecuente entre mortinatos prematuros
(28°/,,) que

entre recién nacidos vivos prematuros (l-r/o). Este (ndice es considerado gr:i!.,n

semanas y al grupo de recién natidos vivos de 43 semanas. A este le siguió el

índice de 1/6 que solamente se presentó en mortinatos de 29 a 30 semanas de

de en fetos 8 término aunque en prematuros puede ser considerado como normal.
33 a 34 semanas y de 43 semans . A partir de las 34 semans los índices di~

.

minuyeron a 1/7 que en el grupo de mortinatos se mantuvo desde la 35 semana
-( Cuadro No 11 )"

hasta la 40 semanas, mientras que en los recién nacidos vivos disminuyó has-

CUADRO No 11
FRECUENCIA DE INDICES PLACENTARI 0,5 SEGUN LA MADUREZ FETAL

70 MORTINATOS
y 70 RECIEN NACIDOS'

HOSPITAL ROOSEVEL T. 1982"

ta 1/8 en la 35 semanas, aumentó a 1/7 en las 37 semanas Yvolvl6 a 1/8

en las 39 a 42 semanas, en esta última edad coincidió con el grupo de morti-

natos de 42 semanas que también presentó un índice de 1/8 . Llama la atel.!..

ción que además de las edades pre-término , el índice placenta-feto aumentó

en las edades post-téntlino de ambos grupos"
(Gráfica No 9 ).
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Anomalías placentarias Que causaron muerte fetal:

Las anomalías placentarias explicaron el 3//0
( 26 casos) de todas las muer.

tes fetales estudiadas incluyendo accidentes del crod6n. La anomalía mas fre-

cuente fué la insuficiencia placentaria con 12 casos
( 11/0) de los cuales, 8

correspondieron a ¡madres con sífilis y los 4:a505 restantes correspondieron a 1

madre con pre-eclampsia, un embarazo prolongado, un caso de paludismo y uno

de Q,agas . A esta anomalía le sigui6 en frecuencia el abruptio placentae con

5 casos
( l/O ) de los cuales 3 casos correspondieron a madres normales, 1 ma-

dre con toxoplasmosis Y 1 madre con hipettensión arterial ..

También se prese!}.

taron 5 casoS de procidencia de cordón
( 7% ) , de los cuales, 4 correspondie-

ron a madres nonnales y 1 a una madre con toxoplasmosis .
El resto de ~omalías placentarias se presentaron en un solo caso (1..5%)

cada una y fueron los siguientes: placenta circunvalata total
( madre con diag-

nóstico indetenninado
) , placenta previa, transfusión gemelo a gemelo y pt'oc~

bita de cDrd6n (todas correspondieron a madres nonnales
).

Las anomalías placentarias que causaron muerte fetal antepartf) fueron tQ.

das las causas de insuficiencia placentaria, placenta circunvalata total, y la

lransfución de gemelo a gemelo
( comunicación arteria - vena) .

Las anomalías placentarias que causaron muerte fetal intraparto fueron:

abruptio placentae, procidencia de cordón
y placenta previa.

En el resto de las causas de muerte fetal, 63°10
(44 casos) , la placen

ta no intervino en la muerte del feto..
( Cuadro No 12 ).

--1



nomalías Placentarias No de casos Diagnóstico Materno No de casos

Insuficiencia Placentaria * 12 (17"/0) S(filis 8

Pre-eclampsia 1

Embarazo Prolongado 1

Paludismo 1

Enfermedad de Chagas 1

Madre Normal 3

Abruptio Placentae 5 (7"j.) Toxoplarsmosis 1

H¡pertensión Arterial 1

Madre Normal 4

Procidencia de Cordón 5 (7"j.)
Toxoplasm6sis 1

P!acenta Circunvalata Total * 1 (1.6~ Indetenn ¡nado 1

Placenta Previa 1 (1.5) Madre Normal 1

Transfusión de Gemeloa Gemelo 1 (1.5) Embarazo Geme'ar Normal 1

Procúbilo de Cord6n 1 (1.5) Madre Nonnal 1

TOTAL de anomalías de placenla26 (37"j.)

Otras Causas no placentarias: 44 (63"j.)

TOTAL de Casos 70 (100. )

222

CUADRO No 12
ANOMAllAS PLACENTARIAS QUE CAUSARON MUERTE FETAL

70 PLACENTAS DE MORTINATOS.
HOSPlrAL ROOSEVELT

1982

* Placentas que causaron muerte fetal ante parto ..

-
I
I
I
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Placenta v cord6n umbilical como causas de
Muerte fetal Anteparto e Intraparto:

Al excluir el cordón umbiJical como causa de muerte fetal se encontr6

que la placenta por sí misma caus6 el 28i'" de las muertes fetales independien-

temenle de si ocurrieron antes o durante el parto, mienlras que el cord6n umbi-

lical por si mismo fué responsable del 9O¡ode todas las muertes fetales .
( Cuadro No 13 A ).

Muerte fetal Anteparto:

Las anomalías placentarias provocaron la muerte fetal antes del parto en

13 casos (37'/0 de 35 muertos ante parto
) , el cordón umbilical provocó una

muerte ante parto (3O¡o) en un caso de procúbito de cordón ocurrido 15 días a-

proximadamente antes de la expulsión fetal¡ El cordón se encontró comprimido

entre la cabeza fetal y la pelvis materna, con las membranas ovulares enteras.

El resto de muertes anteparto (YJO¡o) obedecieron a otras causas no placenla-

,¡as. ( Cuadro No 13 8 ).

Muerte felal Int,aparto:

Las anomalías placentarias causaron la muerte fetal. intraparto en 6 ca-

50S (1//0 de 35 mortinatos intraparto
) con similar frecuencia el cord6n um-

bilical causó muerte fetal en 5 casos
( 14% )

Y por último el re~o de muertes

intraparto 690;0obedecieron a otras causas no placentarias.
( Cuadro No 13C)

- ~--



Causa de Muerte Fetal ...~~'~de Casos
¡

~,

Causas Placentarias 20 28

Causas del Cordón 6 9

Otras' Causas 44 63

TOTAL 70 100~'

Causas de Muerte Fetal -r<o de Casos -v.

Causas Placentarias 14 40

Causas del Cordón 1 3

Otras Causas 21 60

TOTAL 35 100~.

causas de muerte fetal No de casos 'f.

Causas Placentarias 6 17

Causas del Cordón 5 14

Otras Causas 24 69

TOTAL 35 100 'l.

- -- -~
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CUADRD No 13

PlACENTA y CDRDDNCDMOCAUSAS DE MUERTEFETAL ANTEPARTO
E INTRAPARTOEN 35 MORTINATOS ANTEPARTOy 35

MORTINATOSINTRAPARTOEN El HOSPITAL
ROOSEVELT EN 1982.

13A

MUERTE FETAL ANTEPARTO

13B

MUERTE FETAL INTRAPARTO

13C

-~
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Oistribuci6n de las lesiones macroscópicas de placenta:

El 83,,/0de las placentas de mortinatos y el 70"/0de las placentas de re-

cien nacidos vivos presentaron algún tipo de lesión macroscópica , las lesiones

más frecuentes entre los recién nacidos vivos fueron la congestión 4110 y la prEl.

sencia de material fibrinoide 18"/" en relaci6n a 26"/0 y 1 T/o que presentaron los

mortinatos respectivamente .. El resto de las lesiones encontradas, todas anQ!'

males, fueron más frecuentes entre los mortinatos que entre los recién nacidos

vivos: ¡nfartos antiguos
(

29"/" en mortinatos y 13"/0 en vivos) , palidez
( 2410

en mortinatos y 6"/0en vivos) , e infartos recientes
( 21,,/0en mortinatos y 1410

en vivos) , a estas lesiones le.g siguieron en frecuencia: la ruptura de cotile-

dones con 14"/0 en mortinatos y 4% en vivos, hematoma marginal con 13"/0 en ..!!lar

t1natos y 4"/"en vivos, hematoma central con Tlo en mortinatos y 3"10en vivos y

finalmente las lesiones que se presentaron con menor frecuencia fueron la des-

trucci6n de cotiledones y quistes 31" cada una en mortinatos y 3,,/0en vivos ..

Las placentas nonnales predominaron en los recién nacidos vivos (301"
) respef.

to a los mortinatos ( 17'/. )
.

( cuadro No 14 ).

Influencia Que tuvieron las lesiones macroscóPicas de placenta
en el riesqo de muerte fetal:

Las únicas lesbnes que-aumentaron significativamente el riesgo de mue.r

te fetal en relación a las placentas nonnales fueron: infarto s antiguos
( 3 ve-

ces rpás ) , palidez ( 7 veces más) , hematoma marginal
( 3 veces más) ..

Las demás lesiones a pesar de haber sido más frecuentes en los mortinatos no

1-

1

aumentaron ni disminuyeron significativamente el riesgo de muerte fetal.

( Cuadro No 15 ).

-----



Mortinatos Kecién Nací dos
lesi6n Placentaria No 7. No 'l.

Infartos Antiguos 19 27 9 13

Congestión 18 26 29 41

Palidez 17 24 4 6

Infartos. Recientes 15 21 10 14

Material Fibrinoide 12 17 13 18

Ruptura de Cotiledones 10 14 3 4

Hematoma Marginal 9 13 3 4

Hematoma Central 5 7 2 3

Destrucci6n de Cotiledón 2 3 2 3

Quistes 2 3 2 3

NOllTlales 12 17 21 30

Uiagnostico -,o

~bruPtio t' lacentae 40

mis 9
E5ch erichia coli 9
Hipertensión Transitoria 9
Trisomía 18 9
Malfonnaciones Congénitas

Menores 9

TOTAL 100'1.

Lesiones de Placenta
Kiesgo Intervalos de confianza
Relativo ~enor IVlavor

Palidez 7 3 21
infartos Antiquos 3 2 Q

Ruptura de Cotiledones 5 2 19
Hematoma Marginal 3 1.5 10

,Lonqesti6n 1 -lJ." L
Infarto s Recientes 2 1 6
Hematoma ""'entrar 4 1 18

CUADRO No 16
DISTRIBUCION DE LAS LESIONES MACROSCOPICAS DE

PLACENTA SEGUN EL DIAGNOSTICJ DEL,
FETO 140 CASOS. EN EL HOSPITAL.

ROOSEVELT. 1982.

16 A MATERIAL FIBRINOIDE 16 B CONGESTlON
,,/0 O.

ormales
Toxoplasmosis

I i is
risomía 18

Toxemia
enfenTIedad de Chagas

Embarazo Gemelar
H¡ ertensi6n

Listeriosís
E5ch erichia c:oli
Post-madurez'
Utero Didelfo

Anencefalia
Ruptura Uterina
Abruptio Placentae
Corioamni oíti s

~ -~
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CUADRO No 14
DISTRIBUCION DE LAS LESIONES MACROSCOPICAS DE PLACENTA

70 PLACENTAS DE MORTlNATOS y 70 DE RECIEN NACIDOS
HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

ia nóstico
oxop a5m SIS
ormales

nfermedad de hagas
~ífilis

aludismo
Eschier chía coli
nemia Materna

Trisomía 18
nencefalía

H¡pertensión Arterial
lacenta Circunvalata Total

la

6

6
6
6
6
6
6
6-

TOTAL
---.-------- 100./.

16 C HEMATOMA MARGINAL

CUADRO No 15
INFLUENCIA QUE TUVIERON LAS LESIONES MACROSCOPICAS EN EL

RIESGO DE MUERTE FETAL, EN 70 MORTINATOS y 70
RECIEN NACIDOS VIVOS EN EL HOSPITAL ROO-

SEVELT EN EL AÑO DE 1982 .

16 E CAVERNAS

Oiaanóstico
Nonnales

Toxoplasmosi s

~

'l.
50
50

227

33
20

8

5
5
5
5
2
2
2
2
2
2
2
2'

16 D HEMATOMA CENTRAL

'l.
3:;--

Oiaqnóstico
Nonnal

Infección a E. e oli
I R S
Áne~cef~lia

'V'ML

17
17
17

100 y.

16 F DESTRUCCION DE COTlLEDONI
o.

'" rco
<)0

NOnTIales 50

iAbruptio Placentae ,50

bOTAL 100.



Uiaanóslico 'l.
t..ilomegalovirus
Herpes simple

Papi!omatosis
Infección Urinaria
síndrome de Goldenhar
Síndrome de Meckel Gruber
Colestasis Gestacional
Asma
Epilepsia
Normales

'8

conlinúa...... LESIONES MACROSCOPICAS OE PLACENTA

16 G MATERIAL FIBRINOIOE

Dia nóstico
Normales

u eola
Enfermedad de Chagas

Toxoplasmosis
Post-m a durez
Embarazo Gemelar
Anemia Materna
Ruptura Uterina
A
TOTAL

'/.

lS
15

8
8
8
8
8

..

16 I RUPTURA DE COTILEDONES
ia n6stico ""

Normales 1 O
Enfermedad de Chagas 10
Sífilis 10
Toxoplasmosis 10
Embarazo Gemelar 10
Utero Didelfo 10
Síndrome de Down 10
Pla~nta Previa 10
Abruptio Placentae 10
Malfónnaciones Congénitas 10
Meoores

IDO'.

16 K NINGUN HALLAZGO

16 H INFARTOS RECIENTES
D.

Toxopl
Toxemia 11

Hepatitis 7
Sífilis 7
Malformaciones Congénitas 7

16 L Lesiones en un solo caso
Dia nóstico

""
QUISTES

Chagas: de material necr6tico
Chagas: de material purulento
PallJdi<;mn: IfnlJidn
e . . .. .

Rubeola
Enfermedad de Chagas
Anemia Materna
Post-madurez
Placenta Circunvalata
Anencefal ia
Amold Chiari
Oiabetes Gestacional
Normales
TOTAL

16 J PALIDEZ
iagnostico
orma es
I 1 IS
oxop asmosls

Abruptio P!acentae
Listeriosis

C
lnfección a E. e oli

orioamnioilis
Trisomía 18
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Riesqo que tuvieron las enfermedades de
causar lesiones placentarias:

Las enfennedades que aumentaron significativamente el riesgo de tener le-

.. siones placentarias en relación a los casos normales fueron: la enfermedad de ~

gas que tuvo 13 veces más riesgo de tener destrucci6n de cotiledones en relación

a los casos normales, tuvo también 16 y 13 veces más riesgo de tener infartos <!!

tiguos y recientes respeclivamente . La rubeola tuvo 16 y 13 veces más riesgo

4
4
4
4
4
4
4
4
4

de tener infartos antiguos y recientes que los casoS normales, la toxoplasmosis t!!.

va 13 veces más riesgo de tener infartos recientes, la sífilis tuvo 34 veces más

riesgo de tener palidez y la pre-eclampsia tuvo 26 veces más riesgo de tener in-

fartos recientes que los casos normales
( Cuadro No 17 >.

Lesiones placentarias con siqnificancia clínica
seqún el diaQn6stico :

..
Hubo lesiones qJe no fueron procesadas estad(sticamente por no haberse pr~

'l.
ID
55
5
5
5
5
5
5

100'.

sentado en los casos control, sin embargo pueden asociarse clínicamente a ciertas

enfermedades. En los 5 casos de abruptio placentae se presentaron hematomas

marginales y en 2 casos hubo destrucción de los cotiledones en el lugar en donde

se encontró el coágulo retroplacentario sugiriendo que el desprendimiento había 0-

currido varios dias antes del parto. La enfenredad de Chagas
( 3 casos) presen-

to'" en uno de sus casos: quistes llenos de material necrótico y purulento localizado

entre los cotiledones aunque no fué posible aislar el microorganismo, pero sí pre-

sentaron signos de infección reciente. Hubo también un caso de paludismo que

presentó quistes llenos de un líquido claro amarillo y lesiones con engrosamiento

de las membranas ovulares y por último el caso de placenta circunvalata que tuvo

una cantidad exagerada de material fibrinoide intervellositario y un anillo parac~

tral de material hialino que abarcó todo el espesor de la torta placertaría con una



.
~ntervalos de ~onf¡anza I

Diagnóstico Riesgo Relativo v1enor avor

ENFERMEDAD DE CHAGAS:
Destrucci6n de Cotiledones 13 1,4 117

Infarto s Antiguos 16 2,3 100

Infartos Rec ¡entes 13 2 4 117

RUBEOLA:
Infartos Antiguos 16 2,3 106

Infartos Reci entes 13 2,4 117

TOXOPLASMOSIS :
Infartos Rec¡entes 13 3,0 62

SIFILI S :
Palidez 34 9,0 130

PRE-ECLAMPSIA:
Infartos Recientes 26 5,0 147

Diaqnóstico No casos. Lesiones No de casos

ABRUPTIO PLACENTAE 5
Hematoma Marginal 5
Destrucción de Cotiledones 2
l.luistes con material purulento 1

CHAGAS 3 Quistes con material necrótico 2

PA! IIOISMO 1 Quistes con material líw ido 1

PLACENTA CIRCUNVALATA 1 Material fibrinoide-híalino 1

l1IIortinatos Kecien-roacidos
70 . 70

Congestión 26 41

Material Fibrinoide 17 18

Rupturade Cotiledones 14 4

Cavernas 1,4 1,4

I
i
I
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Las lesiones que no se asociaron ni clírlica ni estadísticamente a ninguna

CUADRO No 17
RIESGO QUE TUVIERON LAS ENFERMEDADES DE PROVOCAR

LESIONES PLACENTARIAS 70 PLACENTÁS DE MORTI-
NATOS y 70 DE RECIEN'NACIDOS EN EL HOSPITAL

ROOSEVELT 1982
amplia zona infartada

( Cuadro No 18 ).

cal impidiendo un vaciamiento adecuado. El material fibrinoide que también fué

enfermedad fueron: La congesti6n que fu~ mas frecuente en las placentas de

recién nacidos vivos y que pudo deberse a un pinzado prematurode! cordón umbilL

mas frecuente en las placentas de recién nacidos vivos I la ruptura de coliledones

que fué más frecuente en las placentas de mortinatos pero que fué más bi en conse-

cuencia de una extracción manual de la placenta que una enfennedad, aunque

... siempre sugiere algún defecto placentario puesto que tuvieron cierto grado de adh~

renda e incluso de acretismo y por último las cavernas que se presentaron en una

placenta de toxoplasmosis y en una de un recién nacido vivo normal.

CUADRO No E
LESIONES CON SIGNIFICANCIACLlNICA , SEGUN EL DIAGNOSTlVOFETAL

10 CASOS, HOSPITAL ROOSEVELT, 1982,

CUADRO No 19
LESIONES QUE NO TUVIERON SIGNIFICANCIA CLlNICA



Mortinatos 45.6 cms, + 13.7

Recién Nacidos 45.9 cms, + 9. 7

Gompel 57.5 cms, .+ 10. 5

Schwarcz 50.. O cms,

Pritchard lB. O cms, a 120 cms,

* Estudios realizados en fetos a ténnino .

I,
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DISCUSION DE RESULTADOS d¡{¡netros pequeños (menos de 1 cm,
) y grandes (más de 2 cms, ) solamente se

GtNERALlDADES:

presentaron en mortinatos, esto podría deberse a Que la insuficiencia placentaria

severa que presentaron algunos mortinalos fué la causante de los diámetros peque-

En la mayoría de casos de enfennedad perinatal la placenta y sus anexos
ños , mientras que los diámetros grandes podrían deberse al edema de cordón se-

cundario a premadurez y/o maceraci6n ..

son normales, por lo Que se ha recomendado su examen completo "en las siguien-

les circun~tancias : 17: 179 )
*

CUADRO No I
LONGITUD DEL CORDON EN OTROS ESTUDIOS *

1 .- Embarazo Mu1tipie.

2 ..- Embarazo de alto riesgo ..

3. - enfennedades no usuales en el embarazo.

4. - Tratamientos realizados durante el embarazo.

5. - Diagn6stico neonatal desconocido.

6.- Partos prematuros inexplicables.

7 .- Todos los casos de muerte perinatal * .

CORDON UMBllICAL: Circulares del cordón:

Walker y Pye en 1960
( 67: 573 ) encontraron que el 1 '/0 de

La longitud promedio de los cordones umbilicales fué similar entre los mor-

las circulares del cordón fueron alrededor del cuello, en nuestro estudio el 140/0

( 19 casos) presentaron circulares del cordón, de los cuales el
84,,/0 fueron al

Lonqitud v diámetros del cordón umbilical:

tinatos (45.6 cms, ) y los recién nacidos vivos (45~ 9.crns, )
coinCidiendo ~ cuello, ID% al pié y So/oa la mano. Las circulares fueron observadas con ma-

tos resultados con los descritos por Pritchard ( A7: 573 ) quien considera que yor frecuencia al final del embarazo, alrededor del cuello y en presencia de lon-

gitudes muy grandes, aunque en ninguno de estos casos fueron responsables di-los limites nonnales del cordón umbilical oscilan desde 18 cms, hasta 120 cms,

Schwarcz ( 7A: S30 ) considera que la longitud promediodel cordón es de rectos de la muerte fetal coincidiendo esto con Gompel
( 23: 443

) Quien

unos 50 cms, y su espesor de 1.5 cms, en nuestro estudio ei diámetro promedio afimla que el rol patológico de las circulares es mínimo y que en muy pocos ca-

estuvo comprendido entre 1 y 1.9 cms, y llamó la atencion el hecho de que los sos se les ha demostrado como causas de muerte fetal.



TipO de Inserción Mortinatos Recién Nacidos l. C.S.S.

Central 7/, 4% 6'/,

Paracentral 46'/, 441, 56'/,

PcHamarginal 39'/0 47'/, 301,

Marginal 770 4% 57,.

Velamentosa 11, 1'/0 0.9'/0

.
I
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Meconio en el cordón:

Se encontró meconio reciente en el 13"/0 de las placentas de mortinatos y en

el 4./~de las placentas de recién nacidos vivos, éstos resultados fueron más bajos

que los encontrados por Monzón
( ) en el estudio dellGSS I quien53: 43

encontro un 20.31, . A pesar de que nuestros resultados fueron más bajos, se

encontr6 Que la presencia de meconio reciente en el cordón umbilical aumentó 3

veces más el riesgo de muerte fetal en relación a los cordones en donde no se p~

sent6 el meconio.

Inserción del cordón:

Los sitios de inserción más frecuentes fueron el paracentral y el paramarql

nal , lo cual coincide con los resultados obtenidos por Monzón en ellGSS en

1982 ( 53: 22
) . No se pudo establecer ninguna relación est(dis-

ti.camente significativa entre la inserción del cordón y la muerte fetal..

CUADRO No 1I
INSERCIONES DEL CDRDON UMBILlCAL EN LA-PLACENTA

La inserción excéntrica del cordón umbilical ha sido reportada como caLlsan.

-te de nutrición inadecuada e insuficiente del feto, lo cual causa una disminución..

~
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del peso del mismo
( 53: 47, hh: 21 ~en nuestro estudio no se encontr6

nin~Jna relaci6n estad(sticamente significativa entre los feto s pequeños para edad

gestacional y la inserción excéntrica.. En cambio, los fXJrcentajes de los fetos

pequeños y adecuados para edad gestacional tendieron a ser más altos tanto en

inserciones paracentrales como paramarginales, e incluso el fXJrcentajede fetos

pequeños baj6 progresivamente conforme la inserción del cord6n se alej6 más del

centro de la placenta ..
Tampoco se encontr6 ninguna relaci6n estadísticamente

significativa entre las anomalías congénitas y la inserción del cord6n umbilical,

ya que el porcentaje de las anomalías congénitasfué disminuyendo confol111e la iQ...

serción del cordón se alejaba del.centro ..

LA PLACENTA :

Formas de la placenta:

Normalmente es discoidal y se subdivide en oval, redonda, y triangular

23: 397 ) , en un estudio realizado en el 1..G.. S.. S.. * la forma que

53: 40
) ,Laga

con mayor frecuencia se encontró fué la discoidal oval
(

reporta Que la fonna más frecuente en Guatemala es la redonda, seguida de la trian.

qul<1r
( 43: 24 - 32 ) , Potter reporta que las formas más frecuentes son

las redonda y oval debido a que las vel10sidades degeneran generalmente en for-

ma progresivamente uniforme cuando la vello si dad degenera irregularmente, la fqr

ma de placenta madura puede ser bizarra.. En nuestro estudio encontramos que la

fonna placentaria más frecuente fué la discoidal oval, tanto en mortinatos como

en los recién nacidos vivos, predominando en estos últimos ..

* I.C.S. S. Instituto Guatemalteco.de Seguridad Social..
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Nuestros resultados coincidieron con el estudio del
'.

G. S. S. y djfirieron del r~s Peso placentario v paridad matema:

Monzón en un estudio realizado en el'. G. S. S.
( Instituto Guatemalteco

de Seguridad Social) reporta Queencontró un aumento del peso placentario confo.!

to de los estudios que reportan otras fomlas tanto en Guatemala como en otros 111-

gares.

Respecto a las formas anormales, 5chwarcIl reporta una incidencia de 9"1~
me aument6 la paridad materna

( 53: 47 ). Otro autor ( 75: h9

76: 479 )ennuestro estudio se encontró que el 24,,/0 d~ las placentas reporta que en las multíparas se ve favorecido el peso placentario .

sultados coinciden con estos estudios ya que encontramos que tanto en el grupo

Nuestros rEl..

demortinatos tenían formas anonnales en relación al 15/" de placentas de forma

310nnal Que se presentaron en los reciéri acidos vivos, A pesar de que las for-
de mortinatos como en el de recién nacidos, los pesos medios placentarios mayo-

mas anonnales predominaron en el grupo de mortinatos, dichas formas no llegaron
res correspondieron a una paridad de 6 gestas en adelante ..

a aumentar el riesgo de muerte fetal en relación a las fonnas de placenta normales.

La única forma Que se asoció significativamente al pronóstico fetal fué 'la oval,

Peso placentario vedad materna:

En el estudio dell:G. S. S.. citado anteriormente, Monzón reporta Que en-

la cual disminuyó 6 veces más el riesgo de muerte fetal en relación a las demás
contró que el peso placentario aumentó conforme la edad materna aumentaba.

El otro autor ya mencionado tambíén reporta lo contrario: mientras más joven es
fonnas de placenta ..

Las anomalías en la forma de la placenta tienen un marcado y desfavorable
la madre, mejor peso tiene la placenta

( 75: "9

'efectoen la nutrición fetla y algunas anomalí¡;\s no conllevan mayor riesgo excepto

por producir un parto más prolongado o un poco más sangrado durante el mismo
..

Nuestro estudio coindició con el del estudio del l. G. S.. S. , en Que a más

edad materna, mejor peso placentario "siempre y cuando los fetos fueran a ténninoU

Peso de las Placentas: ( en el estudio del'. G. S. S. no se tom6 en cuenta la edad de embarazo) .
El peso placentario aumenta rapidamente hasta la 37 semana gestacional

Nuestros resultados se resumen de la siguiente manera: Las edades maternas más

y de ésta a la 41 semanas, se mantiene y a partir de la 42 semana aproximadarne..!]

te empieza a decrecer ( 5:1 , 83: 70 7, 53: 23, ~ 7:121 )
este hecho se ca rt:Q

jóvenes favorecieron más el desarrollo placentario en los 2 primeros trimestres del

embarazo, mejorando el peso placentario hasta la 37 semana gestacional , en ca.!..n

boró en nuestro estudio ya Que la relación entre el peso placentario estudiado y
bio, cuando el embarazo no fLlé interrumpido antes de las 37 semanas de edad, el

peso placentario fLlé favorecido conforme la edad materna. aumentó .< a término) .
11

el peso placentario fLlé mayor en madres jóvenes con embarazos de menos, de 37

laedad gestacional presentó el mismo curso Que en los estudios ya mencionados.

esto se encontró también en el grupo de mortinatos Que a pesar de haber manteni-

do sus pesos placentarios por debajo de los pesos piacentarios de ¡os recién na-
semanas yal pasar de esta edad de embarazo I el peso placentario mejoró coforme

cidos vivos, siempre aumentó confomTe la edad gestacional aumentaba.
aumentó la edad de las madres" .



LUGAR PESO DEL PESO DE LA INDICE
RECIEN NACIDO PLACENTA FETAL

Hospital Jacaltenango' 2,866:!: 270 285 + 61 l/la

Hospital Roosevelt 3,171 :!: 588 352 + 52 1/8

Hospital del l. G.S. S. 3,189 :!: 206 464 + 37 1/7

Hospital de E.U. A. 3,222 :!: 439 481 + 68 1/7

..
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CUADRO No 111
PESO PLACENTARIO EN DIFERENTES ESTUDIOS * -cional tenían un mayor índice fetal, en este caso l/S, el cual se asoció 519-

nificativamente a prernadurez, mientras que a mayor edad gestacional menor índi-

ce fetal hubo, en este caso 1/7 I el cual se asoció sign¡f¡cativamente a edad

gestacional a ténnino, sin embargo, ambos índices fetales tanto los encontrados

en edades pre-término como los de edades a ténnino son m610res que los report~

dos por la literatura. El índice fetal promedio para la edad gestaci mal de 39

a 40 semanas, fué de 1/8 (cuadro No 111) pero al sumario con los índices de

* Estudios con recién nacidos vivos de 39 a 40 semanas de gestación En
el caso del hospital de Jacaltenango, los recién nacidos y sus madres. fue-
ron desnutridos escogidos. (68: 34 ).

las demás edades a término (37 a 42 semanas) se vió aumentado a 1/ 7 , sie.n

do éste último, el índice representativo de la edad a término en el hospital Roo-

sevelt.

El cuadro anterior muestra 3 estudios Guatemaltecos incluyendo al nuestro

( Hospital Roosevelt ) y uno de un hospital norteamericano., Llama la atención cQ.

Respecto al grupo de mortinatos encontramos lo contrario: a mroor edad

gestacional, menor índice fetal y a mayor edad gestaci cnal mayor índice fetal ,

como los pesos de los recién nacidos vivos, sus placentas y sus índices pJacent¿

rio.s van aumentando conforme mejora la condición socio-económica de las cuatro

estos índices se asociaron significativamente a las edades pre-t~tTTl¡noy a tennl

no con 1/7 y 1/7 respectivamente. Esta relación inversa de los índices pla-

J):)blaciones hospitalarias, esta comparación solamente incluye a grupos de re-

cién nacidos con una edad gestacional de 39 a 40 semanas. Estos- datos le dan

centarios en los mortinatos podría explicarse por lo siguiente: en el prematuro su

condición patologica fué tan severa que disminuyó tanto el peso cor paral del niño

una gran importa..IIcia al faclor socio-económico en lo que respecta al peso.

¡ndice fetal pOredad qestacional:

como el peso de su placenta, dando como resultado un índice fetal muy bajo para

el grado de madurez fetal. En el niño a término la condición patol6gica influy6

Se ha reportado un índice fetal normal de aproximadamente 1/7 para las

placentas de embarazo a término y de 1/4 para 32 semanas de edad gestacional

54 : 13, 28 ). Otro autor reporta que el índice fetal promedio es de l/S

más en el peso corporal del feto, reduciendolo y acercándolo más al peso de su

placenta el cual no fué reducido, dando como resultado un índice mayor de 1/6

Indice Placentario:

a 1/6 en edades a ténnino y Que un índice de 1/4 indica premadurez ( 75:692-

En nuestro estvdio se encontró Que los recién nacidos vivos con menor edad gest~

El índice placentario debe disminuír o.;onfotTTlela edad gestacion~1 aumenta

ya Que Se representa en forma inversa al índice fetal. Se ha reportado Que el 95°10



de los índices placentarios se encuentran entre 0.10 Y 0.18, ya que abajo de 0.08

y arriba de 0020 se consideran placentas anonnalmente pequeñas o anormalmente

gran,desrespectivamente
( 47: 135 )

o Otros autores reportan que un índice

placentario abajo de 0026 se relaciona con alta mortalidad perinatal y que por de~

jo de 0.10 es incompatible con la vida intrauterina
( 15: 400 ) , En un

estudio realizado en el l. G. S. S. se encontr6 un índice de 0.19 para 32 semanas

.
I
I,

I
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'1
muertos entre 8 y 15 dias antes del parto, las cuasas son de origen placentario en

l'
el 25°/" de los casos y finalmente en los fetos que mueren en los días mas cercanos

1I
o d'urante el parto, la placenta explica ellO a 15% de las muertes.

En nuestro estudio las anomalías placentarias explicaron el 3T/o de todas

las muertes fetales estudiadas, siendo la anomalía más frecuente la insuficiencia

de embarazo y de 0.13 para la 42 semana 'gestacional . En nuestro estudio se en

placentaria con 1'/0 , seguida en frecuencia por abruptio placentae con 7"/0. Los

accidentes del parto repre"sentaronel '/0 de todas las causas de muerte fetal.

contró que la mayorícLde .índices placentarios, a término, prematuros o postmaduros

estuvieron comprendidos entre 0.10 y 0.18 , este resultado en el caso del grupo

La única anomalía que produjo muerte del feto como caU5a básica y directa fué la

placenta circunvalata total que produjo insuficiencia placentaria severa por su fqr

de edad gestacional a término sería normal según el primer reporte mencionado.

los índices placentarios arriba de 0.18 predominaron en el grupo de mortinatos,

lOa bizarra.

Lesiones Macrosc6picas de Pla~enta:

tanto en prematuros como en la edad a tél'Trino, esto se explica en los prematuros

por la presencia de placentas hidrópicas y en el caso de los mortinatos a término

En el cuadro número IV se describen las lesiones encontradas en un estu-

dio realizado por Gompel
( 23: 430 ) y efectuado en 95 mortínatos y 354

por la pérdida aguda del peso corporal fetal que ocurre sin disminución det" peso recién nacidos vivos. Los resultados de este estudio se comparan con los resll!

I placentario. tados del nuestro, observandose que nuestros datos coincidieron tanto en las fre-

Placenta como causa de muerte fetal:

El examen placentario explica el 25"/0de las muertes fetales. Los acci-

cuencias como en la relaci6n de las lesiones entre el grupo de mortinatos y el de

Otro autor reporta que en Guatemala encontr6 una :3lta fr..erecién nacidos vivos.

dentes del cordón la explican en un 20,,/0de los casos y el resto de causas inclu- cuencia de ¡nfartos y material fibrinoide que reduce la masa placentaria efectiva y

yen factores placentarios no demostrables, causas varias e indeterminadas~ afecta la superficie vellositaria
( 43: 25 ) , en nuestro ~studio se en-

23 : 430 ). En nuestro estudio la placenta fué la causa de muerte fe- contr6 que los infartos fueron más frecuentes que el material fibrinoide , siendo

mas frecuentes en el grupo de mortinatos que en el grupo de recíén nacidos vivos,tal en el 2'/0 de los casos, los accidentes del cordón explicaron el 9,,/0 , haciendo

ambos un total de 36"/" del total de causas de muerte fetal (70 mortinatos
) . La anomalía más común en el hombre es la ausencia de una arteria umbilical,

Las causas placentarias de muerte fetal son más frecuentes mientras más ( 33: 150 ) nosotros no encontramos ningún caso de arteria umbilical única.

lejos del Jl1rto ocurra la muerte fetal, en los fetos fallecidos 15 días o más antes Monz6n ( 53: 21 ) reporta que la lesión más frecuente que se encontr6 fué

del parto, la causa es de origen placentario en el 50,,/0 de los casos, en los feto s



GOMPEL * NUESTRO ESTUDIO
Lesion placentaría Mortinatos Recién Nacidos Mortinatos Recién Nacidos

Infartos verdaderos crónicos 25'/, 47", 27"/, 131,

Infartos agudos 2"/" 211, 141,

Palidez de cotiledones 24'/, 241. 6'/,
Hematoma central S'/. 0.6'/. 7"/, 37<>
Hematoma Marginal 7"1" 1"/0 131, 470
Material necrótico y fibrinoide 61, 15'/, 17"/, Is1,

Quistes citotrofoblásticos 61, IS1, 37" 3i'c
Anomalías de configuración S1. 8% 241, 15'/,
Destrucción de cotiledones 3'1" 3"("
Ruptura de cotiledones 341, 4i'"
Ausencia de arterial umbilical 3/''' 17"
Tumores 11, 2"/0
Trombosis intervellosa 24'/, 291,
Hidrops de placenta 7"1"
Ningún hallazgo 17"/0 301,

Congestión 261, 411,

.
I
I
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la congestión, en nuestro estudio también fué la que tuvo mayor frecuencia eoel La ruptura de coliledones también se encontró asociada estadísticamente

a muerte fetal, sin embargo esta lesioo no explica la muerte del feto ya que es co.!!
grupo de recién nacidos vivos, pero no tiene mayor importancia clínica ya Qle por

lo 'regular se debe al pinzamiento prematuro del cordón que no permite el vaciami~
secuencia de un problema pre-existente que requiere la extracción manual de pla-

to de la sangre placentaria hacia el feto.
cenla produciendo la ruptura de los cotiledones .

Respecto a la palidez, Patter reporta que se debe al aumento de tamaño de

las vellosidades en relación a la escasa cantidad de sangre en los capilares.
CUADRO No IV

LESIONES MACROSCOPICAS DE LA PLACENTA

Gompel reporta que los ¡nfartos agudos y crónicos y los hematomas centrales y m2.r

ginales se asocian signíficativamenle a muerte fetal ( 23 : 406 ) , otro illl

nado en que los ¡nfartos generalmente no causa n muerte fetal ( 66: 29 )
los

tor reporta que los infartos antiguos son benignos y que no influyen en el de sarro-

- 110 fetal
( 7f,: 4S2 ). Potter está de acuerdo con el autor antes menci..Q

resultados obtenidos en nuestro estudio coinciden con Gompel ya que se encontró

que los infart.os , especialmente los antiguos, se asociaron significativame~e a

la muerte fetal ( de 2 a 9 veCeS más) y en algunos casos fué clínicamente evid~

te su relación con la muerte del feto.

Respecto a los quistes, ningún autor los encontró asociados estadística-

mente a la muerte fetal (
23: 406 , 7": 4S3 ). En nuestro estudio

tam/X)co se encontro"una relación significativa entre los quistes y la muerte del

feto, pero es pertinente mencionar que en las placentas de rnortinatos se encontró
* T amado de: Gompel, C. and S. Stevens. Patholoqv in qvnecoloqy

and obstetrics. 2. ed. Philadelphia, Lippincot, 1977.
600 p. ( pag, 430 ).un caso de.quistes mn material purulento y mn diagnóstico re enfermedad de DEl

gas y un caso de quistes con material necrótico y con diagnóstico de pafudismo .
La isquemia de cotiledones asociada a palidez se asoció signiFicativamente

a rTlJerte fetal en nuestro estudio, en este caso, la palidez casi siempre fué proy,o

cada por s(filis congénita.
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CONCLUSIONES

1..- Los h'allazgos macroscópicos de placenta más frecuentes tanto en morllrlatos

como en recién nacidos vivos fueron:

a.. - Inserciones del cordón paramarginal y paracentral ..

b .. -peso fetal adecuado a edad gestacional en placentas con ínserclt1" cen-
tral.

e..- pesofetal pequeño para edad gestacional en placentas con insercl6n
paramarginal ..

d.-longitud promedio del cordón de 45 cms, en edades a término..
e.- diámetropromediodel cordón de 1 a 2 cms, en edades a término
f.- presencia de circulares al cordón con longitudes de 30 a 50 cms:
g.. - circulares del cordón en edades a término ..

h.- color normal de la placenta y sus anexos..
i ..- formas placentarias oval y redonda ..

j.- peso placentario de 375 gms, en edad gestacional de 39 a 40 Sf'lIlanas
k .;.. índices placentariosnormales. .
I.- congestión e ¡nfartos antiguos.

2.- Los hallazgos macroscópicos de placenta que predominaronen los mortlnnlos:

a. - inserci6n para-t:entral del cord6n umbilical .
b.- circularesdel cordónumbilical.
c.- inserción del cordón umbilical central y paramarginal en fetos C011111,11-

fonnaciones congénitas.
d.- longituddel cordónmayorde 50 cms, después de las 39 seman,,~rI('

edad gestacional .
e .-Q.iámetros extremos del cordón, menores de 1 cms, y mayores de ~) cm s,

en edades a térm ino
f.- colores anormales dei cordón: verde, amarillo, macerado, hemorrctillco
g .- coloranormalde las membranas: verde, amarillo. .
h .- colores anormales de la torta placentaria: verde, pálida.

i.- formas redonda, bilobata, multilobata, triangular y circunvalata tat",j.- peso placentario menor al de los de recién nacidos vivos hasta las 39.
semanasde edad gestacional , a partir de la cual fueron mayores h"~la
la 43 semanas.
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k .- pesos placentarios mayores en ffi1barazos pretérmino de madres de 20
a 29 años de edad.

l. - pesos placentarios mayores, en primigestas. ~. ,.
m - índices placentarios normales y grandes en preterrnmo e mdlces pla-.

centarios pequeños y grandes en fetos a término. .
n - ¡nfartos antiguos y recientes, palidez, ruptura de cotdedones y he-.

matomas marginal y central.

3 . - Los hallazgos macroscópicos de placenta que predominaron en los recién

nacidos vivos fueron:

a .- inserción paramarginal del cordón umbilical '. ... .

b - inserción marginal en recién nacidos con malformaciones Congenltas .
c
.- diámetros oormales , de 1 a 2 cms, en las edades a término.

a
.
- color normalde la placenta y sus anexos.

e
.
- fonnas oval y marginata total

f:- pesos placentarios mayores hasta la edad de 39 semanas a partir de la
la cual fueron menores. '" .

g - mayores pesos placentarios en embarazos pretermino, mientras mas P-:.
venes fueron las madres. y Mayores pesos placentarios en embarazos

a término mientras mayor edad tuvo la madre.
h - aumento de! peso placentario conforme aumentó la paridad mat;rn~ .. .- índices placentaria; menores en las edades ge5tacionales preterml.no el.

índices placentarios nom1ales en las edaq,es gestacionales a térmmo .
j .- congestión y material fibrinoide .

4 . - La placenta como causa de muerte fetal:

a - las anomalías placentarias Ydel cordón causaron el 37"/"de las muer-.
tes fetales.

b . - la placenta causó el
40,,/0 de las _muertes fetales ante parto Y el 14"/" de

las muertes fetales intraparto
"c - el cordón umbilical causÓ el 3"/0de las muertes fetales ante parto y el

" 14% de las muertes fetales intraparto .

5. - Los hallazgos que aumentaron el riesgo de muerte fetal fueron:

a - circulares del cordón
b : - cordón teñido de meconio
c.- palidez
d . - ¡nfartos antiguos
e . - hematoma marginal

3 veces más.
3 veces más.
7 veces más.
3 veces más.
3 veces más.
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EXAMEN INTERNO:

Incisión: ( 12: lh

Cérvico--torácico abdominal en forma de Y. Las ramas oblícuas de la Y se hi-

cieron a partir de ambas articulaciones acromioclaviculares, hacia la linea media,

con punto de unión en el tercio medio del estem6n. De aquí,fa rama vertical se ex-

tendió hasta el borde superior del púbis .
Disección: ( 18: 22 )

Disección de cuello, extracción de lengua" A la apertura de la cavidad abd~

minal Se observaron tamaño del h(gado y del bazo, presencia de petequias, ¡lquid;)

peritoneal, lesiones o hemorragias el el estómago, intestino o anomal(as congéni-

las. En la Apertura de la cavidad torácica, evaluar líquido intrapleural, tamaño

del timo, corazón y pulmones, lesiones y (flomalías congénitas. Luego, se pr~

cedió a la eviseración tOlal .
N€cropsia del Cráneo: ( hh:73

Se ulilizó la lécnica de Beneke :

- Se abre una IIvenlanatl grande en cada hueso par'ielal, de lal manera que ellenlorium

cerebelar y la fosa cerebral se manlengan intaclos. Se realiza una insición que va d~s

de el borde inferior de la sulura fronlal hasta el punlo que marca el inicio de la fonlane-

la anterior t se continúa el corte hasta la fonlanela posterior siguiendo la sulura sagilal

y luego se corta hacia el borde inferior de las suturas lamboideas. Conforme la inci-

sión alcanza el borde inferior del parietal, se dirige levemente hacia adelante para e~i

tar entrar en los senos cerebrales. Finalmente se deflexiona el parietal hacia abajo,

quedando expueslo el hemi sferio cerebral, observ~ndose entonces las circonvoluciones,

líquido meníngeo, hemorragias y vasos sangu(neos.
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Seguidamenle se sostiene la cabeza en la palma de la mano, dejando el cuello del

mortinato entre el primero y segundo dedos. ( nosotros observamos que la presencia de

una gasa en la mano que recibe la masa encefálica, facilita su manipulación posterior)

Se desplaza el 100010occipital de un hemisferio cerebral para examinar la fosa cerebral

- el tentorium y la vena de Galeno. Se recoloca el hueso parietal en su lugar y se pr~

cede a repetir la operación en el lado contrario. Se remueve el cerebro, se corta

através de la porción de la médula I que corresponde al seno sagital superior, el ce-

rebro se hecha hacia alrás y se cortan los pares craneales. Luego se corta el ten-

-torium para liberar el cerebelo.

Se disecaron el resto de órganos según la técnica descrita por Castro y Rodas,

(12:29-35 ).

Se procedió a pesar todos los órganos,con la misma balanza en gramos y por la

misma persona en todos los casos ..
Se tomaron secciones de los órganos para preparaciones histol6gicasoo Los cortes

fueron teñidos con Hematoxilina-eosina en todos los casos, y en casos especiales se

se realizaron tinciones de Giemsa ( toxoplasmosis yChagas ), Gallego (Chagas ) y de

l.evaditi ( S¡'fffis ).. Todos los cortes fueron observados por los autores e interpretados

cojuntamente con el médico supervisor del área de necropsias .
Las adecuaciones de pesos de órganos para peso corporal se basaron en los datos

reportados por Gruenwald ( ).25: 280

...

~
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PRESENTA~ON DE RESULTAOOS

l. HALLAZGOS GENERALES DE NECROPSIA

Oistribuei6n de la Mortalidad Fetal:

Se estudiaron 70 mortinatos, de los cuales 36 (
5~/"

) fallecieron durante el

parto y 34 (
48"/"

) fallecieron antes de iniciarse la labor.. Observandose un leve

predominio de los feto s que murieron durante el parto sobre los que ya habían muerto

antes de llegar al mismo.. ( Cuadro No 1 )oo Con respecto a las enfermedades que

produjeron la muerte, las de tipo genético, gestósico y otras varias causaron con

mayor frecuencia muerte fetal intraparto ( 24, 11 y 17"/,, respectivamente) que mUfr

te fetal anteparto ( 6, 9 Y 12"/,, respectivamente ), mientras que las enfermedades

de tipo infeccioso causaron mayor mortalidad fetal ante parto ( 60"/,,) qUe intraparto

( 25'l.). Las causas indeterminadas de muerte fetal correspondieron únicamente a

la mortalidad fetal ante parto ( 20"/" )siendo todos ellos feto-s macerados. Los acci-

dentes del parto lógicamente correspondieron solo a la mortalidad intraparto . ( Gráfi

ea No 1 ). Estos resultados se explican más detalladamente en el capítulo No 1..

Con respecto a la distribución de las enfermedades, en la gráfica No 2 se puede

observar que las enfermedades de tipo gen ético causaron la muerte fetal en todas las

edades gestacionales alcanzando su más alta frecuencia entre la 37 y 40 semanas

( 27 Y 18"/" respectivamente) , las enfermedades de tipo infeccioso también se d~

tribuyeron ampliamente aunque con frecuencias mas altas que las anteriores" alcan-

zando su mayor frecuencia entre la 39 y 40 semanas (
38"1" )oo Por otro lado, los

accidentes del parto se distribuyeron con menos amplitud que las enfermedades ante-



Mortinatos Mortinatos
Anleparto "/. Intraparto. "/. TOTAL

34 48"/. 36 52,,/. 70 10D,,/.
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CUADRO No

DISTRIBUCION DE LA MORTALIDAD ANTEPARTO E INTRAPARTO
70 MORTINATDS

HOSPITAL ROOSEVEL T. 1982

GRAFICA No 1

ENFERMEDADES QUE CAUSARON MUERTE FETAL ANTE E INTRAPARTO
./. 70 MORTINATOS. HOSPITAL RDOSEVLET.

IDO 1982
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Grado de Maceracron;

Grado I 6 18"/0

Grado 11 11 3270

Grado 111 17 507.

TOTAL 34 10070
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-riores presentando se desde la 34 semana ( 13"/0), desde donde aumentaron pr~

gresivamente en frecuencia hasta llegar a la 40 semana ( 63"/~ ).. Llama la at~

ción Que las enfennedades de tipo gestósico solamente causaron muerte felal en -

las edades a término, 1870 entre la 37 y 38 semanas y 727. enlre la 39 y 40

semanas, siendo las causas de muerte fetal más frecuentes en estas edades.. '

DISTRIBUCION DE LOS GRADOS DE MACERACION:

De los 34 mortinatos que fallecieron anteS del parto, 6 ( ISO/" ) presenta-

ron maceración grado I , 11 (
327"

) presentaron maceración grado 11 y la rna-

yoría de ellos, 17 (507" ) presentaron rnaceración grado 111 . ( Cuadro No 2 )..

Retención del Producto Muerto ,según la Enfermedad que Causó su Muerte:

Los feto s con maceración grado I (retención del producto durante 3 a 5

días )correspondieron únicamente a las enfermedades de tipo infeccioso y gestó-

sico ( 11 Y 14i'0 respectivamente) , los fetos con maceración grado 11
( reten-

ción de 8 a 12 días) correspondieron en su mayoría a enfennedades de tipo ge2

tósico ( 24i'0) seguidas de las infecciones ( 22i'0 ) y con menos frecuencia, las

anomalías congénitas ( 9i'0 ) ~ Los fetos con maceración grado 111
( retención

de más dé 12 días) correspondieron en su mayoría a las enfennedades de tipo

infeccioso ( 34,,/0 ) y con menor frecuencia a las anomalías genéticas ( 18,,/0 ).

Las enfermedades que provocaron muerte fetal con expulsión inmediata del

producto correspondieron en su mayoría a los accidentes del parto, le siguieron

en frecuencia las anomalías genéticas ( 73"/0 ), gestósis ( 57"/0 )
Y finalmente

las enfermedades de tipo infeccioso ( 37°/. ). ( Gráfica No 3 i.

-..
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CUADRO No 2
DISTRIBUCION DE LOS GRADOS DE MACERACION

34 MORTINATOS ANTE PARTO
HOSPITAL ROOSEVELT. 1982
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GRAFICA No 3
RETENCION DEL PRODUCTO. MUERTO, SEGUN LA ENFERMEDAD QUE

CAUSO SU MUERTE
HOSPITAL ROOSEVELT. 1982,
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Macerados NO Macerados
Pequeños para

23'/,edad gestacional 12 36,/, 8
Adecuados para

21 64,/, 27 77,/,edad Qestacional
TOTAL --:>T 100'1, 35

p;;;;;;

Pequeños para Peso Corporal 171 30'/,

Adecuado para Peso Corporal 300 54'/,

Grandes para Peso Corporal 88 16'1,

TOTAL --- 626 100'/,
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Efectos que tuvo la Maceración en el Peso Corporal del Feto:

El peso pequeño para edad gestacionaf fué más frecuente en los fetos macera-

dos,( 361.. ) que en los no macerados (
23"10 ), observándose una diferencia porce~

lual entre ambos de 1310, sin embargo dicha diferencia no fué suficiente para que

la maceración disminuyera signjfjcativamente el peso corporal del feto. ( ver cua-

droNo4),

Adecuaci6n del Peso de los Organos Fetales
I Para Peso Corporal:

La mayoría de los órganos fetales tuvieron un peso adecuado para el peso cor

paral del feto ( 541,,) I les siguieron en frecuencia, los órganos con pesos pequ~

ños para peso corporal ( 30{<> )
Y los menos frecuentes fueron los órganos con peso

grande para peso corporal (16'/,). (Cuadro No 3 ) .

CUADRO No 3
EL EFECTO QUE TUVO LA MACERACION EN EL PESO CORPORAL
DEL FETO, 33 FETOS MACERADOS y 35 NO MACERADOS.

HOS~TALROOSEVELT

CUADRO No 4
ADECUACION DE LOS PESOS DE ORGANOS PARA PESO

CORPORAL. 68 MORTINnoS
HOSPITAL ROOSEVELT , 1982

..

~
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Efecto que Tuvo la Maceraci6n el el Peso de Cada Or9ano:

Los único órganos que desde el primer grado de maceraci6n sufrieron pérdidad de

peso fueron la placenta, que perdió el ljo de su peso, los pulmones que perdieron el

5,,/0 de su peso y el páncreas que perdió el 40"/" de su peso, siendo éste último or9ano

el más afectado por la maceraci6n temprana.

Los órganos que sufrieron pérdidad de peso a partir de la macerací6n grado 11 fue

ron el timo, que perdió un 44,,/0 de su peso, las adrenales perdieron un 19"/"/ el bazo

un 14/,,, y el corazón que perdió un 4j'0 de su peso, siendo este último el órgano menos

afectado y el timo el más afectado po' la macerac ión grado 11..

Los órganos que perdieron peso hasta que se presentó el grado más avanzado de

maceraci6n ( 111), fueron el cerebro que perdió el 77:'10 de su peso y el hígado que pe!..

di6 el 37/, de su peso. En general el cerebro y el pancrea s fueron los órganos más s~

verame-nte afectados fX>rla maceración, mientras que los únicos órganos que no perdie-

ron peso ni aun con los grados más avanzados de maceraci6n fueron los riñones ( Cua-

dro No 5 ),

PESOS DE LOS ORGANOS :

Adecuaci ón del Peso de Cada Organo para el Peso Corporal*:

En general todos los órganos tuvieron con mayor frecuencia pesos adecuados para

P.C. ( peso corporal total) : 68'/. de los bazos, 57'/, de los timos y adrenales, 52'/,

de hj'9ado~ riñones y cerebros, y Sr¡" de los páncreas.. Con respecto al corazón y los

pulmones, menos del 507" de los casos tuvieron pesos adecuados para P..c.

* Las adecuaciones de peso se hicieron en base a las tablas de Gruehwald.

Gruenwald, p.. Growlh úf the human retus in: advances reproductive physiology. New
York, Mac Laren, 1967. t. 2, (279),
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37 a 42 Semanas de Gestac ¡ón GRADOS DE MACERACION

Organos Afectados: I 11 111

Peso Corporal Total -- 7.48'10 22.6'10

Peso de la Torta Placentaria 1. 26i'0 4.34% 18.6~.

Cerebro -- -- 72.6~0

Timo -- 44.13~0 49.710

Corazón -- 3.81'10 1l.4i'0

Pulmones ( ambos) 5.48~0 5. 90~0 19.2%

Hígado -- -- 37.6~0

Bazo -- 14. 20~0 32.9~0

páncreas 39.71'10 48. II ~o 6'2.8~0

Riñones ( ambos) -- -- --

Suprarrenales(ambas) -- 19. 02~0 27.1i'.

Número de Casos 5 7 9
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Con respecto a las alteraciones del peso de los órganos, en la gráfica No 4 se puede

observar que en los únicos órganos que predominaron 105 pesos grandes sobre los pesos

pequeños para p.e.. fueron el cerebro y el bazo ( 39 Y 22í'0 respectivamente ), en el

resto de los órganos predominaron los pesos pequeños para P.c. sobre los grandes para

P.C. , siendo 105 más frecuentes los pulmones,y el corazón (42 Y 4Cf/o res¡Jed¡va-'

mente ), seguidos por los riñones y las adrenales ( 39% de los casos cada uno) ( el

timo ( 25~0)v el hrgado( 24~0).

Efecto que Tuvo la. Morbilidad Fetal en el Peso de los Orgao05:

En los mortinatos sin patología aparente fueron más frecuentes los órganos con

peso adecuado para P.C. ( peso corporal total ), mientras que en los mortinatos con p~

tología.. los pesos anormales predominaron sobre los adecuados,... en algunos órganos.

Con respecto a los mortinatos con patología, en la gráfica No 5 puede observarse que

en el cerebro, corazón, páncreas y pulmones los pesos anormales se presentaron en .-

más del 50j'a de lo~ casos: el 55j'a de los cerebros fueron grandes para P.C. y el 1W/o

fueron pequeños, el 39% de los corazones fueron pequeños para P..C. y el 21"/0 tu-

vieron peso grande 1 el 35j'0 de los páncreas tuvieron pesos pequeños para P.c. y el

2r/o tuvieron peso grande, el 35% de los pulmones tuvieron peso pequeño para P.c.

y el 16j'0 tuv¡eran peso grande. Observandose que los pesos pequeños para p. c. pr~

dominaron sobre los grandes, excepto en el cerebro en donde la relación se invirtió.

En relación al resto de órganos de los mortinatos con patología, a pesar de que

más del 50% de los casos tuvieron peso adecuado para P.c., es importante señalar con

respecto a los pesos anormales, que en el timo, riñones y páncreas predominaron mar-

cadamente los órganos con peso pequeño para p. c. sobre los grandes, en el bazo pr~

dominaron los pesos grandes sobre los pequeños ( 19 Y 14°/0 respectivamente) y en

el h(gado las frecuencias fueron similares.

'~
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CUADRO No 5
PORCENTAJE DE PERDIDA DE PESO DE81DO A MACERACION

21 MORTINA TOS: HOSPITAL ROOSEVELT
1983

* los pesos de los mortinatos macerados se compararon inicialmente con los pesos
de los órganos de 21 mortinatos no macenidos con las mismas enfermedades que
los anteriores, posteriormente se comparó con el peso de 11 mortinatos sanos que
fallecieron en accidentes del parto ..

~-
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GRAFICA No 4
ADECUACION DEL PESO DE LOS ORGANOSFETALES, RESPECTO A PESO CORPORAL

67 MORTINATOS~ HOSPITALROOSEVELT
'
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GRAFICA 'No 5
INFLUENCIA QUE TUVO LA PATOLOGIA ANTE PARTO SOBRE EL PESO DE ORGANOS

43MORTINATOS CON PATOLOGIA y 14 MORTINATOS SINPATOLOGIA. EN EL
HOSPITAL ROOSEVELT. 1982 '/,

5

sin con sin con sin con sin con sin con sin con sin con sin con sin O

50

10

lO,

1

O O
C"ebro Timo Corazón Pulmones H fgado Bazo Páncreas Riñones Adrenales

o PEQUEÑO PARA PESO CORPORAL

~ ADECUADO PARA PESO CORPORAL

11 GRANDE PARA PESO CORPORAL

Se excluyeron 11 casos con malformaciones congénitas.

-J¡ Cón o Sin Patologfa .
N
a-
>-'
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DISTRIBUCION GENERAL DE LAS LESIONES,

Las lesiones encontradas con mayor frecuencia fueron debidas a anox¡a: conges-

tión generalizada de órganos (54"/0), presencia de meconio en vias aéreas (41"/.», hen~

rragia 'subaracnoidea (30";',). Le siguieron en frecuencia las malformaciones de tipo g~

nético (30jQ, las lesiones traumáticas (l7"jo) y el resto se presentaron en menos del

15"/<>de los casos, obedeciendo a distintas causas ~

( Cuadro No 6 )..

Enfennedades que se Asociaron a Malformaciones Congénitas:

Las malformaCiones congénitas correspondieron en su mayoría a las anomalías del

tubo neural: anencefa1ia (24'10), Inencefalia (9¡',,) y Arnold Chiari (5"/0), siguiendoles

en frecuencia la trisomía 18 (1310) Y las enfermedades de tipo infeccioso: Sífilis, r~

beola y Hepatitis ( 5"/" cada una ), también se presentaron en pre-eclampsia, anemia,

abruptio placentae, ruptura uterina y procidencia de cordón
( 5"/"cada una) , estos r~

sultados se presentan con mas detalle en el capítulo de malformaciones congénitas.

( Cuadro No 7 ) .
Enfermedades que se Asociaron a Presencia de Líquido en Cavidades:

La presencia de líquido en cavidades correspondió en su mayoría a la Sífilis, con

2 casos en pléura, 3 en peri~ardio y 4 intraperitoneal , le siguió en frecuencia el -
trauma intraparto con un caso de líquido en pericardio y uno con líquido intraperitoneal

también se presentaron aunque con ;nenor frecuencia la toxoplasmosis con un caso de

líquido en pléura, inencefalia con un caso de líquido intraperitoneal y la procidencia

de cordón con un caso de líquido intraperitoneal ( Cuadro No 8 )"

Enfennedades que se Asociaron a los Signos de Anoxia:

La congestión generalizada de órganos correspondió en su mayoría a sífilis, anen

cefalia y abruptio placentae (14,,/0 cada una ), seguidas en frecuencia por pre-ecJamp-

...

~-
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-sia y procidencia de cordón (
9"/" cada una), con menor frecuencia se presentó en

Hepatitis y rubeola ( 6,,/0cada una) y en colestasis gestacional, diabetes gestacional,

anemia, inencefalia, post-madurez, placenta previa, ruptura uterina y trauma intra-

parto ( 3./. cada una) . ( Cuadro No 9 D ). Como era de esperarse las petequias

en el mediastino correspondieron en su mayoría a los casos de abruptio placentae
(56,,/,,)

ya que son un signo palognomónico de éstas, le siguió en frecuencia la procidencia de

cord6n (22"/0) Y por último el trauma intraparto y las enfermedades indeterminadas (Ir/"

cada una) ( Cuadro No 9 A ). Las hemorragias intraventricular y subaracnoidea c~

rrespondieron en su mayoría a pre-eclampsia ( 39 y 19,,/0respectivamente) y a proci-

dencia de cordón (25 y 10"/" respectivamente)" Ambas hemorragias se presentaron

con menor frecuencia en casos de sífilis ( 12 Y 19j'" respectivamente ),y abruptio

placentae ( 12 Y 14"/,, respectivamente). En el caso de la placenta circunvalata so-

lamente se presentó hemorragi a intraventricular y solamente hemorragia subaracnoidea

en los casos de Hepatitis no"/,,), Chagas , paludismo, colestasis gestacional y triso-

mía 18 (5"/" cada uno) (Cuadro No 9 B ).. La presencia de meconio en es6fago, ~

tómago y vias aéreas correspondió en su mayoría a pre-eclampsia y abruptio placentae

solamente en estómagoy vias aéreas correspondi6 a sífilis y procidencia de cord6n, y

su presencia solamente en vias aéreas correspondió a las enfermedades que se pres~

ta1 en el cuadro 9 C: rubeolar O1agas, anencefa1ia, Amold Chiarir trisomía 18r etc..

Enfermedades que se Asociaron a Signos de Trauma Intraparto:

Tanto el caput succedaneum como el cefalohematoma correspondieron en su ma-

yoría a pre-eclampsia, abruptio placentae y sífilis ~ El cefalohe:natoma se I)resentó en

2 casos de trisomía 18 y en un caso de las siguientes enfermedades: Arnold Chiari,

chagas, trauma intraparto, procúbito de cord6n y placenta circunvalata total ( Cuadro



Con Lesi6n Sin Lesi6n

SIGNOS DE ANOXIA

Congestión Generalizada 38 22,/, 32 46,/,

Pelequias en Mediastlno 9 13'/, 61 87"/,

Petequias en Otros Organos 17 24,/, 53 76,/,

Hemorragia Inlraventricular 8 11'/, 62 89,/,

Hemorragia Subaracnoidea 21 30'/, 49 70'/,

Meconio en Vlas Aéreas 29 41'/, 41 59,/,

Meconio en es6fago y Estómago 7 10'/, 63 90%

SIGNOS DE TRAUMA DURANTE EL PARTO

Caput Succedaneun 3 4,/, 67 96'/,

Cefa lohematoma 12 17,/, 58 83'/,

Hemorragia Subdural 7 10'/, 63 90'/,

Hemorragia Subeapsular del
10 14,/, 60 86'/,Híoado

OTRAS LESIONES

Líquido en Cavidades 15 22,/, 55 78,,/,

Anomalías Congénitas 21 30'/, 49 70'/,

--
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número la B ). La hemorragia subdural correspondió en su mayoría a sífilis
( 3 ca-

50S) y. se presentó en un caso de las siguientes enfermedades: pre-eclampsia, Hepa-

titis, colestasis gestacíonal y paludismo o La hemorragia subcapsular del h(gado c~

rrespondió en su mayoría a casos de pre-eclampsia
( 2 casos) y se presentó en un c~

so de las siguientes enfermedades: sífilis, Hepatitis, colestasis gestacional, abrup-

tia placentae, septicemia a Esch erichia colí, trauma íntraparto, ruptura uterina y pr~

cúbilo de cordón (Cuadro No 10 A
) .

Frecuencia con Que la Conqesti6n Afect6 los Orqano~:

Los órganos que se afectaron con mayor frecuencia fueron las suprarrenales yel

bazo (16j'0 cada uno) le siguieron los pulomones y los riñones
( 15"/,, cada uno) y el

el órgano menos afectado fué el cerebelo (3"1"). (Cuadro No 11 ).

liliiii

~-
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CUADRO No 6
DISTRI BUCION GENERAL DE LAS LESIONE S
70 MORTINATOS. HOSPITAL ROOSEVELl

1982



r---'--- ~- .---- ---
Anomalías Congénitas

Anencefalia 24~.
Trisomía 18 13~.
Inencefalia 9~.
SíTilis 9""
Arnold Chiar! 5"/,
Rubeola 5"/"
Hepatitis 5'/,
Pre-eclampsia S~,
Procidencia de
cord6n 5"/"
RupluraUterina 5,,/0
Abruptio Placen!a S~,
Anemia 5'/,
Procúbilo de
cord6n 5"/"

TOTAL 100~,

Pleura Pericard~ Peritone

SíTilis 2 3 4
Trauma Intrapartó -- 1 1
Toxoplasmosis 1 -- --
Inen~efa!ia

". M'"'-
- - -- t- - --

TOTAL 3 4 7

---_..._.._~_. - --- --

PETEQUIAS

En - Enotro
Mediastin Organos

Abruptio. Placentae S6~, --
Procidencia de

cord6n 22~, --
Trauma Intraparto 11"/0 --
Indetenn ¡nadas 117, --
Sífilis -- 407,
Coléstasis
Gestac ¡ooa I -- 20'/,
Placenta
Circunvalata Total -- 207,
Anem ia Severa

de la Madre -- 207,

TOTAL 100~, 100'/,

HEMORRAGIA CEREBRAL

Intraven Subafi~!:
tricular- noidea

Pre-eclampsia 39~, 19~,
Procidencia de

cord6n 2S~, 10'/,
SíTilis 12~, 19~,
Abruptio Placenta 1 2~, 14~,
Placenta
Circunvalata Total 12'/, --
Hepatitis -- 14'/,
Chagas -- 10'/,
Paludismo -- 5i'~
Colestási s -- 5~.
Gestacional
Trisomía 18 -- 510
TOTAL 1007, 100,/,

PRESENCIA DE MECONIO
en en en en

esófago eslomag traquea bronquio

Abruptlo Placenta, 1 1 4 2
Pre-eclampsia 1 2 3 2
SíTilis - 1 1 1
Proc idenc ia de
cord6n: - 1 1 1
Rubeola - - 2 1
Arnold Chiari - - 1 1
Chagas - - 1 1
Anencefalia - - 1 1
trisomía 18 - - 1 1
Trauma
Intraparto - - 1 1
Ruptura Uterina - - 1 1
Placenta Previa - - 1 1
Post-madurez - - 1 1

Total de Casos: 2 5 19 15
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CUADRO No 7
ENFERMEDADES QUE SE ASOCIARON A MALFORMACIONES

CONGENITAS. 70 MORTlNA TOS EN EL
HOSPITAL ROOSEVEL T. 1982

CUADRO No 8
ENFERMEDADES QUE SE ASOCIARON A PRESENCIA DE LIQUIDO

EN CAVIDAQES. 70 MORTINATOS. EN EL
HOSPITAL ROOSEVEL T, 1982.

,

CUADRO No 9 .
SIGNOS DE ANOXIA PERINATAL
70 MORTINA TOS. EN EL

HOSPITAL ROOSEVEL T
1982

9 A

9 C

267

9 B

9 D
Congesti6n generalizada

de órganos:

Sífilis
Anencefalia
Abruptio Placentae
Pre-eclámpsia
Procidencia de
cord6n
Hepatitis
Rubeola
Herpes
Colestasis
Gestacional
Pre-diabetes
Inencefalia
Placenta Previa
Anemia
Postmadurez
Ruptura Uterlna
Trauma
Intraparto

14~
14~
14~

9~

9~
6~
6~
3~

31
31
31
31
31
31
31

31

TOTAL 100'



HEMORRAGIA
~ubeapsu

Subdural lar /higaa

SlTilis 3 1
Pre-ec!ampsia 1 2
Hepatiti s 1 1
Colestasis
Gestaelonal 1 1
Paludismo 1 -
Abruptio Plaeentae - 1
Infeeei6n a
Esch erichia cori - 1
Trauma Intraparto - 1
Ruptura
Uterina - 1
Proeúbito de
Cord6n - 1
Indeterminados - .1

TOTAL 7 10

TRAUMA DE CRANEO
Caput Cefalo-
Sueeed. hematom

Pre-eclampsia 1 3
SíTilis 1 1
Abruptio Plaeentae 1 1
Trlsomra 18 - 2
Arnold Chiari - 1
Chagas - 1
Trauma Intraparto - 1
Proeúbitode eord. - 1
Placent. Circunva. - i

TOTAL 3 12

Organas Afectados "/.

Suprarrenales 16

Bazo 16

PuImanes 15

Riñones 15

H(gado 13

Timo 10

Páncreas 6

Corazón 6

Cerebelo 3

TOTAL 100,,/.

- -~.-
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CUADRO No 10

SIGOO S DE TRAUMA INTRAPARTO
70 MORTINATOS. HOSPITAL ROOSEVEL T. 1982.

10 A

l'

10 B

~
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CUADRO No 11

FRECUENCIACON QUE LA CONGESTIONAFECTO
LOS ORGANOS

70 MORTINATOS. HOSPITAL ROOSEVELT. 1982

~
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Hepatitis 18'(.

SíTilis 91,

Toxoplasmosis 9'/,

Otras 9°/..

12.3 CORAZON .
equeño para peso corpora ecua o para peso corpora (jranoe para peso corpora

I i is cel en es e par o SITIIIS 22.1

Tubo Neural 151, Tubo Neural 10'/, Rubeola 22"

Accidentes del Geslósis 101, Gestósis 22"

Parto U1,
I

SíTilis 10'/, Infección a

Geslósis U'/, Trisomía 18 3'/, Esch erichia coli 11,/

Trisomía 18 7'/, Toxoplasmosis 3'/, Hepatitis 11~

Toxoplasmosis 41, Chagas 31.. Otras 22~

(isterio is 4"/0 Paludismo 3"/0

Herpes simple 4'/, Inl. a E. eoli 3'/,

Otras 151, Hepatitis 3'/,
Otras 221,

TOTAL 1001, TOTAL 100'" TOTAL 100

Adecuado para peso corporal

Aeei<!entes del parto 32'/,
Gestósicas 161,
SíTilis 16'/,
Trisomía 18 51,
Inl. a E. coli 5"1"
Toxoplasmosis 3"1"
Chagas 3'/,
Paludismo 3"/0
Otras 161,

TOTAL 100'/,
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CUADRO No 12
ADECUACION DEL PESO DE ORGANOS SEGUN EL DIAGNOSTICO

67 NECROPSIAS. HOSPITAL ROOSEVEL T. 1982

12.:n. CERE8RO .
ecua O para peso corpora---~

Pe ueño para peso corpora

SIFILlS

ueño ara

Sífilis
Rubeola
Accidentes del
Parto
Tubo Neural
Trisomía 18
Listeriosis
Herpes simple
Otras'

TOTAL

100'/,

100'/,

so ear ra

1001,

Accidentes del Parto
Geslósicas
Trisomía 18

51'/,
25'/,

8'/,

16'/,

271
EN

gran e para peso corporal

roS
Accidentes del
Parto
Gestósicas
SíTilis
Chagas
E. col;

33'/,
11"/..
U1,
U'/,
U'/,

Grande para peso corpora

Tubo Neural 55'/,

Otros

12. 2 TIMO.

301,
121,

6'/..
61,
61,
6O¡o
61,

291,



Peaueño para peso corporal

SíTllis 19'/,
Accidentes del
Parto 12'/-
Tubo Neural

!

12'/,
Geslosis 12'1.
Trisomía 18 6'1.
Otros

I

3S'I,

TOTAL 100'1,

I Pequeño para peso corporal I

Tubo Neural 27'1-
SíTilis 19'1.
Accidentes del
Parto 8"/"
Trisomía 18 8"/.
Gestosis 4"/"
Listeriosis 40,/"
Rubeola 4'1.
Herpes simple 4,,/..

8rr~~as 41:19';;
TOTAL 100'1

Adecuado oara peso corporal

Accidentes del parto 27'1,
Gestosis 13'1.
SíTilis 12:'/.
Tubo Neural 60;o
Trisomía 18 60;0
Toxoplasmosis 3'1,
Chagas 3,,/0

Paludismo ~/.
Inl. a Esch, coli 3'1.
Rubeola ~/.
Hepatiti s 3'1.
Otras 21'1,

TOTAL IDO'/.

Adecuado para peso corporal

SíTilis 26'1,
Accidentes del parto lS'/,
Tubo Neural 15'1,
Gestosls 11'1,
Inl, a Esch, cal i 6'1,
Hepatitis 6'/,
Toxoplasrnosis 3'1,
Rubeola 3'/.
Herpes simple ~/.
Otras 90;0

TOTAL 100'1.

Accidentes del
Parto 33:

Trisomra lS 1~

Gestosis 171

SíTilis 17~

Otras 17~

T A

--
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Pe ueño para peso corporal
Tubo Neural 1',
SíTiI;s 21'/,
Trisomra lS 11'/.
Accidentes del
Parto'
Gestosis
Paludismo
Rubeola
Herpes simple
Otras

7,,/0

7'1,
40;0

3'1.
3~"

22:'/,

100',

12,4 PULMONES

TOTAL 1

12,5 HIGAOO,

Adecuado para peso corporal

Accidentes del Part 22'/.
SíTilis 19'/.
Gestosis 14'1,
Tubo Neural S'/,
Trisomía 18 5,,/0

Rubeola 5'1-
Chagas 3'/.
Paiudismo 3'1-
Esch, coli 3'/.
listeriosi s 3"/0
Hepatitis 3'/.
Herpes simple 3'/,
Otros S'/.

1

12,6 ADRENALES ,

Grande para peso corporal
I i 15

Infección a
I Eschier chia coli

Accidenles
del Parto
Listeriosis
Otras

, ,

Grande para peso corporal

SíTilis
Accidentes del
Parto
Tubo Neural
Toxoplasmosis
Infección a
E5ch erichia e ali
Hepatiti s
Otros

Pequeño para

25"/"

SíTilis
Rubeola
Accidpnles del
Parto
Gestosis
Otras12'/.

12'/,
12'1.

IDO'
1[)

20'/,

ueño ara eso ear ral

13i',
1-=" ¡'J,

13'/,

SiTilis
Tubo Neural
Acc identes del
Parto
Tr.isomía 18
Gestosis
Infección a
E5ch erichia con
Lísteriosis
Rubeola
Otras

7,,/0
70/0

2S'I.

TOTAL 100':.

I Pequeño para peso corpora
I

Accidentes del par p U'/,
, Sífilis 11'1.
¡Tu~ Neural ao;o

iTrisomra lS 8"/,
Gestosis 8"/.

,

Toxoplasmosis 4D/Ct
Ch3gas 4'1.
Paludismo 4Ct/Ct

Lísteriosis 40;Ct

: Rubeola 40;Ct
lOtras 35'1.

LTOTAL 100'f

Fe
parapesocorpora

Accidentes del
Parto 33'l.

ecua o para peso corpora

Accidentes del parto 25'/,
SíTilis 18'/.
Gestosis 13'/.
Toxoplasmosis 5%

Inl, a Esch. coli 5'/,
Hepatitis 5'1.
Trisornía 18 3%

Paludismo I 3"/.
Rubeola

~
'

3'1.
Otras 21'/.

TOTAL
-~-

Gestosis

srlilis

33'/.

33'/.

J

14'/-
14'/. ,

14'/.

I

12, 7 BAZe,
Adecuado para peso corporal

cci entes e parto
Gestosis

I

Tubo Neural
Trisomía 18

I Sífilis ..t
! Inl, a Esch, coli

Toxoplasrnosi s
Chagas
Paludismo
Listeriosis
Herpes simple
Otras

13'/,
7'1-
7'1.

15'/-
4'1.
2'/-
2'1,
20;0
2'1.
2"/0

24'1,

1

12, S PANCREAS ,

29'1.
23'1,

4,,/0

4':'0
4'}'Ct

4'1.

4'1.
4'1,

23'1,

12,9 RI~ONES ,

273

Grande para peso corpora

Tubo Neural
SíTilis
Accidentes del
Parto
Hepatill s

Toxoplasmósis
Otras

271
271

201
131

71
71

Grande para peso corporal
Sífilis 27~
Accidentes del
Parto
Gestosi s
Tosoplasmosis
Rubeola
Hepatiti s
Otras

1~
1~

9~
9~
9~
9~

A

Grande para peso corpor,



.-.
- -
NoTipo de Lesiones

.- - ~---
Diagnósticos de caso

-

Anencefalia 5
HIPERPLASIA DE TIMO Inencefalia 1

-- .~-- - --GRANULOMATOSIS ' listeriosis 1,
GENERALIZADA Toxoplasmosi s 1

n--.' ._~.

FIBROSIS:

':.
~-_......-

Generalizada Srrilis 3
H(gado Paludismo 1_.._~
Pánereas Toxoplasmo~!~_- -_._~._- 1

ENOARTERITlS OBLlTERAN
2

Cambio Graso En ei H,gado
Sífilis 1

QUISTES GLOMERULARES 1

INFIL TRADOSCELULARES

Toxoplasmosis_- .._-- -~LEUCOCITOS
Pulmones Abruplio Plaeentae 1

Pre-eclampsia 1

MACROFAGOS Cerebro Toxoplasmosis 1

"
,.

Cerebro Srrilis 1LlNFOCITOS
Corazón Chagas 1

ERITROPOYESIS EXTRAMEDULAR EN HIGADO
-

"'
n_--

Srrilis 6
--

Procidencia de cordón 2
----- -- f-----_.-

AUMENTADA Hepatitis ' 1
Ineneefalia 1_. . --. -

- ---_o.
Procúbito de

cordón_-l---~
DISMINUIDA

1
srrilis 1

-------._- -

--- -
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CUADRO No 14
LESIONES HISTDLOGICAS DE NECROPSIA

70 MORTINATOS. HOSPITAL ROOSEVELT . 1982

--~

l

11.
277

HALLAZGOS PROPIOS DE CADA ORGANO
-

~-

-----------

CEREBiW,

Peso:

El peso promedio del cerebro de los fetos sanos* aument6 conforme la edad gestacio-

/la I progresó; 2259 en la 33 a 34 semanas, 3239 en la 35 a 36 semanas y
3829

en la 39 a 40 semanas ( no se obtuvieron pesos en el resto de las edades). (tabla

No I ) , la mayoría de los cerebros tuvieron peso adecuado para P.c. (peso corporal)

con un 52"/~de frecuencia, le siguieron en frecuencia los cerebros pequeños (39"/0) y

los rl1enos frecuentes fueron los pesos grandes para
P. c. (9"/c). ( gráfica No 4 )

.

La maceración grado 111disminuyó el peso del cerebro en un 72%, cabe señalar que e~

te fIJé el órgano Que más perdió peso debido a maceración, los grados de maceración

I Y 11no lo afectaron (cuadro No 5 ). Al tomar en cuenta el estado de morbilidad f~

tal se observó que solamente los fetos enfermos tuvieron cerebros con peso pequeño

para peso corJX)ral ngc/o), los cerebros con peso grande para p..c. fueron más frecuen-

tes en los feto s enfermos que en los fetos sanos ( 55 y 34}'" respectivamente). Por

otro lado, los cerebros con peso adecuado para P.c. fueron mucho más frecuentes en

los (etos sanos que en los t:'nfer1Jlo~ , 66 y 24"1~ respectivamente ( Gráfica No 5 )

Enfennedades que Alteraron el Peso del Cerebro:

Todos los cerebros con peso pequeño p;¡ra P..c. se presentaron en fetos con sífilis, los

cerebros grandes Se presentaron con mayor frecuencia en los accidentes del parto (33}',,)

y el resto de los mismos correspondió él enfermedades gestósicas, sífilis, Chagas,

septicemia a Esch erichia coli <ll,,/~ cada uno).. Los.cerebros con peso adecuado p~

* fetos que murieron debido a accidentes del parto y
ninguna de las enferrnedades estudi<1das.

Que no se les encontró



1'"
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-ra peso corporal fueron también más frecuentes en los accidentes del parto (51°/0), s,:

guidos en frecuencia por las enfermedades geslósícas (25°M~ ( Cuadro No 12.1 ).

Lesiones Cerebrales:

Las lesiones más frecuentes fueron las hemorragias secundarias a anoxia, intraventricu

lar 80,'..Y subaracnoidea 21jl.. y las hemorragias secundaria a lraum.a inlraparto: sub-

dural 17"/0. (cuadros 9 B Y 10 A respectivamente) .
Enfennedades que Causaron Otras Lesiones:

E I edema cerebral en su mayoría correspondió a los accidentes del parlo (33¡'..) , debido

probablemente a anoxia o a desnutrición, ya que estos fetos no fueron enfermos. Las

enfermedades que se asociaron a edema cerebral fueron Arnold Chíari, pre-eclampsia

y septicemia a Esch erichia coli ( 1 caso de cada una ). La leptomeningitis, calcifi-

cac¡ones cerebrales y necr6sis se presentaron en un caso de toxoplasmosis, la poren-

cefalia en un caso de sífilis, la hidrocefalia se presentó con mayor frecuencia en las

malformaciones genéticas ( trisomra 18 ) seguidas en frecuencia por las enfermedades

l'
infecciosas: toxoplasmosis y sífilis ( 43'10). Las malformaciones se debieron a

las anomalías del tubo neural (anencefalla, inencefalia y Arnold Chiari l. ( Cuadro

No 13 A ). Las lesiones histol6gicas fueron principalmente de tipo hemorrágico y

dos infiltrados de tipo inflamatorio: macr6fagos en un caSO de toxoplasmosis y linfoci-

tos en un caso de sílilis (Cuadro No 14 ).

TIMO:

Peso:

Los pesos promedio del timo para cada edad gestacional en fetos sanos, fueron los si

guientes: 4g en la 33 a 34 semanas, 10g en la 37 a 38 semanas, 99 en la 39 a 40

semanas, y 8g en la 41 a ~2 semanas ( Tabla No I ).. La mayoría de los timos tu-

-~
I
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vieron pesos adecuados ¡Jara P. c~
( 5 7"/~ ) , seguidos en frecuencia por los timos

~

queños I!."irapeso corporal (25"/0) y con menor frecuencia los timos fueron grandes para

peso cor""ral
( lSO/,). ( Gráfica No 4 ) .

La maceración grado 111disminuyó el peso del timo en un 50% y el grado 11en un

44"/,,, mientras que la maceración grado I no lo afectó ( Cuadro No 5 ). Al tomar en

cuenta el estado de morbi I idad fetal, se observó Que los timos con peso peque~o pa-

ra peso corporal fueron más frecuentes en los fetos enfermos, que en los feto s sanos

(34 y 7'/0 respectivamente ), mientras que los timos con peso adecuado para P.c. f~

ron más frecuentes en los feto s sanos, que en los enfermos ( 93 Y 53'}'0 respectivame!:!

te). Los timos grandes para peso. corporal solamente se presentaron en los fetos en-

lennos(!3';'>. (Gráfica No 5 ) .

Enfennedades que Alteraron el Peso del Timo:

El timo pequeño correspondió en su mayoría a fetos con sífilis (30"/0) seguido en fre-

cuencia par rubeola <l2"jo) y por último los accidentes del parto, anomalías,del tubo

neural, triso:llía 18 y Herpes simple (6,,/0 cada uno). El timo con peso adecuado para

P. c. cprrespondió en su mayoría a los accidentes del parto 32"/0, seguidos en frecue!:!

cia por enfermedades gestósicas y sífilis <16'10 cada una) y por último con una frecu€!,

ciamenor de 5"/0: trisomía 18, septicemia a Esch erichia coli, toxoplasmosis, y pa-

ludismo. El timo con peso grande para P.c. predominómarcadamente en las anoma-

lías del tU)O neural (55°/0), ? esto::, le siguieron en frecuencia la Hepatitis 18,,/0 y por

último la toxoplasmosis, sífilis y otros ( 9,,/0 cada una) ( Cuadro No 12.2 ).

Lesiones del Timo:

Los signos de anoxia que se presentaron en el timo fueron la congestión (10"/0) y pete-

quias (97.) .
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Enfennedi'1~~_~~ C~~,!!,.O!l Qt~~ ~e~!~HICS.

L~ hiperplasia e hipertrof¡" del timo fuerol! C<1IIS;HIcl.spor ;menceh¡iéi t.' I!H:flcefalia (

Cuadro No 14 ).

CORAZON :

Peso:

Los pesos promedio del coraz6n de los fetos sanos para cada edad geslacional, fueron

los siguientes: 159 en la 33 a 34 semanas, l1.g en la 35 a 36 semanas, 10g en la

37 a 38 semanas, 18g entre la 39 a 40 semanas y 20g en la 41 a 42 semanas

( Tabla No I ). La mayoda de 105 casos tuvieron corazón con peso adecuado para

P.C. (46'Mt le siguieron en frecuencia los pesos pequeños para P.c. (40"/n) y con rn~

nor frecuencia los cora~ones con peso grande para P.C. 030;,,) ( Gráfica No 4 ).

La maceraci6n grado 111disminuyó el Ir/o del peso del cor¡:¡zón/ la macerac¡ón gr~

do 11 le disminuyó un 30;0 de su peso y la maceración grado I no lo afect6 (Cuadro 5 )

l' Al tomar en cuenta el estado de morbilidad fetal se observó que solamente los feto s en-

fermos tuvieron corazones grandes para P"c..
( 21"/a), mientras Que los corazones pe-

queños para P..c.. se presentaron con similar frecuencia en fetos enfermos y en feto s s~

nos ( 40 Y 39% respectivamente) , los corazones con peso adecuado para P.c. fue-

ron más frecuentes en los fetos sanos Que en los fetos enfermos ( 61 Y 40"'/" respectiv(1-

menle ). ( GrMicaNo5 ) .

. Enfermedades que Alteraron el Peso del Corazón:

El coraz6n con peso pequeño para P.c. correspondió en su mayoría a los fetos con síTi-

lis (290M, seguida en frecuencia por las anomalías dei tubo ilew-al (15%), el resto cü-

rresfJOndió a los accidenles de! parla, y geslósis ( llí'o cada uno), trisomía 18 con

-~
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un 9%, Y por último: toxoplasmosis, listeriosis y Herpes con un 4í'0 cada uno. Los

corazones con peso grande para P.c. correspondieron en su mayoría a fetos con sífilis

y rubeola (22"/0 cada una) seguidos en frecuencia por gestosis, septicemia a E. coli y

Hepatitis ( l1j'0 cada uno) . Los corazones con peso adecuado para P.C. correspond~

ron en su mayoría a los accidentes del parto (29";">, seguidos en frecuencia por las a~

malías del tubo neural , gestosis y sífilis
{ 10"'/0 cada una} y en menor frecuencia:

trisomía 18, toxoplasmosis, O1agas, paludismo, septicemia a E~ c oli y Hepatitis con

31. cada uno. ( Cuadro No 12.3 ).

Lesiones del Corazón:

Los signos de anoxia que se presentaron fueron la congestión en el 6,,/0de los casos y

las petequlas en el 91. de los casos (Cuadro No 9 A ).

Enfennedades Que Producen Otras Lesiones:

Se observaron gomas en el coraz6n de dos fetos con sífilis
( Cuadro No 13 D ) , h~

tologicamente se encontró granulomatósi s en un caso de listeria yen uno de toxopl~

mosis, encontrando se también infiltrados linfocitarios en un caso de Chagas .
PULMONES:

Peso:

Los pesos promedio de ambos pulmones para cada edad gestacional en relos sanos, fu~

ron: 50g de la 33 a 34 semanas, 33g en la 35 a 36 semanas, 40g en la 37 a 38

semanas, 54g en la 39 a 40 semanas y 55g en la 41 a 42 semanas
( Tabla No I ).

La mayoría de los ~Imones tuvieron peso adecuado para P.c. (46j'0), seguidos en fre-

cuencia por los pulmones con peso pequeño para ~..c.. (4?/o) y con menos fr~cuencia

los pulmones grandes para P. c. (lZ"jo). ( Gráfica No 4 ).
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1 maceraci6n grado 111 disminuy6 el peso de los pulmones en un 19°1"
y 105 grados

HIGADO:-
maceraci6n I Y 11 disminuyeron el peso en un 5

y 6()/~respectivamente, Observá!!

Peso:

se que estos órganos son afectados precozmente por la macerac¡6n, a pesar de que

pérdida' de peso es leve en todos los grados de la misma. (Cuadro No 5

)

tomar en cuenta el estado de morbilidad fetal, se observó que los pulmones peque-

El peso promedio del h(gado en relos saoos para cada edad geslacional fue: 809 en la

33 a 34 semanas, 90g en la 35 a 36 semanas, 120g en la 37 a 40 semanas, 145g

en la 41 a 42 semanas (Tabla No I ), El peso adecuado para peso corporal fué el

más frecuenle (54D/..), y los pesos pequeño y grande para P.C. se presentaron con simi-

lar frecuencia (24 y 22';', respectivamente) (Gráfica No 4 ).

La maceraci6n grado 111disminuy6 el 37';', del peso del Mgado, los grados I y 11 no lo

afectaron ( Cuadro No 5 ). Al tomar en cuenta el estado de morbilidad fetal se enean

tr6 que el h(gado con peso pequeño para P. c. fué levemente más frecuente en feto s en-

15 para peso corporal tuvieron frecuencias similares en fetos enfermos
y en fetos sa-

IS ( 35 Y 30"° respectivamente) I mientras que los pulmones con peso grande para

,c. fueron mucho más frecuentes en los fetos enfermos que en los fetos sanos
( 16i'0

l-¡O/o respecl1vamente) , los pulmones con peso adecuado para P.c. en cambio,

leron más frecuentes en los fetos sanos que en los fetos enfermos, 63 Y
49j10 respe~

vamente ( Gráfica No 5 ).
fermos que en los feto s sanos ( 24 Y 21j'0 respectivamente) , el peso grande para P.c.

también se presentó con similar frecuencia en fetos enfermos que en fetos sanos ( 23i'0

Y 200/0 respectivamente) y el peso adecuado del hfgado al igual que en los. anteiiores

n[ermedades que Alteraron el Peso Pulmonar :

i mayoría de los pulmones con peso pequeño para P. c. correspondieron a las anoma-

'as del tubo neural ya sífilis
( 21i'0 cada una) , seguidas en frecuencia por trisomía

se presentó con frecuencias similares en ambos grupos, con un leve predominio en los

fetos sanos (59';',) en relaci6n a los fetos enfenTlOs(53';',) ( GráficaNo5 ).
.8 <11"°), accidentes del parto y gest6sis

( 7"/0cada una) Y con menor frecuencia:

aludismo, rubeola, y Herpes con 3'/, cada uno (Cuadro No 12.4
),

Enfennedades que Causaron Alteraci6n del Peso del Higado:

El hígado con peso pequeño para P.c. correspondió en su mayoría a fetos con sífilis (1910)
.eslones Pulmonares:

.05 signos de anoxia que se presentaron en los pulmones fueron: congesti6n en el 15%
seguidos en frecuencia por accidentes del parto, anomalías del tubo neural y gest6sis

( 12"/0 cada una) y con menor frecuencia a trisomra 18 (6'/0>. El hfgado grande para P.c.

también correspondió en su mayoría a feto s con sífilis (20"/0) , seguidos en frecuencia

le los casos, petequias en el 9i'0 de los casos, meconio en traquea y bronquios en el

29';'. de los casoS ( Cuadro No 9 C y D ).

~nfennedades que Causaron Otras Lesiones:
por accidentes del parto, ano mairas del tubo neural y toxoplasmosis (13'/, cada uno) y

con menor frecuencia infección a Esch eríchia coll y Hepatitis con 710 cada uno. El hí-

gado con peso adecuado correspondió con mayor frecuencia a los accidentes del pa~o

:olor moteado de pulmones: un caso de toxoplasmosis Y un caSO de listeriosis, calci-

ficaciones pulmonares ~ un caso de toxoplasmosis, consistencia dura en un caSo de

~lTilis ( Cuadro No 13 B ) , histológicamente se encontr6: infiltrado leucocitario en
(22"¡.,), seguidos en frecuencia por sífilis y gestosis con 19 y 14'}'orespectivamente,

Jn caso de toxoplamosis, uno de abruptio placentae y uno de pre-eclampsia (Cuadro

No 14 )
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anomalías del tubo neural 8i'o, trisomía 18 y rubeola 5°/~cada una y con menor frecuen-

cia chagas, paludismo, infecci6n a E. col;, listerjosis, Hepatitis y Herpes (3i'0 cada

uno ), ( Cuadro No 12.5 ).

Lesiones del H(gado :

El único signo de anoxia que se present6 en el hígado fué la congestión en el 13'10 de

los casC& ( Cuadro No 9 O ).

Enfermedades Que Causaron Otras Lesiones:

La hemorragia subct\psular del hígado se presentó en dos casos de pre-eclampsia y en

un caso de las siguientes enfennedades: sífilis, Hepatitis, colestasis gestacional,

abruptio 'placentae, infecci6n a Eschierichia coli, trauma intraparto, ruptura uterina y

procúbilo de cordón. El color moteado del hígado se encontró en un caso de listerio-

sis. Ulceras en la cápsula hepática en dos casos de sífilis y en un caso de infecci6n

a Esch erichia coli. Color amarillo y focos necróticos del parénquima en un caso de to-

xoplasmosis, quistes de retención en un caso de infecci6n a E. coli y en uno de coles-

tasis gestacional. ( Cuadro No 13 B ). Histol6gicamente se encontró granulomato-

sis en un caso de toxoplasmosis y en uno de listerlosis, fibrósis en un caso de sífilis

y en uno de paludismo.. Cambio graso en un caso de sífilis, eritropoyesis extral1edular

hepática aumentada en 6 casos de sífilis, dos de procidencia de cord6n ( uno de estos

con toxoplasmosis asociada ), un caso de Hepatitis, un caso de inencefalia y uno de pr~

cubito de cord6n.. La eritropoyesis disminuída se presentó solamente en un caso de

síTilis. (Cuadro No 14 ).

~:

Peso:

El peso promediodel bazo en niños sanos para cada edad gestacional fué: 5g en la

33 a 34 semanas, 6g en la 35 a 36 semanas, 8g en la 37 a 38 sernanas y 12 g en

~

~
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la 39 a 42 semanas. (Tabla No I ). La mayoría de los bazos tuvieron un peso

adecuado para peso corporal (
68°/"

) , seguidos en frecuencia por los pesos grandes

para peso corporal (2?/,,) Ycon menor frecuencia los pesos fueron pequeños para

peso corporal (l0./0) ( Gráfica No 4 ).

.
La maceracl6n grado 111 dismlnuy6 el 32"/0 del peso del bazo, la maceracl6n grado 11

el 14°/"Y el gradounono la afect6 ( CuadroNo5 ). Al tomaren cuenta el estado

de morbilidad fetal, se encontr6 que el peso pequeño para peso corporal fué mas fre-

cuente en los fetos enfermos'que en los sa.nos
( 14 Y -r/" respectivamente). El pe-

so grande para peso corporal se presentó con similar frecuencia en los feto s enfermos

y en los sanos ( 19 Y 2r/" respectivamente) y el peso adecuado fué mas frecuente

en los sanos que en los enfermos (72 Y 67"/,, respectivamente) (Gráfica No 5 ).

Enfermedades Que Alleraron el Peso del Bazo:

La mayoría de los pesos pequeños correspondieron a sífilis y rubeola
( 29°/"cada uno)

~eguidos en frecuencia por accidentes del parto y gest6sis
( 141" cada una) . Los

pesos grandes para peso corporal correspondieron en su mayorra a sífilis
y a las ano-

malías del tubo neural ( 27% cada una).. seguidos en frecuencia por accidentes del

parto y Hepatitis ( 20 Y 1310 respectivamen te
) y con menor frecuencia a toxoplas-

mosis (7'/0). La mayorra de bazos con peso adecuado correspondieron a los accide.!!

les del parto (l9°¡'¡, seguidos en frecuencia por síTllis y geslosls (15 y 130/0 respec-

tivamente), anomalías del tubo neural, trisomía 18 e infecci6n a E.. coli con 7,7 Y

4"/" respectivamente, y con meoor frecuencia a toxoplasmosis, O1agas, paludismo, I~

leria y Herpes con 2"/0 cada una.
( Cuadro No12.7 ) .

Lesiones del Bazo:

El único signo de anoxia que se encontr6 fllé la congesti6n en el 16"/" de los casos.

no se encontraron otras lesiones.
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PANCREAS,---

Peso:

Los pesos promedio del pancreas en feto s sanos para cada edad gestacional fueron:

19 en la 33 a 34 semanas, 19 en la 35 a 36 semanas, 4g en la 37 a 40 semanas,

y 29 en la 41 a 42 semanas ( Tabla No I ). La mayoría de páncreas tuvieron ~

so adecuado para peso corporal (5110) en relaci6n a los pequeños para P.c. (3310) y

a los grandes (16°/0>, siendo estos Ciltimos los menos frecu entes ( Gráfica No 4 >.

La maceraci6n grado 111 disminuyó marcadamente el peso del páncreas (62%>, el gr~

do 11 lo disminuyó en un 481.. y el grado I en 39"/.. , este fué el órgano que en gen~

ral se vi6 más afectado por la maceraci6n ( Cuadro No 5 ).

Al tomar en cuenta el estado de morbilidad fetal, se encontró que los pesos pequeños

para peso corporal fueron mucho más frecuentes en los fetos enfermos que en los sa-

nos (35 y -¡O/orespectivamente), en igual forma los pesos grandes para P.C. fueron

l'
m~s frecuentes en los fetos enfermos que en los feto s sanos (21 y 14~" respectiva-

mente ), mientras que los pesos adecuados fueron mucho más frecuentes en los fetos

sanos que en los fetos enfermos ( 79 Y4410 respectivamente) ( Gráfica No 5 ).

Enfermedades que alteraron el peso del páncreas:

La mayoría de pesos pequeños para p~c.. correspondieron a fetos con sífilis (29"M,

seguidos en frecuencia por anomalías del tubo neural 23"/" , y con menor frecuencia

los accidentes del parto, trisomía 18, gestosis, infecci6n a E. coli, listeriosis y

rubeola ( 4O¡"cada uno) . La mayoría de pesos grandes para peso corporal tambi€n

correspondieron a sífilis (2']Ofo), seguidos en frecuencia por accidentes del parto y

gestosis (
18"/" cada uno) y con menor frecuencia toxoplasmosis, rubeola y Hepatitis

.
( 9O¡" cada uno). Los pesos adecuados correspondieron en su mayoría a los accide.!!

~

~-
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-tes del parto {21"M , seguidos en frecuencia por gestósis y sífilis ( 13 Y 12% respe~

tivamente,) anomalías del tubo neural y trisom(a 18 (
6"/"cada una) y con menor fre-

cuencia a toxoplasmosis,Chagas, paludismo, infecci6n a E. coli, rubeola y Hepatitis

( 3°/- cada una) ( Cuadro No 12.8 ).

Lesiones del Páncreas:

La única lesi6n por anoxia que se encontr6 fu€ la congesti6n en un 6O¡"de los casos

( Cuadro No 9 D ).

Enfermedades Que Causaron Otras Lesiones:

La consistencia dura del páncreas se present6 en cuatro casos de sífilis y en uno de

toxoplasmosis ( Cuadro No 13 C ~. Histológicamente se enca:ntró fibrósis en 4 ca

50S de sífilis y en uno de toxoplasmosis ( cuadro No 14 ).

RIÑDNES:

Peso:

El peso promedio de los riñones en niños sanos para cada edad gestacional fué: 12g

en la 33 a 34 semanas, 149 en la 35 a 36 semanas, 119 en la 37 a 38 semanas,

y 249 en la 39 a 42 semanas ( Tabla No I ). La mayoría de los riñones tuvie-

ron un peso adecuado para P.c. (5210), en relaci6n a los pesos peqúeños (391-
)

Y los

grandes (9"/<»,siendo estos últimos los menos frecuentes ( Gráfica No 4 ).

Este fué el único órgano que no se vió afectado por ningún grado de maceración
(

Cu.2

dro No 5 ). Al tomar en cuenta el estado de morbilidad fetal, se encontró que los

pesos peque ños para peso corporal fueron más frecuentes en los feto s enfermos que en

los sanos ( 42 Y 29% respectivamente). Los pesos grandes en cambio fueron más

frecuentes en los pesos sanos que en los fetos enfermos ( 19 Y 7"/,,respectivamente)

en igual fonna los pesos adecuados fueron más frecuentes en los fetos sanos que en
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105 fetos enfermos
( 58 Y 51j'" respectivamente) ( ráfica No 5 )

~

Enfennedades que Alteraron el Peso de los Riñones:

Los pesos pequeños correspondieron en su mayoría a fetos con sífilis y accidentes del

parto ( Ir/.. cada uno) , le siguieron en frecuencia las anomalías del tubo neural, g~

tosis y trisomía 18 (8"/.. cada una) y en menor frecuencia toxoplasm?SiS,Chagas, P.2

ludismo, listeriosis y rubeola (4,,/0 cada una). La mayoría de riñones con peso gr~1

de para peso corporal correspondieron a los accidentes del JBrto (33"/0) y con menor

frecuencia a trisomía 18, gestbsis y síTilis ( 17,,/0 cada una). La mayoría de pesos

adecuados correspondieron a sífilis (26'Yo), seguidos en frecuencia por accidente s del

parto, anomalías del tubo neural y gestosis con 18, 15 Y 20j'" respectivamente,

E. coli y Hepatitis (
6'1"cada una) y en menor frecuencia: toxoplasmosis, rubeola y

Herpes ( 3,/, cada una) ( Cuadro 12.9 ).

Lesiones de los Riñones:

La única lesi6n por anoxia fué la congesti6n en el 15,/, de los casos. ( Cuadro 11 )

Enfermedades que Causaron Otras Lesiones:

El color pálido en los riñones se presentó en un caso de toxoplasmosis ( Cuadro 13 B)

Histol6gicamente se encontraron quistes de etiología indeterminada en un caso de s(D

lis ( Cuadro No14 ).

AORENALES :

Peso:

El peso promediode las adrenales en fetos sanos, para cada edad gestacional fué:.
4g en la 33 a 34 semanas, 6g en la 35 a 36 semanas, 9g en la 39 a 40 semanas,

y 6 g en la 41 a 42 semanas ( Tabala No I ). La mayoría de adrenaies tuvieron

peso adecuado para peso corporal (57'1,,) , en relación a los pesos pequeños para P.c.

~
I

.L
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ya los grandes 4"/.., siendo estos últimos los menos frecuentes (Cuadro 12Q 6).

La maceración grado 111 disminuyó el 27,,/0del peso de las adrenales, el grado
"

d~

minuyó el 19'10y el grado I no lo afectó ( Cuadro No 5 ). Al tomar en cuenta el

estado de morbilidad fetal se encontró que los pesos pequeños para peso corporal f~

ron levemente más frecuentes en los fetos enfermos que en los sanos ( 32 y 21'Y..r~

pectivamente ) mientras que los pesos grandes fueron levemente más frecuentes en
I

los sanos que en los enfermos ( 7 Y 57" respectivemente) y en igual forma, los pesos

adecuados fueron más frecuentes en los fetos sanos que en los fetos enfermos ( 7ZOf"

y 63'/, respectivamente) ( Gráfica No 5 ).

Enfermedades que Alteraron el Peso de las Adrenales :

La mayoría de pesos pequeños para peso corporal correspondieron a las anomalías del

tubo neural (27,/,), seguidas en frecuencia por la srfilis n 9,/,), accid~ntes del p'!!:

to y trisomía 18 ( 18 Y 8"/..cada una) y en menor frecuencia gestósis, listeriosis,

rubeola, Herpes y O1agas 4¡'.. cada una. Los pesos grandes se presentaron con igual

frecuencia en los accidentes del parto, gest6sis y srfilis ( 33,/, cada una). Los pe-

sos adecuados correspondieron en su mayoría a los accidentes del parto ( 25¡'.. ) ,

seguidos en frecuencia por sífilis y gestosis ( 13¡'" cada una) toxop"lasmosis, inf~

ción a Ea coli y Hepatitis (57.. c,ada una) y con menor frecuencia trisomía 18, pa~

dismo y rubeola 3'/,cadauna( Cuadro12.6 ).

Le<;iones:

La única lesión debida a anoxia fué la congesti6n (l6'}',) ( Cuadro No 11 ).

Enfennedadesqt.e Causaron Otras Lesiones:

_Seencontraron adenomas de suprarrenales en dos casos de procidencia de cordón y un

caso de las siguientes enfermedades: sífilis, lrisomía 18, rubeola y ruptura uterina.
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DISCUCION DE RESULTADOS
---------

COl110se pIHio observar, nuestros resultados no coinciciieron del todo con 10 report~

do por Goldstein, ya que en su estudio no se reportaron infecciones como causa de

Mortalldad.letal ant~ durante el P3rtO:
muerte fetal nnteparto mientras que en el nuestro dichas enfermedades tuvieron una

Casi la mitad de los casos estudiados
( 48i'o ) fallecieron a~les- del parto y

el resto ( 52"0) fallecieron durante el mismo. Las muertes ocurridas durante el pjtr

alta frecuencia, pJr otro lado, nosotros no encontramos ningún caso de eritroblas-

tosis y todos nuestros casos de abruptio placentae fallecieron durante el parto.

to se debieron en su mayoría a enfermedades ocurridas durante el embarazo
y que de

alguna manera afeotaron la resistencia fetal o placentaria para sobrellevar el proce-

En el estudio de Potter
( 66:64 ) sobre causas de muerte fetal intraparto

en el Hospital Chicago Lying-in se reporta como causas más frecuentes a los acci-

so de la labor y el parto. Menos de la mitad de las muertes intraparto fueron pro~

cadas por accidentes del parto.

dentes y el trauma sufrido durante el parto, seguidas en frecuencia por las malfor-

maciones congénitas y con una mínima frecuencia las infe:ciones I
eritroblastosis

Respecto a las muerte:; fetales ante parto se encontró que la mayoría de ellas

obedecieron a infecciones
( 5070) Y en el 20'/'o de los casos la causa de la muerte

y otras 'ni sceláneas , mientras que én nuestro estudio se encontr6 que las malfonn2

ciones congénitas provocaron la mayoría de las muertes fetales intraparto y los a-

no se 109r6 detenninar I esto último concuerda con lo reportado con Schwarcz quie:1
ccidentes del parto solo provocaron el 22% de estas muertes..

afirma que el 25% de las muertes fetales son de etiología indetenninada .
En el cuadro número I se describen las causas de muerte fetal anteparto que Gol4-s

Maceración:

El grado de maceración permite fijar los días transcurridos desde Que ocurre

tein ~I (33:871) encontraron en un estudio sobre 492 casos..
la muerte fetal hasta el momento de la expulsi6n del seno materno I si la causa es

violenta como en un traumatismo el útero inicia trabajo de parto prcwocando la ex-

Cuadro I
Causas de Muerte Fetal

pulsión fetal inmediat<l y si 1<1causa obra lent<lmente el feto es retenido por varios

días, semanas o meses. El 80% se expulsan en 15 días
( 76:678 , 33:871

)

CAUSA DE MUERTE
Indetenninadas
Eritroblastosis
Genéticas
Gest6sicas
Accidentes del Cordón
Abruptio Placentae
Versión externa
Otras
Infecciones

GOLDS TEIN
53'l.
13'l,

9'/.
9°/~
87.
3'/'
3(10
3%

NUESTRO ESTUDIO
20'/,

y el 931-. se expuls<1n en 3 semallas. En nuestro estudio se encontró que todas la

ITIrtdrescuyos ff'tos 1I1uerieronantes del parto I tuvieron una expulsión eSpJntánea:

6'/.
97-,
37.

en dos tercios de los casos ocurrió entre 3
y 12 días después de ocurrida la muer-

te y en un tercio de los casos cuando la eXpUISI(~nfetal ocurrió después de ,los 12

12'/,
50'!,

dL,s .
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IRetención d~~uc!Q.!!!.uer.!Q2.~ún ~l1fenlledad
ma~a-E~só su muerte:

En un estudio realizado por Gornp(~1 ( 23:431
)

reportó que 1<\5callsas de

muerte fetal que provocaron expulsi6n inmediata del producto, sin tomar en cue;,ta

los accidentes del parto, se distribuyeron en enfermedades gestósicas, abrupito pla

centae, enfermedades que dañan la placenta y otras múlti pies causas, en rlUestro

esludio se encontró que estas causas e:1 su mayoría correspondieron a las genéti-

cas , geslósicas y con menor frecuencia a infecciones que causaron daño placenta-

rio. Respecto a las causas de muerte felal que retuvieron al producto durante 8

y 15 días, el misma estudio de Gomp~1're~orta que en su mayoría son indetermina-

""'das, seguidas en frecuencia por las gestósicas , intercurrentes y accidentes de]

cordón umbilical { n)sotros encontramos que éste tiempo de retención del producto

muerto estuvo asociado en orden desce:1dente de frecue:1cia a e:1fermedades gestó-

sicas, infecciones que causaron daño placentario y enfermedades de tipo ge:lético.

Gomple también reporta que la retención del producto muerto pJr más de 15

días se debe e!1 la mayoría de casos a enfermedades que causan dañJ placentario,

seguidas en frecuencia p::lr causas indeterminadas y solo una mínima parte se deben

a enfermedades gestósicas. Nuestros resultados coincidieron con éstos ya que la

mayoría de casos con retención del producto muerto por más de 15 días se asocia-

ron a enfermedades infecciosas con daño placentario , indeterminadas y en menor

proporción a genéticas y ninguna fué de orí~en gestósico
..

Efe.f!.Q.JillUuvo @.!!!...ace.@ción en~LP.es..Q...f.gt.EJ~

El peso corporal fetal y el peso individual de los órganos fetales decrece P!9

gresivamente después de la muerte fetal, la maceración produce en P')COSdías li-

cuefacci6n del cerebro y las víceras abdominales son más rapidallente afectadas
~

I
~
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Nosotros observamos que en feto s macerados, efectivamente di sminuyó el peso cor~

paral total, dando como resu1tcH10una mayor frccut'llcia de feto s pequeños para edad

gestacional ( 33%
)

en relación a los feto s no macerados
( 23O¡"

) , esta diferencia

sin embargo no llegó a ser significativa ~ Con respecto al peso individual de cada

órgano se eacontró que:i diferencia de lo repJrtado anteriormente, tanto los órganos

abdominales como los intratorá:icos sufrieron pérdida de peso, aún en los fetos con

maceración temprana, siendo el páncreas el órgalo más afectado por la maceración .
Peso--2e los °I9~os:

Se €'lcontró que los p~sos de órganos de mortinatos normales y que fallecie-

ron debido a accidentes del parto aumentaron conforme aumentó la edad gestacional

del feto, did"Ds órganos tuvieron P?SOS similares a los reportados Gruenwald

( 25:279
) y Potter ( 66:14

) , al comparados con recién nacidos de la misma.edad

gestacional ( 39 Y 40 semanas) y peso corporal, excepto por el cerebro, timo, c.Q

razón, hígado y riñones que en nuestro estudio fue:oon más pequeños que los rep)r-

tados por lo s dos autores.
( Cuadro 11 ).

Efecto Ole tuvo el estado de morbilidad fetal en el peso
de los órQanos fetales :

En los mismos grupJs donde la desnutrición es endémica se ha comunicaoo

evidencia sugestiva de una alta prevalencia de infecci6n en útero, la que através

de mecani 5.110s de índole no nutricional pueden provocar alteraciones del crecim~n

to y desarrollo fetal ~ Estos cambios podrían explicarse ¡:x>r la diferente proporción

que representan los órgaros con elevada actividad metabólica en relación a la ma-

sa corporal total (46:3).. La malnutrición no.~compañada de infección s~ aso-

cia a cerebros grandes para peso corporal y algunos órganos pequeños para peso

cor~ral total, tales corno timo, adrenales e h(gado.. (42:86)



Fetos con Edades Gestacionales de 39 a 40 Semanas

Peso en Gramos GRUENWALD** POTTER ** NUESTRO EST.*'
.

Peso corporal fetal 3222 + 439 3,500 - 3,099 3771 + 453

Peso de la Place;lla 481 + 68 * 350 + 73

Cerebro 400 + 50 420. 6 382 + 28

Timo 11+ 3 12. 6 9+ 2

Coraz6n 21 + 5 23.4 19 + 3

Pulmones (ambos) 50 + 6 58. O 55 + 7

H(gado 142 + 35 178. 1 120 + 53

Bazo 10 + 4 12. O 12 + 3

Páncreas * 4. O 4+ 6

Riñones (ambos) 26:!: 6 28. 5 25:!: 4
-

-~._.-
--

-_._---"

Adrenales (ambas) 9 + 2 10. 7 9 + 2
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CUADRO 11
LOS PESOS DE ORGANOS FETALES

EN TRES ESTUDIOS HECHOS

l'

* Nohay información.

*k Fetos no macerados, sin anomalías congénitas ni patología infecciosa subyacente ~

,

...
- --

-----
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Otra de las causas no infecciosa que produce cerebro grande es el edema del mismo

como consecuencia de congestión y distensión provocados por anoxia (66:90
)

En nuestro estudio se encontró que en los feto s sanos falleddos por accidentes del

parto la mayoría de órganos tuvieron un peso adecuado para peso corporal total, si~n

do el timo el órgano que con mayor frecuencia tuvo pesos adecuados para peso cor-

paral ( 93"/,,)
Y con solo un T'/a de casos con timo p<:queño para ptso corporal.

Algunos órgaoo s si sufrieron alteraciones de su peso en la mayoría de los casos,

con aumento del mismo en algunos casos; gneralmente producido por anoxia
( 66:85

)

y disminución del peso en otros que podría explicarse por malnutrici6n , éstos 6r~

nos son el hígado, los riñones y las adrenales. EI cerebro sufri6 aumento de

peso en el 34"/" de los casos, lo éual podría explicarse tanto por anoxia como por

malnutrición . Con respecto a los fetos enfennos sin incluír las malformaciones

congénitas, ni los macerados, se encontró una alta frecuerlcia de alteraciones en

. el peso de los órganos, ta1to de aJmento romo de disminución del mism:>, sierldo

afectados en más del 501" de los casos: el cerebro, corazón, pulmone~ y páncreas.

El resto de los órganos sufrieron menos alteración y de ellos el menos afectado de

todos fué el bazo. Klaus ( 42:86
) reporta que el peso del cerebro puede disminufr

en presencia de infección, lo cual fué corroborado en nuestro estudio ya que se e:1-

contró que el 100"/<>de !os cerebros pequeños correspondieron a niños con sífilis.

Este marcado aumento de alteraciones en el peso de los 6rganos que se encontró en

los fetos enfermos es muy sugestivo de que la presencia de enfermedad fetal fué la

célusante de dichéls alteraciones ~

Etl~~~~eSill~~u~~~~~iótlde~~rqan)sfetales:

LéIenfermedad que con mayor frecuencia causó alteración de los órganos

fetales fllé la sífilis: disminución del p~so cerebral y del timo, aumento del peso
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de los pulmones, disminución y/o aumento de peso del limo, coralón, h(qado, bazo

y páncreas. Estos cambios producidos por sífilis JXjedc!locurrir i\ cl1i11quieredad

gestacional y se deben 3 los siguientes mecanismos: cirrosis visceral, infiltrados

inflamatorios linfocitarios y en el caso de los pulmones ocurre una infiltración leu-

cocitaria más temprana que en los demás órganos, los pulmones sufren un aumento

del tejido conectivo del septum interalveolar, y la hepatomegalia, esplenornegalia,

hipertrofia cardíaca y la disminución del peso del timo se producen por fibrósis en

los órganos (66: 112, 132, 298, 390, 132, 246 y 314 ).

En nuestro estudio también se presentaron otras enfennedades que produjeron alte-

ración del peso de los órganos fetales , estas fueron: malformaciones congénit<\s,

espe;::ialmente las del tubo neural que produjeron: atim'enlo del p=so del timo y bE.

zo, así como disminución del p~so de los pulmones, corazón y adrenales, lo cual

coincide con lo rePJ,taoo por la literatura (66:301,302,318,327, 78:462)

Lesiones encontradas en la necrQP21.a:

l' Las lesiones macroscópicas más frecuentes que se encontraron en nuestro

estudio fueron las causadas por anoxia: congestión generalizada de órganos, pe-

tequias en órganos mediastinales ( secundarias a abruptio placentae) , hemorragias

subaracnoidea e intraventricular (correspondientes en su mayoría a toxemia ) ,

meconio en vias aéreas, esófago y estómago (corresf:Ondientes en su mayoría a tQ.

xémia
) , Estas lesiones coinciden con las repJrtadas p)r Potter ( 66:84 85

), .

Cuando la muerte fetal ocurre subitamente como en el caso de compresión

brusca del cordón umbilical u obstrucción súbita de la traquea, el único cambio que

Ocurre es la congestión generalizada de los órgarüs que es secundaria a vasodHa~

ción severa ( 66: 85 ) . Cuando la privación de oxígel'o es gradual o intennitente

~
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la presión ,,;:mquíneil se restable;::e por las fuerzas de las contracciones uterinas y

la sanqre escap,. por los capilares cuyo endotelio había sido dañado por hip)tensión

y anoxia causando pelequias grandes y abundantes en los órganos mediaslinales,

signo patognomónico de abruptio placentae
( 66:86 ). La he.norrag ia subarac-

noidea y la intraventricular se deben casi en lados los casos a anoxia
( 66:88 )

El meconio no es expulsado a menos que ocurra anoxia y a su vez ocurre un estí-

mulo del centro respiratorio fetal aumerta~do así sus movimie~tos de inspiración y

deglución, lo que explica la presencia de meconio en vias-aéreas ygastrointestina-

les altas. El colon usualmente mide de 2 a 3 cms, y cuando es evacuado poran.Q

xia llega a medir pocos mil(melros (66:88-90').

En nueslro estudio se e!1contraron también con bastante frecuenc,ia lesiones

secundarias a trauma del parto, malformaciones congénitas y lesiones secundarias

a enfennec!ades infecciosas. Las lesiones.causadas pJ_rtrauma más frecue:1tes

fueron: cefaloh'ematoma, hemorragia subdural y.hemorragia subcapsular:del hígaoo .
La literatura reporta que el feto ocacionalmente sufre injuria en su pasaje através

del canal del parto y que la cabeza es.la más afectada, la muerte ocurre por inter-

ferencia con las funciones vitales, como resultado de un aumento en la presión in-

tracraneana. La hemorragia tiene un 20.a 40 ~/ode incidencia como causa de mu~

te fetal y esta incide:lcia ha disminllído conforme la habilidad obstétrica ha 'llejo@

do ( 66:92 ). El cefalohemaloma consiste en una_hemorragia localizada entre un

hueso del cr~neo y su propia membrana perióstica, dificllmente explicaría la muer-

te fetal (66:96). El he:l1atomasubdural puede ~allsar mue:1:e fetal rapidamente

si la ruptura del vaso sanguíneo es severa ( 66:96
) , otra hemorragia" inlracrane~

na fatal p;¡ra el feto es la causada por ruptura de la vena de Gale:1o
( e:1 nuestro ~j

tudio no se presenló este accidente) .

~
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CAPITULO 6
" MALFORMACIONES CONGENITAS "

ASESOR

Dr. Julio Cabr~ra.

Jefe de las Secciones de
G~n¿tica y L¡bs. Clínicos
Hospital San Juan de Dios.

~
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METO DO LOGIA

ESTUDIO FENOTIPICO:

Los resultadog que se presentaran en este capftulo se obtuvieron con los

siguientes procedimientos:

a.- Historia clínica materna en los 140 Gasas estudiados: datos generales, his-

toria del embarazo, antecedentes, etc, (ver anexo).

b. - Ficha clínica diseñada para el estudio genético de madres e hijos
( ver anexo)

e .- Exámen físico de madres e hijos ( 140 casos e!tudiados ) .
do- Necropsia a los 70 mortinatos estudiados.

e .- Rayos "X" para densidad 6sea de cuerpo entero y cráneo, en todos los rnor-

tinatos y en los recién nacidos con anomalías congénitas.

f.- Fotografia de cuerpo entero de los niños: malfonnados con acercamiento de

las malformaciones.

CLASIFICACION DE LAS MALFORMACIONES CONGENITAS:
--

En ésta área se trabajó bajo la asesoriá del Dr. Julio Cabrera I genetista

de los Hospitales San Juan de Dios y Roosevelt ~ Las malfonnaciones congénitas

se clasjficaron de acuerdo a los criterios reportados por los siguientes autores:

Smith ( 78:lihro completo) , Potter ( 66: 1-580) , Moore ( 54: 96-375 ) ,

Pritchard ( 67: capitulo 39) , Langman ( 44: 76-95 ), Menuti ( 50: 227)

O.M.S. (62: 1-22), Golb"s y Hall (21: 3-189) y Caffey (9: Tomo,1 ).

~
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NOTA ,t..CLARA TORrA :

Originalm~nt~ el estudio g-n't,' co ' I 6
'

me uy dos compotll!'!ntes más:

Carioti pO:

Se planificó estudiar alas 1 4 0 casos, tanto a madres como a hijos
~

Para los mortinatos macerados s~ había escogido la t~cnica de Fibroblasto ,
cultivando amnios de 121placenta y para los feto s no macerados o recién nacidos

vivos se escogió la técnica linfocitari" con microtest.. Este estudio no pudo

realizarse por falta de medios de cultivo"

DermatoQ[ifo :

Este estudio sí se realizó pero deS3fortull<!damente no es posible presen-

tar/o por razones de ti POeco 6' L'" . .n mIco.. a tecnrca utrflzada consistió en teñir ras

palmas de las manos derechas en madres e hijos, con tinta corriente, IlJl!'!go Se

procedi6 a recoger la impresión Palmar con P'
p
"

1Q
\... contacto transpar~nto!-, ~I clIa!

post~riorm~nt~ fué p~gado ~n un papel bond
~

-

~-
.,

I
I

----
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PRESENT ACION DE RESULTADOS

Generalidades:

La mayoría de 135 malfonnaciones congénitas se presentaron en el grupo de

mortinatos, 37 casos
( 53Yo) , poro más de la mitad de los mortinatos estudiados

en total
( 70 casos) , mientras que en el grupo. de recién nacidos vivos salame]

te se presentaron 10 casos (10"jo).. Se encontr6 una asociación estadísticamen-

te significativa entre la presencia de malfonnaciones congénitas
y la muerte fetal,

ya que los mortinatos tuvieron 10 veces más riesgo de tener malformaciones con-

génitas que los recién nacidos .vivos con intervalos de confianza que oscilaron e!!

tre 5 Y 20 veces más.. A pesar de éste riesgo debe tomarse en cuenta que 501a-

mente en 11 casos
( lS'Ya) las malfonnaciones congénitas produjeron la muerte:

en 5 casos de anencefalia (-rM , 2 casos de inencefalia
(310), 3 casos de triso-

mía'18 (4°ja),Yun síndrome de Arnold Chiari. En el resto de los casos, la's m<:!J

fonnaciones fueron solamente causas asociadas de muerte. Después de la anen-

cefalia, la hidrocefalia fué la anomalía más frecuente: 6 casos (4. zafa) de los

cuales 5 fueron de origen genético (83aja) y uno de origen infeccioso" De los 9&

néticos, 4 fueron por trisomía 18, 1 por Arnold Chiari y la causa infecciosa fué

la toxoplasmosis.

Solamente 31 madres tomaron vitaminas prenatales durante el primer trimes-

tre, de las cuales 2 (6°ja) tuvieron niños con anomalías del tubo neural y 29 (941a)

tuvieron niños sin malformaciones, mientras que entre las 109 madres que no tQ.

maron prenatales: 7 tuvieron hijos con malformaciones del tubo neural
(6ata) y 102

tuvieron hijos sin malformaciones (94%)" Sin embargo no se estableció relación

estadisticamente significativa entre no tomar prenatales y tener anomalías del tubo"



----r
Recién Nacidos

..

T To~;I;;;:-- --l

i Mortinatos I malfonnaciones

T
HIJOS 37 79"/. 10 21'/. 47 100"/,

- -.---- ---
MADRES 12 67'/. 6 33'/, 18 100"/,

MORTlNATOS RECIEN NACIDOS

Solo hijos con malformacionescongénitas* 28 40"/' 7 10"/.

malfonnaciones mayores ** 14 20"/. - -
malfonTlaciones menores 14 20'/' 7 10"/,

Solo madres con malfonTlaciones congénitas 3 4°10 3 4°10

malformaciones mayores - - - -
malformacionesmenores 3 4°jc 3 4'10

Madree Hijo con malfonnaciones congénitas 9 13'/, 3 4"/.

ambos con 81affonnacionesmayores 1 1.4"/. 1 1.4'/'

ambos con malfonnaciones menores 6 8'/. - -
madres con malfonnaciones menores e
hijos con malformaciones mayores 2 3'10 2

3Cjo

-

Madre e Hijo sin malformaciones congénit~_s-
30 43'/. 57 82'/,

.- --

TOTAL de casoS estudiados 70 100'/. 70 100'/.
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Distribución de malfonnaciones en 140 madres v 140 hiios:

Entre los hijos estudiados se encontraron 47 casos (370M con mñlfonnaciones

congénitas de diferentes grados de severidad mientras que entre las madres estudia

das solo se encontraron 18 casos (13"/0) con malfonnaciones . La m;:¡yor frecuen-

cia de malfonnaciones correspondió a los mortínatos (79"/0> en relación a los recién

nacidos vivos (21"/0).. En las madres los resultados fueron similares, ya que las

malformaciones congénitas fueron más frecuentes en las de mortinatos (6¡/c) que

en las de recién nacidos vivos (33i',,) .. (Cuadro No 1 ).

Distribuci6n de las malformaciones seqún su qrado de severidad:

Se clasificaron como malformaciones menores '3 todas aquellas que se presen-

tara n aisladas y/o que no comprometieron la vi da del feto, mientras que se clasifj

caron como malfonnaciones mayores a todas aquellas que se presentaron en sínd~

mes y/o que comprometieron la vida fetal ~
La mayoría de las rnalfonnaciones

correspondieron al grupo de hijos cuyas madres no tuvieron ningíin tipo de malfor-

maciones, predominando en éste grupo los mortinatos (40°/0) sobre los recién na-

cidos vivos (10'10).. El porcentaje de malfomlaciones encontradas en los mortJ.

natos estuvo dado tanto por malformaciones menores (20°/0) como mayores (20°/0) ,

mientras que en los recién nacidos, el 10°/0 encontrado correspondió unicamente

a malfonnaciones rnenores . Los hijos cuyas madres sí tenían malformaciones

al igual que en e! C¡¡SOanterior 1 la mayoría correspondi eran a Il1ortinatos (190M en

relación a los recién nacidos (4°fa). Estos porcentajes estuvieron (bdos por 111~.I

fonnaciones mayores que se presentaron tanto en madres corno en hijos
( 1.4% en

m ortinatos y l. 4°/~en vivos) .. La menor frecuencia de malfonnaciones corres-

pondió al grupo de madres con malfonnaciones congénitas cuyos hijos 1101,1sprc-

sentaron: 3c/~en madres de mortinatos y 3/0 en lI1.:1dresde reciéll nacidos vivos,

~
I

~
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, CUADRO No 1
DISTRIBUCIDN DE LA FRECUENCIA DE MA LFORMACIONES

70 MORTINATOS y 70 RECIEN NACIDOS VIVOS CON SUS MADRES
HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

- CUADRO No 2
DISTRI8UCION DE LAS MALFORMACIONES MAYORES Y MENORES

70 MORTINATOS Y SUS MADRES Y 70 REaEN NACIDOS Y SUS MADRES
HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

* madres sin malfonTlaciones congénitas
** malfonnaciones severas y/o síndromes ..
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Distribución de la frecuencia de malformaciore s seqún su tipo:

Todos los tipos de malformaciones tuvieron un marcado predominio en el (JYUpo

de mortinatos en relación a los recién nacidos vivos. El más frecuente en rlmoos

grupoS fué el de malformaciones menores con 290;0 en mortinatos y 10"/ PO vivos,

los demás tipos de malfonnaciones fueron: defectos del tubo neural, síndromes crQ.

mos6micos, malformaciones no genéticas y otros síndromes , que en los mortinatos

tuvieron frecuencias de 12"/<>,1/0,4"/0 y 3,,/0respectivamente, mientras que en los

recién nacidos vivos solo se presentaron en ell.4"jo, cada uno, excepto por las

malfonnaciones no genéticas que no tuvieron ningún caso. El resto de casos no

preser"tó malformaciones congénitas y en mortinatos fué menos de la mitad (46'10)

del total de 70 casos estudiados, mientras que en los recién nacidos vivos fué

la gran mayoría (8ó'/,) .
'l,
100

90
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Distribución de la frecuencia de enfermedades Que causaron malformaciones:

De los 8 mortinatos con defectos del tubo neural, la mayoría correspondieron a

anencefalia
( 5 casos) seguidos por inencefa ia

(2 casos) y un caso de Arnold Chla

ri, mientras que en los recién nacidos vivos solo hubo un caso de Meckel Gruber <>

Los síndromes cromosómicos
( 5 mortinatos

) se distribuyeron en 4trisomías 18 y

una trisomía 21, mientras que en los recién nacidos vivos solo hubo una trisomía 21.

En los Itotros It síndromes hubo dos casos en mortinatos: 1 de acondroplasia y 1 sín-

drome de Delange. En los recién nacido~ solo hubo un caso de síndrome de Golden-

har. Las malformaciones de origen no genélico solo se presentaron en mortinatos

y correspondieron a un caso de hidrocefalia secundaria a sífilis, 1 caso de hidroce-

falia secundaria a toxoplasmosis y 1 de microcefalia secundaria a sífilis. En los

morti~atos hubo 20 casos de malformaciones menores Y 32 casos sin malformacio-

nes, tooos fallecidos por otras causas. (Cuadro No 3
) .

CUADRO No 3
DISTRIBUCION DE LAS ENFERMEDADES QUE CAUSARON

. MALFORMACIONES EN 70 MORTINATOS
y 70 RECIEN NACIDOS VIVOS

a ormaclQnes enores

efectos del Tubo Neural

nencefaHa
nencefal ia

Síndrome de Amold Chiari

5índromes Cromosóm ieos
risomía 18
risomía 21

Ptros 5índromes
con roplasia
índromede Delan e
alformaciones NO Genéticas
idrocefaHa debida a sífilis

M¡erocefalia debida a sífilis

idrocefa!ia debida a~~xopl~~n_~

7
1

7000
1000

2l'l,8
5
1
1
5
4
1
2
1
1
3

t [

I

Síndrome de Meckel Gruber 1

1 '1013'/, 1

1Trisomía 21

5'l0
1 10"/,Síndrome de Goldenhar

8'l,

TOTAL 37 100'/, 10 100'/0
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-

Hijos No de Casos Madres No de Caso s

Sífilis ( 3 con malfonnaciones) 5
Pre-eclampsia 3

Normales (procidencia de cord6n) 4
Abruptio Placentae 3

Malfonnaciones Anemia Normoci1ica Normocrómica 1

Congénitas Menores 20 .Infección Urinaria 1
Estrechez Pélvica 1
Rupl:uta Uterina 1
Hepatitis 1

IntecclOn Urinaria "Normales 2
Defectos del Toxoplasmosis 1

Tubo Neura! 8 Tós Crón ica 1
Abruptio Placentae 1

Tós Crónica 2
Nonnal 1

Síndrome s
SiTilis 1Cromo sóm ico 5 5
Hipertensión Transitoria 1

Acondroplasia 1

gYn"cfromes 2 SiTilis 1

SiTilis 1
Malformaciones Toxoplasmosis 1
NO Genéticas 2

,

Hijos No de Casos Madres No de Caso s

Normales 6
'Malformaciones Menores 7 Toxoplasmosis 1

Defectos del Tubo Neural 1 Malformaciones Menores 1
___0_.

Síndromes Cromosómicos 1 Malformaciones Menores 1

Otros Síndrornes ( Goldenhar) 1 Goldenhar 1
---
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TipOS de malformaciones retales 5eQún el diaqnóstico materno:

No se logró establecer una clara relación entre el tipo de malfonnacionesl fetales

y el diagnóstico de sus madres, sin embargo, llamó la atención la alta frecuencia de

sífilis, accidentes del parto e infección urinaria en madres cuyos hijos tuvieron di-

ferentes tipos de malfonnación congénita . También llamó la atención el hecho de

que en 5 casos de hidrocefalia clasificados como genéticos: 3 fueron hijos de ma-

dres con antecedentes de tós crónica y en un caso dicho antecedente se presentó en

el padre, haciedo un total de 4 casos de las 5 hidrocefalias. Solamente en dos 81

50Sla madre y el hijo tuvie.ron el mismo diagnóstico: acandroplasia y síndrome de

Goldenhar. En los mortinatos, de los 20 casos de malfonnaciones menores, 5 fu~

ron hijos de madres con sífilis (
3 de los cuales también presentaron malformacio-

nes menores) 3 casos fueron hijos de madres con pre-eclampsia, 4 de madres nor-

males ( los 4 fallecidos por procidencias de cordón) . 3 de madres con abruptio

placentae y el resto correspondieron a un solo caso de las siguientes enfermedades:

Inadre con anemia, madre con infección urinaria, estrechez pélvica, ruptura uterina

i una madre con Hepatitis. Con respecto a los defectos del tubo neural hubo 2

"asas de inencefalia, ambos hijos de madres con infección urinaria ( una de ellas

con malfonnaciones congénitas menores) , 4 casos de anencefalia, 2 de los cua-

l1~sfueron hijos de madres nonnales, uno de madre con toxoplasmosis y el otro de

Iladre con abruptio placentae. Finalmente huoo un caso de síndrome de ArnoJd

~hiari cuya madre solo presentó tos crónica. Los síndromes cro1l10sómicos en dos

de los casos fueron hijos con madres que presentaron tos crónica, uno de madre no..!.

mal, uno de madre con sífilis y uno de madre con hipertensión transitoria. Los

"otros 11síndromes correspondieron a un caso de acondroplasia en madre e hijo y un

síndrome de Delange hijo de madre con sífilis y por {¡Itimo hubo 3 casos de rnalfor-

11IBciones no genéticas. (Cuadro No 4 ).

~
I
I

----
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CUADRO No 4

TIPOS DE MALFORMACIONES FETALES
y DIAGNOSTICOMATERNO

32 MORTINATOS
y 10 RECIEN NACIDOS

HOSPITAL ROOSEVEL T . 1982.

A MORTlNA TOS

B RECIEN NACIDOS VIVOS
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Edades maternas seqún el tipo de malfonnación conqénita:

A pesar de Que la edad materna no tuvo asociación estadísticamente significativa

con la presencia o ausencia de malformaciones congénitas en los hijos, llamó la at~

formación que tuvieran 'os hijos. En general todos los tipos de malformaciones fe-
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ci6n la foma en que se distribuyeron los grupos etáreas maternos según el tipo de
mE-1

tales se presentaron con mayor frecuencia en hijos de madres cuyas edades fueron de

20 a 29 años I excepto en el grupo de "otros síndromes 11 que tuvieron un marcado

predomini_o de las madres mayores de 29 años
I la más alta frecuencia de madres jó-

venes(menores de 19 años) correspondi6 a las malformaciones del tubo neural con

_..~_.

22°/0 en comparación a un 17'10 en los síndromes cromosómicos y
151" en las malform~

ciones menores
~

Las edades consideradas como 6ptimas para el embarazo (
de 20 a 29 años) tu-

vieron un marcado predominio en los síndromes cromosómicos, en los cuales la edad

materna fué mayor de 24 años, en comparación a
591" de éste grupo et&reo en la

mi!'

formación menor y
531" en las malformaciones del tubo neural.. El grupo etáreo de

más de 29 años presentó su más alta frecuencia en madres de síndrome s no cromosó-

micos con 671", en este grupo de edad, la menor fué de 25
años", en relación a 261"

en las madres de hijos con malformaciones menores, un
22/" en las madres de hijos

con defectos del tubo neural y ninguno en las madres de hijos con síndromes cromosó-

micos ..
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Antecedentes maternos seqún
el tipO de malfonnaciones :

El único antecedente materno que se presentó en todos los tipos de malformaciones

fué el de abortos anteriores que tuvo su más alta frecuencia en los síndromes no cromo-

s6micos (66'}',,) seguidos por las malfonnaciones congénitas menores <18i,,)y
en menor

frecuencia se presentó en los síndromes cromos6micos (15"/,,) y defectos del tubo n~
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ral (U7,).

El antecedente de malfolil1aciones congénitas en embarazos anteriores solo se prg

sentó en los casos de síndromes no cromosómicos (66'Y,,) y los defectos del tubo neu-

ral (U7,).

El antecedente de muertes perinatales anter ¡ores: muertes fetales y neonatales

tuvo su mayor frecuencia en el grupo de síndromes no cromos6micos <33"M seguido por

los defectos del tubo neural COIl22Y" y su menor frecuencia correspondi6 al grupo de

malformaciones congénitas menores en el 15"j".

Las madres sin ningún antecedente de abortos, muertes perinatales o malfornla-

ciones congénitas anteriores tuvieron más frecuencia en el grupo de madres cuyos hi-

jos tuvieron síndrornes cromosómicos (85/") seguidos por el grupo de madres que tuvLe

ron hijos con malfonnaciones congénitas menores (77Y,,) , ras que tuvieron hijos con

defectos del tubo neural (56"M y la menor frecuencia correspondió al grupo de madres

cuyos hijos tuvieron otros tipos de síndromes <33Y,,)
..

( Gráfica No 3 ).
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Grados de madurez fetal seqún el tipo de malformaciones conqénitas:
N

En el único tipo de malformaciones que predominaron los prematuros en relaci6n a zOO
oa-_M
u

los fetos a término fueron los síndromes cromosómícos que a su vez tuvieron la mayor '0--
~--'",,,,

frecuencia de prematuros (67'/0> en relación al resto de tipos de malformaciones: o>
u.'"--,V1
«odefectosdel tubo neural ( 44"/Q)

I síndromes no cromos6micos ( 33"/0) y malfonnacio- LO~~
0«

--'nes congénitas menores ( 18"/0) estas últimas por el contrario, fueron !3.;';t1ue tuvieron z--'«
o«zt--
zu::>ñ:

de niños a término ( 82°/..) , seguidas por los síndromes no cromo- -"'V1 zmayor porcentaje LLUJO
'"~(/')::r:

~",--' . UJsárnicos (67'/0>Y los defectos de! tubo neural ( 44°(0) Y por último, la menor fr~cue!!.
~V1 u.

",o
[§!cia de niños a término se presentó en los síndromes cromosómicos con 33"/0. ( G@ u.V1

oj
fica No 4 ) ><",

' o" o o~" C> o o o o o
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'"Sexos fetales seqún el tipO de malfonnación conqénita:

Los fetos del sexo femenino predominaron sobre los del sexo masculino en los d-'i

fectos del tubo neural y en los síndromes cromos6micos ( 67'/0 en ambos casos) , e1

tos a su vez tuvieron la mayor frecuencia de fetos femeninos en relación a las malfor- z
ON
-00
Ua-

rnaciones congénitas menores ( 40':10) ya/os síndromes cromos6micos en quienes no «M

~"'t--"
se presentaron fetos del sexo femenino. Los fetos del sexo masculino tuvieron una 0--,u.",

--'>«wbaja frecuencia en los defectos del tubo neural y en los síndromes cromosómicos (33% ~V1
"«o

cada uno) , tuvieronsu más alta frecuencia en las anomalías congénitas menores y en ¿>..J~
4:~..J

<f)los síndromes no cromosómicos solamente hubo casos del sexo masculino ~U"'« o o-",t--
'"LL.lf)i5: Z

~..JU) ;::>( Gráfjca No t--~5 ).
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Presentación fetal seqún el tiDO
de malfoMTIaei6n eon9énita :

La presentación cefálica fue"'a más frecuente en todos los tipos de mal forma-

ciones congénitas excepto en las síndromes cromosómicos en los cuales tuvo igual

frecuencia que la podálica. La presentación cefál ¡ea alcanzó su más alta frecuencia

en los srndromes no cromosómicos con eJIDO"!" de los casos¡ le siguieron las malfQ!'

maciones congénitas menores (89"/,,), los síndromes cromosómicos (
50"/"

)
Y los d~

feetos del tubo neural ( 447, )

La presentación podálica tuvo su más alta frecuencia en ¡os síndrornes cron1Q.

sómicos ( 50Y,,) seguidos en frecuencia por los defectos dei tubo neural (33'10)
Y

la menor frecuencia correspondió a las malformaciones congénitas menores (11"/0) .
La presentación de cara solo se presentó en los defectos del tuoo neural

con una frecuencia de 22"/°. Gráfica No 6 ).

Distribución de las malforrnacion~s cona~n¡tas
seQúnel sistema afectado:

Los ojos fueron los órganos más afectados por las anomalías congénitas entre

los r11ortin.1.tosya que el 49°jc de los 37 mortinatos presentaron anomalías tales como:

epicanto, esc!eróticas azules y fisuras palpebrales anormales. Las anomal ías del

tubo neural fueron meoo s frecuentes que las anteriores aunque más frecuentes que en

los recién nacidos vivos, este importante grupo de anomalías se present6 en el 38,,/0

de los mortinatos con malfonnaciones que en su mayoría fueron la causa de muerte en

dichos feto s : anencefalia, inencefalia, hidrocefalia, espina bíFida y anomalí.1.s del

cerbro.
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GRAFICA No 7
PORCENTAJE OE NIÑOS QUE TUVIERON MALFORMACIONES CONGENITAS

SEGUN EL LUGAR QUE AFECTARON ESTAS
37 MORTINATOS CON MALFORMACIONES CONGENITAS EN EL

HOSPITAL ROOSEVEL T. 1982.
El 40"/0 de los mortinalos presentaron m<1lformaciones de las mano s y píés , s¡~,

do las más frecuentes: las malformaciones de los dedos
J seguidas en frecuencia por

A. MORTlNA TOS *
Ojos
Tubo Neural .
Manos y p¡és .
Renal y Urinario"
Músculo - Esquelético

"H rgado y Bazo.

Naríz"
Genitales .
Orejas"
Cardiovascular

"Gastro-intestinal
"Boca"

Piel.

Pulmones"

las anomalías en el patr6n de las líneas de la mano" Con menos frecuencia que las

anteriores (
331'"

)
se presentaron las anomalías renales y urinarias, las cuales en su

mayoría se ~esentaron en los casos con lrisomía 18 (riñones en herradura y
riñones

poliquísticos )

"

El 30'1" de los casos tuvieron malformaciones del sistema músculo-esquelético

siendo las anomalías más frecuentes las de la caja torácica, también en el 30'lc de los

- casos se presentaron anomalías del hígado y del bazo, de /05 cuales la más frecuente

fué la hepatomegalia . El resto de las arJomalías se presentaron con menor frecuencia

y correspondieron a malformaciones congénitas menores (Gráfica No 7 A )
~

O 20 30 40 60 80 90 100 '/,la 50 70 -
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* porcentaje de casos que tuvieron cada anomalía.

En el caso de los recién nacidos vivos no se describen anomalías de 6rganos
B RECIEN NACIDOS VIVOS

10 RECIEN NÁCIDOS CON MALFORMACIONES CONGENITASinternos debido a que no se les practicó necropsia, siendo así que entre las anomalías

externas, las más frecuentes fueron las que afectaron a los órganos de los sentidos:

malformaciones de orejas ( SOClc) , malformaciones de los ojos ( 40c/~) y malforma-
Porcentaje de casos:

Orejas
~

Ojos.

Boca.

Tubo Nemal.
Naríz.

Músculo - Esquelético
~

M¡¡nos y piés.

ciones de la boc"
(

20'l.
) . Las anomalías del tubo neural fueron mucho menos fre-

cuentes que en 105 I;ortinatos, y correspondieron a un caso de Meckel Grube r que f!!

lIeció pocos días después de su nacimiento a causa del encefalocele severo
~

El r~

to de las malformaciones fueron congénitas menores y se pueden observar en la gráfj-

ca n.úmero 7 B
~

O la 20 30 40 50 60 70 80 99 lQO 'l.
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f2J PORCENTAJE DE NIÑOS CON LA MALFORMACION.

O PORCENTAJE DE NIÑOS SIN LA MALFORMACION.
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ConfianzaRiesgo Intervalos de
,Riesgo de presentar malfonnaciones en : Relativo Menor Mavor

hijos de madres con malfonnaciones 5.0 2, O U.O

hiios de madres menoreS de 19 años de edad 1
.~

"
6 3,0

hiios de madres de 20 a 29 años de edad 1 1 (-,-7 2.0

hiíos de madres ma"ores de 29 años de edad '
-~

""
~O

prematuros:riesgo de teher síndromes cromosómicos 6 5 1 7 24 O

a tennino: riesgo de tener cualquier'malfonnacion . 0.3 0.1 0,6

~ijosde madres que tomaron prenatales: riesgo de
0.9 0.2 3.4enermalformacionesdel tuto neural .

Ries~o Intervalos de CnnH>n7>
Riesgo de Muerte Fetal: Relativo IV1enor Mayor

madres con malfonnaciones (hiios nOnTIales ) 1 2 O 2 5

hiios con malformaciones (madre normal) 5,0 2.0 la

madre e hijo con malfonnaciones 4,0 1.3 U

hijas del sexo femenino y con malfonnaciones en
2.0 51relación a hijos del sexo masculino 10,0

"

hitas del sexo femeninoy con malformaciones en
';1

re ación al mismo sexo pero sin malfonnaciones 34 O 9 O 127

hijos del sexo masculino y con malfonnaciones en
4,0 1 5 " 8relación al mismo sexo pero sin malformaciones

hiios con malformacionesmayores U O 4 4 ' ?q
~---

hijos con malformacionesmenores 5 4 2 5 U
hijos con malformacionesdel tubo neural

- 15 O 4 O 6~

hiios con síndromes cromosómicos ~*
2.0 -45

-~-
~hijos con síndromes NO cromo s6m icos 0.5 26

\20

Factores Que aumert aron el rieSQo de tener
malformaciones conQénitas. fetales :

Los hijos de madres con malformaciones congénitas tuvieron 5 veces más riesgo

de tener malformaciones que los hijos de madres normales, la edad de las madres no 3!!
:: '.'

.)

mentó ni disminuyó el riesgo de que los hijos presentaran malformaciones congénitas,

en cambio la edad gestacional si lo hizo, ya que los niños prematuros tuvieron 6 veces

más riesgo de presentar malfotTT13Cionescongénitas que los niños a término y postmad.!!

- --
ros, mientras que los niños a término disminuyeron 7 veces el riesgo de tener malfor-

maciones ~--Llamó la atención que los hijos de madres que tomaron vitaminas y prena-

tales durante el primer trimestre del embarazo no aumentaron ni disminuyeron el riesgo
n

-de tener malfonnaciones en relación a los hijos d,e_rTladres que sí tomaron estos medica-

mentas durante el primer trimestre del en barazo . ( Cuadro No 5 ).

Influencia Que tuvieron las malformaciones
en el riesQo de muerte fetal:

El hecho de que las madres tu~leran malformaciones congénitas no aumentó ni

disminuyó el riesgo de muerte fetal, mientras que los hijos con malfonnaciones congé-

nitas y madre normal aumentaron 5 veces el riesgo de muerte fetal en relación a los ni-

ños nonnales ( en este grupo de niños se presentaron todas las anomalías del tubo neu-
,

u.! e
'-

I~, ('o,!,) ~tJ ')fr-, ~~,1.
ral

) y cuando la madre y el niño presentaron malformaciones congénitas se aumentó
- . .- . ;¡.I.I

4 veces más el riesgo de muerte fetal.1 Los feto s femenin!?:s y con malformaciones "~',~~

aumentaron el riesgo de muerte fetal 10 veces más en ~elación a los feto s ma\;¿lJli~lOS ~
. .-1 ~ I

y 34 veces más en rela-~ión a I~-s fetos femeni~os ~i~malf;fmaciones:';~iiendas qÚe
.,~,M

- -- .: ?C;ir: \' 11"/.~

los fetos masculinos aumentaron 4 veces el riesgo de muerte en relación a los fetos rn~s

culinos sin malfonnaciones . Las malformaciones que aumentaron el riesgo de_tT1ucrte
~".:)n ',t,,1?OlJ.4¡,f t I ~OJ ?OVr¡¡¡: 30 3LAPJ:}:)510Q [1.:':1

fueron: del tubo nellrallS veces más, mayores 11 veces más, síndromes c,:o~~~osórnicos
V,O, AM>10 tiA A "I!'O ?O01~ JG :JLATViJ:J"VI

9 veces más y menores 5 veces más. (Cuadro No 6 ).

~
I
I

~
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CUAORO No 5
FACTORES QUE AUMENTARON EL RIESGO DE TENER MALFORMACIONES FETALES

70 MORTINATOS
y SUS MADRES Y 70 RECIEN NACIOOS

"HOSPITAL ROOSEVELT . 1982.

- CUADRO' No 6
INFLUENCIA QUE TUVIERON LAS MALFORMACIONES EN EL RIESGO DE MUERTE FETAL

70 MORTINATOS y SUS MADRES Y 70 RECIEN NACIDOS
y SUS MADRES

HOSPITAL ROOSEVELT, 1982.



TRI SOMIA 21 (1 recién nacido vivo) TRISOMIA 21 ( 1 mortinato
)

Marcado edema de tejidos blandos. Marcado edema de tej idos blando s .
Fontanelas anplias Macrocefalia .
Epicanto. Flsuras palpebrales oblrcuas hacia abajo

Fisuras palpebrales oblícuas hacia arriba. Micróftalmos .

Puente nasal aplanado. Orejas de implantaci6n baja.

Orejas de implantación baja. Micrognatia .
Macroglosia .

Cuello corto. Paladar alto.

Caja torácica pequeña. Cuello cort o .

Linea simiana bilateral, Articulaciones hiperextensibles .
Lujación congénita de cadera.
Displasia de los componentes articulares.
Fractura del 1/3 medio de húmero .

V'

Pié valgo.
Articulacionesrígidas.

,

TRISOMIA 18 (4 mortinatos )

Malfonmacion No 7. Malfonmaci6n No ./.

Hidrocefalia 4 100 Fascies redonda
.

1

Hirsutismo "3 75 Fisuras palpebrales hacia
Puente nasal aplanado 3 75 abajo 1

C¡foescoliosis 3 75 Fascies redonda 1

Malformacionesdel cerebro 2 50 1

Epicanto 2 50 Labios gruesos, protruyentes 1
H¡pertelorismo 2 50 Orejas de inserción baja l
Esternón corto 2 50 Paladar alto 1

Ausencia de costillas 2,. 50 Caja torácica'é'orta, estrecha 1
Hemivertebras . ,2 50 .J'5ubclavia aberrante 1
Divertrculo de Meckel 2 50 H¡poplasia pulmonar 1

Riñón en herradura 2 50 Riñón poliqurstico 1

Hipogenitalismo 2 50 Suprarrenales unidas 1

Asimetría de miembros 2 50 Qui5tes en el ovario 1

Linffi simiana 2 50 Ureter doble 1 ,

Pulgar inarticulado 2 50 lo -artejo separado 1

Porencefalia 1 25 Mano en garra 1

Fisuras pal~e~ales haciá abajo 1 2"; Pié en abanico 1
Acortamlen o e la tibia' 1 25 Pié varo l "
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CUADRO No 7

FRECUENCIA DE LAS MALFORMACIONES CONGENITAS EN LOS
ni "c. T"Dn

N""""
Q V , VIVO

ANENCEFALlA ( 5 casos)

Ausencia de cerebro
Exoftalmos
Orejas Malformadas
Puente Nasal Aplanado
Orejas de Implantación Baja
Microglosia .fI
Macroglosia
Espina Bífida
Escoliosis
Divertrculo de Meckel
Contractura de Dedos
p¡é Varo

-

INENCEFALlA ( 2 casos) No de Casos

Ausencia de tallo cerebral 1
VeStigios Cerebrales' .1 1
Exoftalmos 2
Ausencia de Cuello 2
Orejas de Implantaci6n Baja 2
Pulmones Hipoplásicos 2
Espina BiTida 2
Xifoescoliosis 2
Crestas lJíacas a nivel torácico 2
Hipoplasia de Suprarrenales 2
Ausencia de vertebras cervicales 2
Malfonmacionde Cláviculas 1
Ausencia de vertebras dorsales 1
Ausencia de costillas 1
Costillas Supernumerarias 1
Ausencia de Diafragma ~l
Hfgado Ect6pico 1
Hepato-espl~nomegal ia l.

1
Bazo Supernumerario 1
Malrotaci6n de Colon 1
Hipogenitalismo 1
Criptorquidea 1
Genu Varo 1

No 'l.

5
5
4
1
1
1
1
1
1
1
1
1

100
100

80
20
20
20
20
20
20
20
20
20

S. de Amold Chiari

Cráneo Lacunar.
Hidrocefalia.
Ausencia de Cerebelo..
Microftalmía.
Frenillo Corto.
Cláviculas Malfonmadas.
Torax Excavado.
Espina Bífida.
Xifosis.
Esten6sis Pil6rica,
Malrotaci6n de Colon,
Articulaciones Rígidas.
Genu Valgo.
Pié Valgo.

( 1 mortinato )

!;
"

"

-

S. de Meckel Gruber (1 recién nacido)

Encefalocele severo.
Cerebro Malfonmado.
Cráneo Colapsado.
Orejas Malfonmadas.
Hipotonía.

"
.

,. ,'\;

.

...-...

j
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CUADRO No 8
FRECUENCIADE MALFORMACIONES EN SINDROMESCROMOSOMICOS. EN 5

MORTINATOS y 1 RECIEN NACIDO VIVO, EN 1982.
HOSPITALROOSEVELT.

.



-

Síndrome de Delange ( 1 mortinato ) Acondroplasia ( 1 mortinato
)

Sinofridia Pliegues cutáneos en miembros
' .-

Cejasen 11 cepi 110
11 Miembros superiores e inferiores: cortos

-
Orejas de implantación baja Cuerpos vertebrales disminuídos en altura

Puente nasal aplanado Huesos iI(acos ensanchados
"

Labi os delgado s Metacarpianos cortos

Comisuras labiales hacia abajo Metatarsianos cortos
~F

r~ctuta máxilo-mal ar

Miembros inferiores hipotróficos

Genu Síndrome de Goldenhar ( 1 recién nacioo vivo)
varo

Estatura corta. Epicanta.

Orejas de implantación baja.

,- i!"~
Labio leporino

Paladar hendi do.

,1'
Microtia. );i

,1
-.
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CUADRO No 9

FRECUENCIA DE MALFORMACIONES CONGENITAS EN OTROS SINOROMES
2 MORTINATOS y 1 RECIEN"NACIDO. HOSPITAL ROOSEVELT. 1982

°,CUADRONo 10
'FRECUENCIADE MALFORMACIONESNOGENETICASEN 3

MORTINATOS. HOSPITAL ROOSEVELT.

]'qJ
)1. '')qiH

1"
j?~

,<,," ¡

,,~ j

1: 'O
¡

l.' ,,' },I.

Tipo de Malformación Diagnóstico No de CasosH INo de Casos
Ii',. >."I,¡'"

HIDROCEFALIA

MICROCEFALlA

'~';.! I'.Jle, 2 1't;

~rl'J :.;:.
u,pl n::J-

SIFIUS
,('
SIFILlS

,.
I
1 ,

. ¡,.~,; 1,.::>1

1

n 1o

HIDROCEFALIA
O:Jinf,1 ¡; I. ,

TOXOPLASMOSIS
'1

1
-~_.-

~

-----
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2l '],:T). ~u'2dA~'A
FRECUENCIA DE LAS ANOMAllAS CONGENITAS-MENORES EN 20

MORTINATOS y 7 RECIEN NACIOOS VIVOS, EN
EL HOSPITAL ROOSEVELT . 1982

'':l,:'' ",~ ~J5.' r¡iíS<::: (!'!t1t~l.!¡:' Z.f sb u.': r; :16\.n J.."iI.' ~tJ¡¡ ob.t1'",ap't ~.!

Mortinatos No
,,/0 Recién Nacidos Vivos No

a :.;.:J.;j~~t:- f>~~ ',:=1"f 006Ji1iJO'.h¡¡ Lo 9~ 2' I~ So:) 0'\[ r (9 n~ ~ nj¡!";~t:tlO:' :s.110':)Y:'

Bazo supernumerario 4 20 Epicanto 2 28
;~ :1i.J,"1.Ej, ""90 nC'::¡¡'J,rrnLil)Sffi <,;:'

y
ru ne. , "1:)\ eO! "It ~':'hl'(r:1" Si 9l,;;. QuP :iLJ

Tabique Nasal Ancho 4 20 Orejas Grandes 2
v t';"~' ;,i';. (.,,~ ~b '~tJ :JitJ.Ujc~ 011" ~un 03 . \'~:~c) ohr~~ l'9h ""~'I'!¡;

3 15 Orejas de implantación baja 2 28
N .\j,,\"-f'l"\' ,;n~' o., n ;," n-n'9iVl,-' 2C\t ;oti:>6f1 11~¡ IS';>

qh

3 15 Hipertrofia alveolar de orejas 2 28
'(o}¡"flf: '71 nOr''I ~cJ: 2C;?~ 9b r":'OYF.i1'" ti '9'

(1 52(;

2 10 Fisura palpebral obl(cua 1
,~

'::L, '3r. \"0 f b n '::IC u IH:::1.<IIO'" ¿::;r!Oi::>.61 Eiffi lfii ~IJ&J
(}

lb lpn

2 10 MÍcroglosia 1 14
'¡;) "Ji:'9 G~:)9V 20b ¡2E;; ;"19u1'12~.r! :6flno~~l";rr :2~;J (¡;[n;J2'::1 "","de91

2 10 Micrognatia 1 14

5' Jl"'i3.,mf.' [I(/:6C! ,1;;)2f "i~~: 2-:;..O¡:)Sr.nc. ';,rr: (:.";.1'iC.:. 2~ j:) . 1 ,9

2 10

'lo

28

Epicanto
.;'C:

Cri ptorqui dea
.., cJ o

14Linea Simiana
;¡ 2.

Hepatomegalia
..

\

Genu Var:

Pie Varo
r r:ÓQ) '(s;:'!6QU:¡~,?r n9r?no:) :2:)f10i-'L':"O~'L~T1 2:6\ '!up C' Jr1n1n

Anomalías enContr,adas:una sola:vez en:,.cada 115, iV:i 9.fflUm ~~ 262'.1 O~~:> .'t!ul ~H1\'O

caso (aisladas)

Orejas grandes

Orejas de implantación baja.

Hipertrofia alveolar de orejas.

proptosis. c:..h<J:

Prognatismo .
Hipoplasia de timo.
Comunicación interauricular.
LfJjaciones articulares múltiples. 19:;"J

T

Pronación limitada de codo .QU...! "::1
T

,Contractura de dedos.. 1h, L.,J úll1,j~9.2

'

1

' Atresia de duodeno. i6'1U..J ¡jli

Utero bicorneo. . '0..'.::UJr'Ji!1:,', -,

(
obt>u:)9'b," Ge9C; 3b 2oí'<::in ~-ol (~ '\

01' Oi¡OAlJJ
,~,t!

'3b 62, ,J Off!{ J zf;jind ~n(,J 2f~1'5rV t\

,6r:)rI';1U:>' :t r,
no' nUJC 9Up 1f}Ot;J

á21?I
\cb
fe)\>1
O\\>
~\~

(

t~LjjOq ~ -
jiac9V\ .. ~

n¡~!21::1~¡ ~

no. ,1/,

"lo,
¡;;{.

G- u 3 0H~91JV:

..

'.Q'IJ..J obnll .::¡¿ o'

'f,.r! 2
;¡

::, , ? JiU~:;f:rrn i~rr 2;) .~ li,Vt :?'do 9!-:S:IQ 9;: 'i,)¡~'31i1; 'Jl¡¡f,~¡:)
..
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ANALlSIS RESU LT ADDSDE

"
Se ha reportado que una cuarta parte de las muertes perinatales tienen malfo~

maciones congénitas y en"el 130;" de ellas se ha identificado una cau.sa genética .
Resultando que la mayoría de los fetos con una sola malfonnaci6n gen ética mueren,

antes del parto ( 59:69 ). En nuestro estudio el 53')'. de 105 mortinatos y el 14')'.
.'11

"de los recién nacidas vivos tuvieron algún tipo de malformación congénita, obser-
'U

vandose que la mayoría de estos fetos fueron mortinatos . Opitz (59:70) ha re-

portado que las malformaciones congénitas ocupan el 8. 6°jode las muertes retales

y en nuestro estudio las malformaciones fueron casi dos veces esta cifra, ya que

en 11 casos (15"/0) las malfonnaciones congénitas causaron la muerte fetal.

Vijay (86:106) encontró que las malformaciones congénitas ocuparon el se-

gundo lugar como causas de muerte perinalal ( 12";.. en niños de baja peso al nacer

y 57'1. en 105 niños de peso adecuado) .
CUADRO No I

Anomalías Congénitas como Causa de Muerte
Lugar que ocuparon en Frecuencia.

1 - Potter
2
.
- Nesbitt

3 :- Goldstein
4 .- Morri son
5 .- Kajanoja

6.- Opitz
7. - Nuestro Estudio

Tercer Lugar.
Tercer Lugar.
Segundo Lugar.
Primer Lugar.
Primer Lugar.
Primer Lugar.
Segundo Lugar.

1956
1957
1963
1970
1974
1982
1982

En el cuadro anterior se puede observar que las malformaciones congénitas han

~
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sido siempre una causa importante de muerte fetal, pero en los últimos alias subie-

ron progresivamente desde el tercer lugar hasta el primer lugar entre las causas de

muerte fetal, en nuestro estudio el hecho de Que ocupen el segundo lugar en fre-

cuencia es probable que se deba a que las infecciones son muy freentes en el lu-

gar en donde se realiz6 el estudio.

En nuestro estudio el 74,,/0de los niños.con malformaciones, tanto vivos co-

mo mortinatos, fueron hijos de madres que no presentaron ningún lipo de malfonn~

ción
"

sin embargo, las madres con malformaciones tuvieron 5 veces más riesgo

de que sus hijos también las presentaran, en relación a las madres sin malforma-

ciones. Como se observa pues, el hecho de que las madres no hayan presentado

malformaciones no excluyó la posibilidad de que sus hijos si las tuvieran, ahora

bien, el hecho de que las madres sí presentaran malformaciones debería hacer s°.2

pechar que los hijos también las van a presentar ., Smith (78: 14-15) reporta que

generalmente los hijos con problemas cromosómicos tienen madres normales o con

anomalías menores.

Todos los ti ¡x>s de malformaciones: congénitas menores, del tubó neural, cm

mosómicas y de otros síndrorres, fueron más frecuertes en los mortinatos que en

los recién nacidos vivos. En el caso de las malformaciones congénitas menores

esto podría deberse a que "enel grupo de mortinatos hubo mayor variedad de enfer-

medades, las cuales causaron la muerte de los fetos
y que a su vez pudieron haber

provocado las malformaciones en los mismos. El hecho de que los otros síndromes

también hayan sido más frecuentes en los mortinatos es explica~le si tomamos en

cuenta que la mayoría de ellos fueron letales. Las anomalías congénitas meno-

res son todas aquellas malformaciones que no tienen mucha importancia clínica o

---
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cosmética en el paciente y cuya importancia en reconocerlas está en que aquellas

pueden ser indicadores de alteraciones morro-patológicas genéticas, así como pu~

den ser claves para el diagnóstico de los patrones de malfomlaciones . Excluye..!]

do el del1llatoglifo , Morden et al ( 78:570> encontraron que el14°jo de los recién

nacidos tenían una sola anomalía menor, solamente el 0.8"/" de estos niños tenl

-an 2 defectos y en este subgrupo la frecuencia de defectos mayores fué 5 veces

más Que en el grupo general, solo 0.5"/" de los recién nacidos tuvieron 3 anoma-

lías menores y el 90'1'..de estos últimos tuvieron uno o más defectos mayores.

Nosotros encontramos que la frecuencia de malfonnaciones menores en mortiantos

fué de 29"1..y en recién nacidos de 10~o, estos porcentajes no incluyeron casos

con ninguna anomalia mayor asociada.

Las malformaciones del tubo neural es uno de los ti¡:Ds de malformación que

más se concentran en los mortinatos, en efecto nosotros encontramos una alta fre-

cuencia de malfonnaciones del tubo neural en los mortinatos (21j'0) mientras que en

los recién nacidos vivos solamente se presentó un caso. Entre este tipo de mal-

fonnaciones , la más frecuente fué la anencefalia y sus variedades (inencefalia),

que se presentó en 7 casos ( 5;'0de los 140 casos) , llama la atención que la

frecuencia sea tan alta en comparación a las frecuencias reportadas por otros autQ

res: En Lalinoamérica el ECLAMC reporta 43 en 10,000 nacidos (4:3), en

Gran Bretaña está la tasa más alta de anencefalia, 6 por 1,000 nacidos y en Ei

lados Unidos de 1 a 2 por 1,000 nacidos (67:997,66:488,50:229,76:626)

aunque en general se ha reportado que se presenta en el l%de todos los fetos.

La inencefalia es más rara que la anencefalia y que la hidrocefalia, y recurre en

- II

I

I

I

I

I
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un 4% ( 66:511 ,78:462) , en nuestro estudio efectivamente se presentó con

menor frecuencia ( 2 casos) que la anencefalia
( 5 casos) y la hidrocefalia

( 5

casos) . En los recién nacidos vivos solo se presentó un caso de malformación

del tubo neural, que correspondió a un síndrome de Meckel Gruber, el cual se ha

reportado como poco frecuente (78:140 ), éste ~iño falleció pocos días de.spués

de nacido debido al encefalocele severo que presentaba.

La mortalidad Que tienen los defeclos dellubo neural es alla: 63"/" según lo

reporta Opilz (59:2) y 70'/, según lo reporta Poller ( 66:501-502 ). En nu~

tro estudio estas malfonnaciones tuvieron una mortalidad fetal de 8//0 ya que de

los 8 casos encontrados, 7 fallecieron antes del nacimiento y el único caso que

sobrevivió al parto, falleció en el período neonatal. Con respecto a las otras m21

formaciones del tubo neural: hidrocefalia, espina bíTida y mielomeningocele, se

ha reportado las siguientes frecuencias, para Latinoamérica: hidrocefalia de 2.1

por 10,000 nacidos, y espina bífida de 3.4 por 10,000 nacidos (4:3), en nu~s

tro estudio la hidrocefalia y la espina biTida tuvieron una escasa frecuencia
(

solo

un caso entre los 140 estudiados) el cual correspondi6 a un síndrome dé Amold

Chiari. Potter relXJrta que la hidrocefalia como defecto del tubo neural en el siD

drom"ede Amold Chiari tiene una frecuencia de 1 por 2,000 nacimientos y que en

1/3 de éstos casos hay espina bífida y en 1/2 de los casos hay mielomeningo-

cele. En el caso que encontramos no se rresentó mielomeningocele.

Con respecto a las anomalías cromosómicas se ha reportado que se presentan

10 veces más en la primeraetapa del período perinatal en relación a los recién

nacidos vivos.' La octava parte de las muertes perinatales tienen defectos,crom..Q

s6micos, los que a su vez son la causa principal de muerte pre-natal , ya que una

cuarta parte de los embriones, fetos y recién nacidos vivos pueden tener defectos
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cromos6micas(59:2). Smith rep:uta que las anomalías cromos6micas caUSandel
331

6 al 7"/.de las muertes perinatales y el 601. de los abortos ( 78:14-15 ), en
otras, por ejemplo:. 'as trisomías 21, 18, 13, 22 Y rara vez la 8 , sin embargo,

aun en el síndrome de Down hay una mortalidad prenatal de más del 50'/,
( 59:2 )

nosotros encontramos que la trisomía autosómica tuvo un 67% de mortalidad y el

síndrome de Down tuvo 50'/. de mortalidad.

nuestro estuido se presentaron 5 mortinatos (Tff¡) y uno en recién nacidos vivos.

Como causa de muerte perinatal tuvieron una frecuencia de 3. si'o de 105-140 ca-

50S estudiados. Jacobs (59:2) reporta que una cuarta parte de los recién naci-

blema cromos6micoy 1 por sífilis. °pitz reporta que el 281. de los fetos anor-

Además de la; síndromes de origen cromos6mico también se encontraron otros

genéticos no cromosómicos: dos mortinatos, uno con acondroplasia y uno con sto

drome de Delange, de los cuales ninguno provocó la muerte del feto ya que la c~

sa básica en ambos Fuéde tipo infeccioso, mientras que en los recién nacidos

vivos solamente se presentó un síndrome Familiar de Goldenhar . Con respecto

al sindrome de Delange , Smith ( 78:71 ) reporta que en Dinamarca tiene una fr..e

cuencia de 1 en 50,000 individuos y que es de etiología y recurrencia descono-

cidos aunque su recurrencia en pfrica es del 3%. Cuando el síndrome es atípico

está indicado hacer un carioti po ya que el síndrome 46 X Dup (3) Q 25- 29 tiene

un'patron de malfonnaciones muy similar. Con respecto a la acondroplasia,

se ha reportado una frecuencia de 1 en 26,000 partos y es de caracter autosómico

dominante, cerca del 90i'0 de los casos corresponden a una mut.aci6nfresca. En

nuestro estudio tanto la madre como el hijo presentaron la anomalía.

El síndromede Goldenhartiene una frecuencia estimada de 1 en 3,000 a 1

dos vivos tienen trisomías autos6micas , especialmente síndrome de Down , nosQ.

tras encontramos 2 casos de síndrome de Down (
1 vivo y 1 mortinato) entre las

6 anomalías cromos6micas . Smith reporta una incidencia de síndrome de Down

de 1 en 600 recien nacidos vivos siendo así el m&scomúnde los síndromes, la

mayorcusa de mortalidad son las anomalías cardiovasculares y las infecciones del

sistema respiratorio ( 78:10-13 ). En nuestro estudio, el recién nacido vivo

falleció pocos dias después debido a una infección respiratoria en tanto que el Il).9r

linato falleci6 debido a trauma severo ocurrido durante el parto.

Los problemas cromos6micos encontrados en los mort.inatos correspondieron

en su mayoría a casos de trisomía 18 ( 4 casos ), de estos 3 fallecieron por pro-

males tienen trisomía 18 ( 59:2), en nuestro estudio la trisomía 18 correspondi6

al 111. de todos los fetos anonnales y al 2.81. de todos los casos ( 140 casos)

muy similar a la frecuencia reportada por Smith , de l. 8i'0de todos ros nacimien-

En orden descendente de frecuencia los defectos prenatales cromosómicos

en 5,000, la mayoríason normalesen inteligenciay la deficiencia mental es c.Q

mún cuando se asocia a ceguera y sordera. Es de etiología desconocida y la re-

currencia en parientes de primer grado es de alrededor del 2i'0 , también, carac-

teristlcas menores de éste síndrome pueden presentarse en los parientes
( 78:497)

Summittreportó una familia con hérencia dominate de varios grados de éste patrón

En nuestro estudi o el

tos, este autor reporta que la mayoría de casos mueren en el período fetal o em-

brionario, lo cual concuerda con nuestros resultados.

letales Son los soguientes: trisomías autos6micas except.o la 16 ( 50'}'0) , cons-

titución 45 X (18i'0) y triploidias (15i'0 ) , algunas trisomías cromos6micas PIl.€

de anomalías, indicando una heterogenicidad de causa.
den considerarse Como sub-Ietales porque permiten una mayor supervivencia que
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síndrome de Goldenhar correspondió él un recién nacido vivo que al igual que en

el anterior caso reportado por Summitt, pertenec(a a una familia en la cual la ma-

NO cromos6micos fueron los que tuvieron mayor número de madres con antecedentes

de abortos y malformaciones congénitas anteriores especialmente, a éstos les 5i-

dre presentaba el síndrome clásico con m¡croUa, fistula preauricular, apéndices

pre-auriculares y desviación de la comisura labial, una de las hermanas presen- '

guieron en frecuencia las malformaciones congénitas del tubo neural que en su m2

yoría tuvieron antecedente de muertes perinalales anteriores, llama la atención

taba ceguera, sordera y retraso mental y el otro falleció por múltiples malforma-

ciones congénitas.

que el 89i'" de las madres de hijos con síndromes cromos6micos no tuvieran nin-

gún antecedente.

Edad Materna: Madurez Fetal:

Golbus reporta que las madres de 35 a 39 aros tienen 1,47. de fetos anor-

males y con más de 40 años tienen 4.81'" , con respecto a las anomalías cromo-

Se ha reJ))rtado que a mayor edad fetal más se disminuye la frecuencia de d~

feclos cromosómicso, ya que inicialmente es del 70 al 807" y bajan progresiva-

sómicas reporta Que en madres de 35 a 45 años, la frecuencia de éstas aumenta mente hasta 25'1. entre las 8 y 12 semanas de edad geHacional
( 59:3 ).

progresivamente de 0.97. a 7.87. ( 21:3 ). Smith rep:>rta que arriba de los Smith reporta que la lrisomía 18liene 507" de prematuros mientra; que la anen-

32 años hay más probabilidades de tener trisomía 18 (
78:14-15,67:995) ,

con respecto a olros síndromes, Smith reporta Que en el caso de la acondroplasia

cefalia dan mas frecuentemente postmaduros. En nuestro estudio las anomalías

crom~sómicas tuvieron el mayor porcentaje de prematuros (67";"> y a su vez fu~ el

la edad materna solo parece ser factor contribuyente a la mutación <78:248 ), en

nuestro estudio llamó la atención que todas las anomalías cromos6micas se pre-

único.tipo de anomalías que tuvo 6 veces mas r'iesgo de asociarse a premadurez

en relación al resto de casos del estudio. Otro tipo de anomalía que tuvo gran

sentaron en madres jóvenes y por debajo de los 24 años, mientras que las madres

mayores de 29 años alcanzaron su más alta frecuencia en síndromes genéticos NO

porcentaje de prematuros <44'Y,,} fueron las anomalías del tuoo neural , aunque €2

tas no se asociaron significativamente a premadurez m por otro lado, entre los 7

cromos6micos, por otro lado, las anomalías del tubo neural tuvieron su más alta

frecuencia enlre las madres menores de 20 años, a pesar de estas frecuencias,

casos de anencefalia no se encontró nigún postmaduro, si no m&s bien hubo 4 pre-

maturos.

no se estableció ninguna relación estadísticamente significativa entre la edad ma-

terna y la presencia de cada tipo de malformaciones.

Antecedentes Maternos:

Sexo de los Fetos:

Smith reporta que en la trisomía 18 existe una relaci6n de 3 a 1 del sexo f~

menino en relaci6n al masculino < 78:14
} , Schwarcz reporta que la mayoría de

La probabilidad de tener recién nacidos anormales aumenta considerablemen-

te conforme aumenta el número de antecedentes maternos: abortos, partos prema-

anencefalos son masculinos (76:626 ) mientra. que otros autores (44:279)

afinnan que del 70 al 907, de anencéfalos son femeninos. En el síndrome de

turos, muertes perinatales anteriores < 59:3 ) , en nuestro estudio 105 síndromes Goldenhar existe una relación de 3 a 2 del sexo masculino sobre el Femenino y en
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nuestro estudio se encontró que el sexo femenino predominó marcaclamente sobre

el masculino en las anomalías del tubo neural y en las anomalías cromosómicas ,

mientras que solamente' el sexo masculino se presentó en los otros síndromes ..

Con respecto a la anencefalia, encontramos 4 casos del sexo femenino
y 3 ca-

50S del sexo masculino, lo que no muestra un predominiomarcado sobre alguno

de los dos sexos ..

Presentación durante el Parto:

Como lo ha reportado la literatura
( 78:462 ) la única anomaría que dió pre-

sentación de cara fué la anencefalia.. Tanto las aoomalías del tubo neural como

las cromos6micas tuvieron una alta frecuencia de presentación podálica, debido a

que la mayoría de estos casos correspondieron a hidrócefalos .
Sist emas afectados:

Vijay encontr6 que los sistemas que se vieron afectados por las malfonnacio-

nes con mayor frecuencia fueron en orden descendente de frecuencia: cardiovascu-

lares, anomalías múltiples, urogenital, tubo neural
( S. N. C.

) y m;sceláneos, en

nuestro estudio se encontró diferencia entre mortinatos
y recién nacidos vivos,

en el caso de los mortinatos, los sistemas más afectados fueron: ojos, tubo neu-
,
ral, manos y pies, renal y urinario y músculo esquelético, mientras que en los

vivos fueron: orejas, ojos, boca, tubo neura! y naríz, como podrá observarse, en

los mortinatos los sistemas afectados fueron más importantes con respecto a la

vida extrauterina que los si stemas Queafectaron a los vivos.

Se ha reportado que un factor etiológico importante en las anomalías del tubo

neural es la carencia de vitaminas en la dieta de la embarazada
( 44:276 ), en

nuestro estudio no se encontró ninguna asociación estadíslicamente significativa

entre no tomar prenatales y presentar anomalías del tubo neural .

,
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CONCLUSIONES

1 .- Las malfonnaciones congénitas se presentaron en el
130,'0 de las madres y en el

371. de los hijos.

2.- Las madres que presentaron malformacion'es congénitas aumentaron significati-

vamente el riesgo de que los hijo~(también las presentaran, sin emb~rgoel he-

cho de que ellas no las presentaran no excluyó la posibilidad de que los hijos

presentaran malformaciones.

3,- Las madres muy jóvenes (menos de 19 años) predominaron en el grupo de las

malformaciones cromosómicas, mientras que las madres de mayor edad
( ma-

yores de 29 años) se presentaron con mayor frecuencia en el grupo de sin.dro-

riJes NO cromosómicos.
ñ

4.- Los antecedentes maternos de abortos, pérdidas perinatales Y
aoo'malías con9...é

nitas en hijos anteriores se presentaron con mayor frecuencia en el grupo de

madres con hijos que tuvieron síndrome s no cromosómicos, mientras que la me-

nor frecuencia de éstos antecedentes se prl?ser.t6 ~n ei grupo de madres con hi-

"
jos que tuvieron malformaciones cromosómicas .,. ~.

5.- Los diagnósticos que con mayor frecuencia se presentaron en madres que tuvi~

ron hijos con malformaciones congénitas fueron en orden descendente de frecuf.n

cia: síTilis, accidentes del parto, infección urinaria, tós crónica y madres nor-

males.

~
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6.- Los tipos de malformaciones más frecuentes fueron las congénitas menores, las

del tubo neural y las cromosómicas, siendo las anomalías más frecuentes:

Menores: anomalías de los ojos en mortinatos y de las oreja"sen los vivos.

Tubo Neural : anencefalia.

Síndromes Cromos6micos: Trisomía 18.

Anomalías NO Cromos6micas: Hidrocefalia de orígen infeccioso.

7.- Las malfonnacionescromos6micasy del tubo neural tuvieron altas frecuencias

de niños prematuros, niños del sexo femenino y niños con presentación podálica .

8.- Apesar de Que la mayoría de las malformaciones congénitas se presentaron en

los mortinatos, solamente el 15"/0 de las mismas fueron causa de muerte fetal

ya que en todos los casos presentaron malformaciones del sistema nervioso cen-

tral ( malfonnaciones más letales) .

9.- En el grupo de los mortinatos los sistemas que mas afectaron las malformacio-

nes congénitas fueron: ojos, tuoo neural, sistema músculo-esquéletico y sis-

tema renal y urinario, mientras que en el grupo de los recién nacidos vivos los

lugares más afectados fueron: orejas, ojos y ooca.

10 - El único factor Que aumentó significativamenle el riesgo de presentar niños con

malfonnaciones congénitas fué el hecho de que las madres tuvieran malformaci9

nes congénitas ( aumentó el riesgo 5 veces más) .

,
I
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11.- La eOaOIJl:\tNI1,l y el hecho de tomar vitaminas o prenatales durante el primer

trimestre del embarazo no aumentaron ni disminuyeron significativamentc el de.,?

go de tener 1111niño con malformaciones congénitas del tubo neural .
12.- Las malformaciones congénitas cromosómicas aumentaron 6 veces más'el rie.,?

go de que se produjera parto prematuro, en relación al resto de las enfenneda-

des que se estudiaron.

13.- Los factores que aumentaron el riesgo de muerte fetal fueron:

a - madres con malformaciones congénitas
, a

b - hijos con malformaciones congénitas y con madre nonna!

4 veces

5 veces

e - hijos eOIl malformaciones y madres con malformaciones
...~ :1

d - hijos del sexo femenino
( en relación al sexo mascuHno

)

4 veces

10 veceS

e - hijos con malformaciones mayores 11 veces

f - hijos con síndromes cromosómicos
9 veces

9 - hijos con malformaciones menores 5 veces

h - hijos con otros síndromes cromosómicos 3 veces

r ~Oll

"
I-J '1'

.,

'~I""

---



338

"

,

'1

CAP,ITULO 7
-,: 'l"¡ \

" LABORATORIOS Y RAYOS X ".

Dr. César Agreda.

Jere de la Sección de
Microbiología.
Hospital Roos~v~lt.

.

~n.

ASESORES

Dr. Roberto Maselli

Alergólogo e Inmunólogo
L¡bs. Clínicos d~ la
Facultad d~ M~d¡cin¡¡ d~
la Universidad de San
Carlos de Guatemala.

339

METODOLOGIA

"

h'
Para efectuar el diagnóstico de las enfermedades estudiadas, se hizo una corr~

lación de hallaz;'s clínicos, palol6gicos, radiol6gicos Y
de laboratorio, con 1~ fina-

"
lidad de obtener diagnósticos confiables. Los e~ámenes realizados fueron:

"
Laboratorios Clínicos:

A todas las madres estudiadas, tanto a las de mortinatos como a las de recién

nacidos vivos, se les extrajo muestras sanguíneas, ÓJrante el primer período del par-

to
( labor) I las cuales fueron procesadas por el pe~sonal técnico de los laboratorios

clínicos del Hospital Roose~ell de Glalemala. Los exámenes de laboralorio que se

hicieron en loros los casos fueron los siguienles:
- Hemoglobina Y Hemalocrilo .

1 .- Hematología :

Recuento de gloOOlos blancos.
e,

Diferencial de leucocilos.

2 .- Qu(mica Sanguínea:

Glucosa en sangre

Nilrógeno de urea y crealinina .

Dr, Adan García Padi Ila .

En algunos casos también- se efectuaron otros laboratorios, tales como veloc;-

"

,

dad de sedimentación, acido úrico, fibrinógeno, bilirrubi'nas, albG'mina en orina, curva

de tolerancia a la glucosa, etc~ los cuales fueron utilizados como métodos auxiliares
Dir~ctor d~1 D~pJ.rt;¡m~nto
de Radiología.
Hospital Roos~v~lt.

para hacer diagnóstico, pero no son presenlados por no haberse efectuado en,todos los

casos.
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Inmunodiaqn6.tlco :

A cada una de la. madre. e.tudiada. (140 ).e le extrajo una mue.tra de

la ee de .angre coagulada que .e obtullOpor punci6n de la vena cefática, a lo.

tinato! tamb¡~n se les extrajo una muestra de 10 ce de sangre, lá cual en algun05

ca.o. .e obtuvo por puncl6n directa al coraz6n y en otro. se obtuvo del cord6n um

lical. En el caso de 105reci~n nacioos vivos, la muestrase obtuvoexcrusivame

te del cord6n umbltical . Se centrifugaron las muestas y 105 sueros fueron alma

cenado. ameno. 70 grado. centrgrado. ha.ta el momentoen que fueron proce.ado

por los autores conjuntamente con la. técnica. de lo. laboratorio. de la Facultad d

Ciencia. Médica. de la Universidad de San Caria. de Guatemala. Lo. ensayos

que se efectuaron tanto en madres como en hijos fueron los siguientes:

1.- Con la técnica de en.ayo inmunoenzimáUcoen fa.e .6lida
( ELlSA) , con

inmunoglobulina M :

a .- CitomegalovinJ5 .
b .- Rubeala .
c .- Hepatiti. ,

2.-

d.- Herpe. 'Imple, tipo. I y 11 (con IgG
)

*

Conla técnica de hemaglutlnaci6nindirecta (IHA ), con IgG :

3,-

a . - r oxopla.mosi. .

b . - Enfennedad de Chaga.-Mazza .
Con la técnica de Inmunofluore.cencia :

a.- FTA- ABS * ,

* Exámenes procesados en la Direcci6n General de Servicios de Salud
por las técnicas de dichos centro.

I

T
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4. - Con la técnica de floSulaci6n: VDRL.

5 . - Con la t~cnica de hemaglutinación: GIUpo sanguín~ y factor Rh .
Laboratorio de Microbioloqía :

A 50 de las m3.dres de mortinalo estudiadas
( 70 ) se les extrajo una mues-

'f.c, .

tra sanguínea de 2 cc de sangre periférica, efectuando antisepsia del área de donde'1

se obtuvo la muestra'
( antebrazo derecho) . .A cada uno de los mortinatos corres-

~
':J

pondientes
( 50

) se les extrajo 1 cc de sangre intracardíaca después de cauterizar Y

limpiar el area. Las muestras fueron cultivadas en medios BHI
( infusión de cere-

bro y corazón de buey) y leídas ~r las técnicas de los laboratorios de mi::robiolQ,
gía del Hospital Roosevelt .

En algunos casos se usaron técnicas especiales como cultivos en placas de

agar - sangre para detectar Listeria monocilogeneS, Thayer Mártin para detectar

gonococuS, cultivos para detectar BK , los cuales fueron utilizados para hacer el

d;¡gnóstico correspondiente en base a la sospecha clínica.

Examen RadiolóQico :

Este examen se efecluó a los 70 mortinatos estudiados
y a los casoS de re-

cien nacidos vivos que presentaron anomalías congénitas.
A cada uno de los mor-

,..

tinatos se les tomó dos placas radiológicas :

a .- Cuerpo entero para densidad ósea

b .- Cráneo lateral.
,
En algunos C¡SOs se efectuaron estudios radio!ógicos especiales, tales como estu-

dio radio!ógico para manoS y p¡és, estudio de tórax a madres de mortinatos, colecjj:
"

togramfl., etc, los c.uales fueron utilizados corno métodos auxiliares para~bacer di~

nóstico , pero no son presentados por no haberse realizado en todos los casos.
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52 Madres de Mortínatos y 29 Madres de Recién Nacidos Vivos

" 1

GRAFICA No 1
DlSTRIBUCIONDE LA FRECUENCIADE LOS NIVELES DE

HEMOGLOBINA. HOSPITAL ROOSEVELT . 19B2
PRESENTACION DE RESULTADOS

Distribución de la frecuencia de la concentraci6n hemoQlobínica:

"Las concentraciones de hemoglobina que son consideradas como noomiles en

343

A. 81 Madres de Enfermos y 31 Madres de Sanos.
<

Ias mujeres no embarazadas son de 12 a 16 g/IDO mi, éstas fueron las m:i~'frecu~n
), . ,.

~

tes en nuestro estudio, tanto en las madres de niños enf~nnos como en las madres de

sanos, sin embargo hubo un predominio de las de niños nonnales ( 657..) sobre las
.J

-'. .'1 Ir-
de enfermos ( 497.. ). La concentración mín-¡ma de hemoglobina que puede aún co!! e 1<>

- , .e,.. "'fj . ," ~ ..

siderarse como nonnal para la embarazadaes de 10 a 11 g/100 mi, éste valor se
v;

<Ó

presentó en proporcionESsimilares en ambos grupos"de madres, (
357" en cada grupo)

, ,?
';\

esto sugiere que estos valores pueden ser el resultado tanto del embarazo como de

alguna enfermedad coexistente. Los niveles hemoglobrnicos por debajo de 9 g/100

mi , fueron menos ~recuentes y solo ~e pre~entaron en madres de enfennos : en nive-

les de 6 a 9 g/100 mi hubo un 1110 de casos y con menos"de éste valor 5010110. ~- Madres de Enfermos o
:>, <-

Este último correspon:1i6 al único caso en el cual la c'ausa de muerte fetal fué la an~

mia, los otros casos presentaron diagnósticos como abruptio pla~~~tae, infecciones

y pre-eclampsia. ( Gráfica No 1 A ). ~ 'r

de niños vivos enfennosr encontramos que el valor normal también fué el más frecuELn

6-9 10-11

~\ "f.
Al comparar los niveles de hemoglobina de madres de mortinatos con madres '"

te en ambos grupos de madres, aunque predominaron las madres de niñosenfennos

(59"/0) sobre las madres de mortinatos (44i',,). La concentración herf¡\oglobínica de

10 a 11 g/lOO mI, (aún normal para el embarazo) predominó en las madres de

mortinatos (40i',,) en relación a las rm dre"s' de niños enfermos (27'/0) , sugiere este '-":J

(;
.'hecho, que estos valores fueron el resultado de enfennedades más letales. La he-

moglobina por debajo de 9 g/lOa mI tuvo la misma frecuencia e~:J ambos grupos de

n~

::.':::'",

,,,,:;',>'

":::::,:
,','.;'"madres.

( Gráfica No 1 B ).

11'
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Distribución de la frecuencia de 105 valores de qlobulos blancos:

Los valores de glODUlos blancos considerados como normales paralas mu-

jeres no embarazadas (5,000 a 10,000) fueron los más frecuentes en ambos gr..u

pos de madres, sin embargo predominaron las de sanos (581.) sobre las de enfermos

(48j',,). Los valores que aún p.;eden ser considerados como normales para la mujer

embarazada
( 11,000 a 25,000 por mm3

)
se distribuyeron de la siguiente ma-

nera: el 36'1" de las madres de enfermosy el 26'10 de las madres sanas tuvieronva-

lores de 11.000 a 16,000 por mm3, en tanto que el 131. de las madres de enfer-

mas y el 16'/, de las madres de ~anos presentaron valores de 16,000 a 20,000,

pormm3 . Valo;espor arriba'de 21 ;000 por rnm3 solamente se presentaronen m~

dres de enfennos (10;,,). Estos 'resultados sugieren que un valor de glóbulos blancos

por arriba de 11,000 por mm3 podría deberse no solo al embarazo/si no también a

una enfermedad coexistente, debe señalarse cp..Ie la única madre que presentó valo-

res arriba de 21,000 por mm3 habra padecido varios procesos infecciosos durante

el embarazo,
( Gráfica No 2 A ),

A

Al comparar los valores de glóbulos blancos que presentaron las madres de

mortinatos con los de madres de recién nacidos vivos enfermos, nuevamente se en-

contr6 que los valores más frecuntes en ambos gru~s fueron los considerados como

normalespara madres no embarazadas, predominando las madres de mortinatos con

54c¡'"sobre las madres de vivos enfelTT10sque tuvieron 44c¡'"de casos. Los valo-

res de 11,000 a 15,000 por mm3 predominaron en las madres de niños enfermos

(4Sj!,,) sobre las madres de mortinatos (27'/0>, mientras que con valores mayores de

15,000 por mm3 predominaron las m,adres de mortinatos , sugiriendo la presencia

de enfermedadesmás letales para el feto. ,< Gráfica No 2B ),

..
I,

------

100'/.

2
DISTRI8UCION DE LA FRECUENCIA DE GLOBULOS BLANCOS

7~ MADRES DE ENFERMOS Y 31 DE NI~OS SANOS
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Frecuencia de SeQmentados:

Los valores elevados de segmentados
( 81 a 100/'0) se presentaron con más

frecuencia en ambos grupos de madres, 66% 'de las madres de enfennos y 65"/°.de
. '

las madres de sanos. Los valores normales para las mujeres no embarazadas

( 61 a 80"/0) fueron I~vemente ~ás frecuentes en las madres de enfermos, 35i'0 1

Que en las madres de sanos, 31"/.. y es interesante que los valores de segmentados

menores de 60"/" se presentaron con poca frecuencia y solarrente en madres de niños

enfetmos, 4j/o. Llamó la atención el hecho de que con valores altos de segmenta-

dos (81 a 100%
) las madres de mortinatos, 6870, predominaron sobre las ma-

-

.,
dresde'vivos enfennos, 60!0 , lo que sugiere la pre~cia de patología más letal,, .. ~

mientras que con valores normales para la mujer no embarazada
( 61 a 80"/0) las

madres de enfermos, 40"/0, predomináron sobre las ma'dres de mortinatos,--25"1" '1
.' -

r r.
( Gráfica No 3 A Y B ).

"l..' ,. ,1

!rn

Frecuencia de Linfocitos:

La mayoría de las mad,res, tanto de mortinatos como de vivos enfennos (76"/0
e', <.1 v'

y 78,,/0respectivamente) así como de sanos yenfennos (
Til" cada una) pres'enta-

ron porcentajes de linfocitos bajos (O a 19"10) , mientras que menos del 25°10de

las madres presentaron porcentaje de linfocitos adecuado para la mujer no ffilbaraza-

da ( 20 a 40"/..>, estos resultados solamente son ,la consecuencia de la alta frecu~n

cia de valores elevados de segmentados ~

(G ráfica No 4 A y' 8 )'
I

,.
.'

Frecuencia de Eosinófilos: ,',-o

La mayoría de las madres de enfermos
( 557o) Y de Sanos

( 707, ) no presen-
, .

taron eosinófilos en la fórmula leucocitaria, predominando las madres de sanos"so-

bre las madres de enfermos. En presencia de eosinófilos siempre predominaron las

..
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madres de enfermos sobre las madres de saoos: los valores de 1 a
3,,/0, que son

considerados como noliTlales para la mujer no embarazada, se presentaron en el 34°10

de las madres de enfennos y el 26"/.. de las de sanos, con valores de 4 a
6,,/0hubo

8"10de madres de enfermos y solamente
3,,/0de madres de sanos. Con clara eosil19

filia solamente hubo un 3,,/0de casos que correspondi6 a madres de enfermos.

La ausencia de eosinófilos se presentó más en madres de mortina~os
( 62,,/0 )

que en madres de vivos' enfeliTlos (44"/0 >, ,mientras que los valores normales,para

la mujer no embarazada (de 1 a 3"/0
) se presentaron más en madres de vivos enf~

mos (50%) que en madres de mortinatos (25% ). Con eosinofilla clara ( de 7 a

97o) solam""te se presentaron madres de mortinatos
( 470 ). (Gráfica 5 A Y B )

Frecuencia de Monocitos:

En todas las madres se pudo observar una di sminución en el recuento de macró-

fagos, ya que solamente el 2,,/0de los casos presentaron valores normales para la

mujer no embarazada
( de 4 a 8,,/0), los cuales correspondieron a madres de morti-

n"atos enfennos . El 137, de las madres de enfenmo s y el 6% de las madres de sa-

nos presentaron valores de 1 a
4,,/0de macrófagos y la gran mayoría de los casos:

811.. de madres de enfenros y 84°/.. de madres de sanos no presentaron macrófagos

en la fórmula leucocitaria, estos datos sugieren una disminución de las defensas

que probablementese deba al embarazo. (Gráfica No 6 A Y B ).

Frecuencia de Atípicos:

La gran mayoría de las madres de enfennos
( 897, ) y de sanos ( 97"/0) no p':f

sentaron linfocitos atípico s en la fórmula leucocitaria (valor nonnal en la mujer no

embarazada). La presencia de 1 linfocito atípico fué más frecuente en marlres de

enfennos cr/o> que en madres de sanos (3i'0 >
y casos con 2 o más atípico~ sola-

mente hubo en madres de enfennos y mortinatos.
( Gráfica No 7 A y B ).
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Frecuenc ia de Cavados:

El 70'1. de las madres de enfennos y el 68'/. de las rm dres de sanos no presen-

taron cayados en el diferencial de leucocitos (valor normal para embarazadas y no

embarazadas). En presencia.de hasta 3 cayados predominaron las madres de sanos

( 29-/0) sobre las madres de enfermos ( 20°/,,) , mientr.as'que con más de 30/..de ca-

yados predominaron las madrés de enfennos
( 7'/.

)
sobre las madres de sanos

( 3'/.
)

El 7610 de las madres de mortinatos y el 681.. de las madres de vivos enfermos

no pre'sentaron cayados y así como en el caso anterior, las madres con niños en m~

jor estado ( en este 'caso: enfermos) presentaron con mayor frecuencia los cayados

cuando estos se presentaron con valores de hasta 3,,/0 , en relaci6n a las madres de

mortinatos (28-/0 Y 20i'0 respectivamente). Con valores de cayados de más de

3"/..ambos grupos de madres tuvieron la misma frecuencia ( -¡O/o cada una) .
( Gráfica No 8 A Y B ).
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GRAFICA No 3
OISTRIBUCION DE LA FRECUENCIA DE SEGMENTADOS

HOSPITAL ROOSEVEL T. 1982.

3 A. 75 Madres de Enfennos y 31 Madres de Sanos.

",--

0-19 20-39

~ Madres de Enfenno s

=
40-60 61-80

O Madres de Sano s .

349

~

V//

81-100 '/.

3 B. 47 Madres de Mortinatos y 28 Madres de Recién Nacidos Enfermos.

o Madres de Mortinatos .
O Madres de Recién Nacidos Enfennos .

:':,:::''::

'/, 0-19 20-39 40-60

"',',,
','

"

..

61-80

..

":~:;":,~
~~:~

':.",
,"-:

"'"

..
,',

'"

""',, ,
,',

,;""

,",'..
',::0,':

'

",,'

81-100 '/.



'"o1-
Ü
o
u.
Z
::;
lJJN

O'"
« O'~O .°- 1'"""'1o . O'U rl :g ,

Z, e
<;f1.1J1-

~
:::>...J

'"oUW Q)
ZlJJ> "'U

'" '"
~

<:{ LL..(J) ~
U«O -c
Li: JO .;.

«",'""'O...J
'" «ZI-0--o..U",:::>0

~:I:

'"1-
'"O

L

350
'""O
~
1!

"O

'"::;;

'"N
,,'
~ ~

.9 ~

.~-~
5u1

::;; ~

",.8-c 'ü~
'"1!Z

-g~
:2: -'0

r--'",,'"

",'
"

.....

'"
"~O
E

,2
e

'"
'""O
~
~

"O

'"::;;

"'r--

«
"

~g
.....

o

'"

--

o
",,,'.,,.",;",.',- O

"",::.:::", N

"
"

""
. ...,:.:::::::. :':: .:..:.:,'. ~-:"::, :

.
. ...'. .'",".,.-..

- ..'." .., . ,".-.
",::",,",.-,'; .. "."

\
o
00

o
r--

o
-O

o
'"

o..... oo
N

o
"'

o
"

"0
1f

J~
O
-O,
.....

"
..

o
00

O
r--

o
N

O
..... oO

-D
o

"
o
'"

o
"'

~

~
O

E
,2
e

'"

~
I

I

O
-O,
.....

"

~
O
>:>
'""O
~
~

"O

'"::;;

o
~
o;;;
e

'2
O
::;;

'""O

'".....,
O

~

~
"O

'"::;;

O
~

~
O
e

'"'"
'""O
~

'"-O
'"::;;

I~,
O
N

o

'".....,
O

~
O

E-,2-
e

'"
'""O
~

1!
"O

'"::;;

~
~

----

100~
90~.

'l.
100

90

80

70

60

50

40

30

20

10

O

80'/.

70~.

60'/.

50~.

40'/< I
1

30'/. j
,

20'/. J
i

lO'/<

~.

GRAFICA No 5
DISTRIBUCION DE LA FRECUENCIA DE EOSINOFI LOS

HOSPITAL ROOSEVEL T. 1982.

351

5 A. 75 Madres de Enfermos y 31 Madres de Sanos.

-

e

,-

'/. %

,-

. 7-94-6O r 1-3

0 Madres de Enfermo s o Madres de Sano s .

" '-
5 B 47 Madres de Mortinatos y 28 Madres de Recién Nacidos Enfermos,

""
'-

~
~~

..
.. ~7, ,

','

7
;':F~. ..
/,( //

: L "./. 'J

.': .Di
4-6 '/.

1":;3
7 - 9

_.~

O 1 - 3

[]Madres de Mortinatos OMadres de Recién Nacidos Enfpnnn<:



352

'"o1-
U
o
Z
o::;;

"'~
300

O'~\
'"

rl o
o -o
« rl

..0(3 .
oz~

Z"'",
<t.a>
uUJtg
i:LCt:::o
«"-o~:Ja::

"'-'0«
zl-
0-_o-
u'"::>0
ID::t:
a::
1-

'"o

.,.
o
o
rl

~
o
>

:>
<U '"C ~
~ o
<U E
,:¡~
""::;;'"

00
N
,;o,
.~

o'-:;;

"'2O
::;;

<U
"C
~
~

"C..
::;;

Yc

"...
ID'

'"

",',", ,>~:>:~'/;>:/:'~,::..)i'/)

O

",,'O
a-

~
O

"..
'"<U
"C
~
~

"C..
::;;
rl

'";o,
~
O

E
~

"'"<U-u
~
~

-u..
::;;
U)

"
«'

.
'"

""O
a-

~'o
00

.,.
O
00

.,.
O

"

.,.
o
'"

"'-'b

"

~. ~.
o o
'"

U)

.,.
oU)

~ ~
b-o...

'"

o'
""o...

o'

""O

'"

.,.
o
N

.,.
O
rl O

.,.
O
N

.,.
O
rl O

'l.

00,
...

~
O

E
<U~

"'"<U-u
~
~

"C..
::;;

O 60

100 1

90 i

80 .
1

70

... O
1ii

"'2O::;;
<U

-u
~
~

"C..
::;;

El
10

50

40

30

20

.,.

.,,-
100

00,
...

~
O

"'"'"<U-u
~
~-u
'"::;;

90

80

...
,

rl

o
~
O

E
~
"'"<U

"C

O

~
~

-u
'"::;;

~
.,.

o
%

70

:.1
.j

'"1

,.í

60

50

40

30

20

10

O

'1,

GRAFI CA No 7
DISTRIBUCION DE FRECUENCIA DE ATIPICDS

HOSPITAL ROOSEVEL T. 1982..,
-1

. I
I

35

/
~,',

7 A. 75 Madres de Enfenros y 31 Madres de Sanos.

::-'

~

O 1 2 - 3 4-5

~ Madres de Enfennos o Madres de Sanos .) .

7 B. 47 Madres de Mortinatos y 28 Madres de Enfenno

i-:.,¡

-~
2 - 3

r7l .
4 - 5O 1

o Madres de MOrtinatos o Madres de Enfermo s Vivos ..



~356
GRAFICA No 9

~, DISTRIBUCIONDE LA FRECUENCIADE LAS GLlCEMIAS
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''''f':.'--GRUPO:" A 8 O ,p AB, A

.'!..;:'..~".
O -,

' .-
\'r, ,.

r ,'i ! "Madres de ~Madres de I
GRUPO SANGUINEO :S;

" '~Mortinatos. Recién Nacidos Vivos~f"';

' I.\~n;:'
~". !.\c

Grupo 11A 11 , l > - ,~% 9, 22'/.
'7

Il?i'
~".

" '1 lS'/o
Gruoo " B" I IS"/' ~6

'. '
Grupo " O " i 2S 64'/. 2S 61"/0

"-' ,
,'"

Grupo " AS 11 1 3% l' 2% '

TOTAL DE CASOS: 39 100°/. 41, 100'/.

3S8

Distribución de la frecuencia de qru!X>ssanqu(neos matemos:
>

El grupo 110"fué el más frecuente ya que se presentó en el 62'1" del total de ca-

5as estudiados, le siguió el grupo !lA" con 20'Y.. y con menos frecuencia se preseli~
o

ron los grupos US" (15"/,,) y IIABII (3"/,,)..
( Gráfica No 11 )..

El grupo sangufneo HA'I se -prese~t6 en el 18i'o de las madres de mortinatos y en

el 22"/" de las ~ad~es.de los recién nacido~ vivos, el-grupo I1B1~lUVOuna frecuencia

de l~O¡"en ambosgrupos de madres, el grupo "011 se Presentó en el 641" de las m~

dres de mortinatos y en el 61'1"de las madres de recién nacidos vivos y el grupo
-g..

"ASu se presentó so~ente en el 3,,/0de las madres de mortinat os y en el 2,,/0 de las

madres de recién nacidos' vivos .. Como se puede notar las diferencias de frecuen-

cia entre ambos _9ru ea5-de~~a~resfueron mínimas
( Cuadro No 1 ).

'f)

De los 4 grupos sangufneos-maternos encántrados, solamente 2
( !lB" ; "0" )

I '-JI'
,;;--:

fueron causa de incompatibilidad de gru¡:o y ambos fueron mortinatos. Las madres

de mortinato~ con grupo sanguíneo
IIBII tuvieron hijos con grupo sanguíneo

IIA ti en el

25i'0 de losrcasos, y no hubo recim nacidos vivos con este tipo de incompatibilidad.

Las madres con 'grupo sanguíneo
11011 tuvieron hijos con grupo "Al! solamente en I11Qr

tinatos (18°/0), hijos con grupo "BII solamente en recién nacidos vivos (6°/0) e hijos

con grupo "ABII solamente en recién nacidos vivos (4°/0) . A pesar de que la incom
.L -

patibilidad de grupo fué mas frecuente7"¡~ los casos de mortimtos, no causó muerte. ~ / /
./ . /.1

"fetal en ninguno de ellos probablemente porque este ti PJ de anticuerpo no atraviesa,
la barreraplacentaria( IgM ). En el caso de los recién nacidos vivos no se sabe

cuantos presentaron hiperbilirrublnemia post-parto ya que no se siguieron los casos~

( Gráfica No 2 ) "21 ,

TOOOS LOS CASOS ESTUDIADOS TUVIERON FACTOR Rh P°5,ITIVO.

_l

.A 3S9

"/., GRAFICA No 11 "
100 FRECUENCIA De GRUPOS SANGUI NEOS MATERNOS

90 80 MADRES, HOSPITAL ROOSEVEL T. 1982
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CUADRO N6i, 1 2~. '), ;':"-:.-ut""b e '2.~
DISTRIBUCION DE LA FRECUENCIA DE GRUPOS SANGUINEOS EN

39 MADRES DE MORTI NATOS
y 41 DE RECIEN NACIDO!>

HOSPIT~L ROOSEVEL T, 1982.
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GRAFICA No 12

OISTRIBUCION DEL GRUPO SANGUINEO FETAL SEGUN EL GRUPO DE
SANGRE MATERNO. 140 CASOS EN EL HOSPITAL ROOSEVELT

lOO'1, 1982 100'

90O¡Q
M "A" M

90° Madre 118116 de Morti, y 6 de-Vivos
. adre 7 de ortinatos y 9 de Vivos

Frecuencia de anlicuerPOs serol6Qicos pOsitivos para cada enfermedad:
361

La frecuencia de estudios ¡nmunológicos positivos en las 140 madres estudia

das fué la siguiente:

Toxoplasmosi s

Chagas
Herpes simple

Sífilis
RubeoIa
Citomegalovirus
Hepatitis "B"

77 casos positivo s (55'¡.)
41.casos positivos (30'¡.)
39 casos positivos (28'¡.)
26 casos positivos (1S'¡.)

4 casoS positivos
( 3'1,)

3 casoS positivos
( 2'1,)

2 casos positivos
( 1°/,,)

IHA IgG-
IHA IgG
EUSA IgG
VDRL
EUSA IgM
ELlSA IgM
ELlSA IgM

Los caSos con anticuerpos positivos para toxoplasmosis con el método IHA

( Hemaglutinación Indirecta) fueron 39 madres de mortinatos Y 38 madres de recién

nacidos vivos, de las cuales solo el 50;0?e las madres de mortinatos y el 3//0 de

las madres de recién naCidos pudieron ser confinnados por hallazgos clínicos, ra-

diología, necropsia, placenta.y e~amen físico.

Respecto a la enfennedad de Chagas-Mazza hubo solamalte 7 madres de maL

tinatos y39 madres de recién nacidos vivos con anticuerpos positivos, usando el

método IHA,de las cuales S~ confirmó el di agnóstico en el 1410 de'las madres de

mortinatos y en el 6% de las madres de recién nacidos vivos.

La enfermedad que ocup6 el tercer lugar en frecuencia de seropositividad fué

el Herpes simple, presentandose 9 madres de mortinatos Y 30 madres de recién

nacidos vivos de las que se confirmaron el 11% y 3% respectivamente. En éste

caso se trabajócon el métodoELlSA (ensayo inmunoenzimáticoen fase sólida)

para Inmunoglobulina G (lgG).

La sífilis tuvo menos madres sera positivas que los tres casos anteriores
y sin

embargo fué la causa más frecuente de muerte fetal en nuestro estudio. La mayor

frecuencia de madres seropositivas en las tres primeras enfermedades podría deb~

se en parte a que se utilizaron estudios con anticuerpo s específicos IgG, los cua-

- --



.
Laboratorios Positivos I Diagnósticos

Test Serol6gico ~n Madres En Hijos Confinnados

Toxoplas":1°sis
( IHA ) 39 28 2 50/0

Chagas
( IHA ) e;.

7 4 1 141,

VDRL (Floculaci6n) 14 9 13 93'/0

FTA.A8S (Fluorescencia) 13 13 13 1001,

Citomegalovirus (EUSA) 2* 2* O .

Rubeola
( EUSA) 3 '1, 3 3 100./'

Herpes 5imple
( EUSA) 9 9 1 .11'/'

Hepatitis"B"
( EUSA) 2 2 2 1001.

Cultivos de Sanqre:- , 1 1001.
Listeria ( agar-sangre) 1 "

1

Esch. coli
( 8HI) 2 2 2 100'/'

Kliebsella
( BHI) O 1 O .

Tesl Serológico
Laboratorios Positivos Diagnósticos

*en Madres en Hiios Confinnados.

Toxoplasmosis (IHA) 38' 25 14 37'/.

I

Chagas (IHA) 34 7 2 61.

VDRL ( Floculacion) 8 ' 3 tI\ 2 25'/.

FTA.ABS ( Fluorescencia) 2 2 2 100'/.

Citomegaloviru5 (EUSA) 1 1 1 1001.

Rubeola ( EUSA ) 1 O O .

Herpes simple
( EUSA ) 30 27 O .

Heretiti 51'8" (EUSA ) O O O .

Cultivos: NEGATIVO S " - - - -

362

-les pueden estar presentes aún en el caso de que la enfennedad hubiera sido adq)!i

r¡da mucho antes del embarazo y solo hubiera quedado la presencia de dichos anti-

cuerpos o bien en los casos deinfecci6n reciente en su fonna activa. Se encont@

ron 14 madres de mortinatos con VDRL. positivo de las cuales se confinnó el diag-

nóstico en el 93i'" de los casos, presentandase un falso positivo y cuatro falsos I!..e

gativDS. Hubo 8 madres de recién nacidos vivos, confirmando se el diagnóstico en

el 25i'" de los casos, ya que se presentaron 6 falsos positivos. Los caso s de

sífilis se confirmaron con estudios de FTA-ABS
( Anticuerpos Fluorescentes con-

tra Treponema), hallazgos de necropsia, radiológicos y de la placenta.

Todos los estudios que utilizaron anticuerpos IgM (rubeola, citomegalovirus,

hepatitis) se. 'confinnaron en, el 100"/0 de los casos tanlo en las madres de mortina-

tos como de recién naci~os vivos .- Solamente hubo 2 casos falsos positivos para

citomegalovirus que se debieron a error en la técnica empleada.

( Cuadro No 2 ).

-~

,
......
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CUADRO No 2
FRECUENCIADE ANTlCUERPOS SEROLOGICOSPOSITIVOS PARA

CADAENFERMEDADESTUDIADA
70 MORTINATOS

y SUS MADRESY 70 RECIEN NACIDOS
y SUS MADRES. HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

A MORTINA TOS

* positivo débil. (IHA): Inmunofluorescencia . (ELlSA): ensayo inmunoenzimático en

fase sólida. (BHD: caldo de cultivo enriquecido con corazón y cerebro de buey.

VDRL: Venereal Disease Research Laboratories.
FTA: Anticuerpos Fluorescenles contra

,
"

Treponema . é

B. RECIEN NACIDOS VIVOS
C'."

*confinnados por historia clínica, radiología, necropsia en mortinatos, histopatología de la
placenla y examen físico de madres e hijos.



I M A D R E S I H I J O S
Diluciones: I de Mortinatos I de Kecien Nacidol Mort.inatos Kecién Nacidos

TOXOPLASMOSIS IHA (Hemaglutinaci6n Indirecta)

1:32 11 28r, 13 34r, 15 S3r, 4 16~
1:64 6 15'/, 1 3,,/0 5 18r, 2 8'
1:128 7 18'/, 4 lOr, 2 7,,/0. 4 16'
1:256 6 15"/0 4 lar, 2 70;0 3 12'1
1:512 7 18r, 6 lW, 4 14'/, 6

. 24~
1:1024 2 5'/, 10 20r, 4 14r, 6 24'

TOTAL 39 100'/, 38 lOOr, 28 lOOr,. 25 100'/

ENFERMEDAD DE CHAGAS IHA

1:8 5 71'/, 18 S3r, 3 75'/, 3 43'
1:16 1 14r, 8 23r. - - 4 57'1
1:32 - - 3 9'10 - -
1:64 - - 4 12'/, - -
1:128 1 14r, 1 3,,/01 - -
1:256 - - - - 1 25'/'( confinna diagnóstic )

TOTAL 7 lOOr, 34 100~. 4 100~. 7 100'

SIFILlS VDRL * ( Laboratorios para la Investigación de las Enfermedades Venéreas)

Negativos 1 7'/, 1 12r, - - - -
1:2 2 14r, 5 62r. 3 33r, 2 6::r,
1:4 3 2lr, - - 1 11'/' 1 33'
1:8 - - 2 26'/. - -
1:16 2 14'/, 3 33~'
1:32 2 14'/. 1 11'/,
1:64 4 28'/, 1 11r.

'

TOTAL 14 lOOr, 8 100'/, 9 lOOr, 3 100

----

364 Titulaciones mas frecuentes en las Pruebas inmunol6QicaspOsitivas:

Las 6nicas pruebas inmunol6gicas Que se pudieron titular fueron las de toxo-

plasmosis, o,agas y VDRL para sífilis. Las titulaciones más frecuentes para cada

test fueron las siguientes:

Toxoplasmosis: en madres de morthl~tós, las titulaciones bajas fueron más frecufLn

tes, 1:32 en el 280;0de los casos, siguieron en frecuencia 1:128 y 1:512 con

18r, cada una. llama la atenci6n que las titulaciones altas ( 1:1024 ) fueron los

menos frecuentes presentando se en el 50;0de las madres de morti~atos .
En las madres de recién nacidos vivos también las titulaciones bajas fueron las más

frecuentes, 1:32 con 530;0, siguiéndole en frecuencia las diluciones más altas de

1:1024 con 20r, de casos. Los hijos con anlicuerJXJs sero!ógicos positivos lu-

~ieron resultados similares a sus madres, aun'qu~ en este caso las Útulaci ónes b2,

jas fueron acentuadamente más frecuentes, el 710;0de los mortinatos tuvieron titu-

laciones menores d.e 1:64 y el 14°/0.tuvieron titulaciones arriba de 1:512, mientras

que en los recién nacidos vivos las titulaciones de 1:512 se presentaron en el 48°/0

de los casos y solo un 220;0 presentaron titulaciones menores a 1:64 .
,

Enfennedad de Chaqas-Mazza: Al igual que en el cCiso anterior I las titulaciones

más bajas fueron las más frecuentes, el 710;0de las madres de mortinatos y el 75,,/01

de las de recién nacidos vivos tuvi'eron titulaciones de 1:8, le siguieron en frecu~l

cia las diluciones que tienen valor diagnóstico < de 1:16.0 más). El 14°/0 de las

madres de mortinatos y el 23"/0 de las madres de recién nacidos tuvieron t(tulos de

1:16, las titulaciones de 1:32 y 1:64 solo se presentaron en madres de recién n.E:
; oj,

cidos vivos (9 Y 12~' respectivamente) y las diluciones más altas
( de 1:128 )

se presentaron con más fre~uencia en las madres de mortinatos (14~f~) que en las íi~

dres de recién nacidos vivos <3°/0). En los hijos también las titulaciones bajas

fueron más frecuentes y solo huoo un mortinato con titulacíon de 1:256.

~

~

Las diluciones de VDRL más frecuentes en madres de mortinatos fueron: 1 en 64 365

( 28'/,), de 1 en 32 y 1 en 16 ( 14r. cada uno) ,mientras que en las madres

de recién nacidos vivos las diluciones más frecuentes fueron las más bajas de 1 en

2 ( 62r, ) y de 1 en 8 ( 26'/, ) .
CUADRO No 3

TITULOS MAS FRECUENTES EN LAS PRUEBAS INMUNOLOGICAS POSITIVAS
70 MORIrINATOS y SUS MADRES Y 70 RECIEN NACIDOS IDEM

.

HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

* Test de Floculación.



I M A D R E S H I J O S
I de Mortinatos I de Kecién Nacido. Mortinatos J f<ecién Nac~dos

TOXOPLA SMOSI S IHA (Hemaalutinación Indirecta)

1:128 - - - - - - 1 7/.
1:256 1 50'/. 1 7/. - - 2 147.
1:512 1 507. 5 337. 2 1007. 6 437.
1:1024 - - 9 607. - - 5 367.

TOTAL 2 100'/. 15 1007. 2 100'/.. 14 1007.
IHA

1:16 - - - - - - 1 SO<}'"
1:32 - - 1 50'/. - - - -
1:64 - - - - - - - -
1:12B - - 1 50'/. 1 1007. 2 50'/.
1:256 1 100'/. - - - - - -
TOTAL 1 1007. 2 100'/. 1 1007. 2 1007.

SIFILlS VDRL (F "n
)

Todos los casos de sífilis se confinnaron,incluyendo2 casos con VDRLfalso negativo.

iluciones total de madres sitivas hi"os sera sitivos hi"os ser n
TOXOPLASMOSIS IHA (Hema lutinación Indir cta )

1:32 36 1007. 24 67'/. 12 337.
1:64 7 100'/. 6 86'/. 1 147.
1:128 11 100'/. 10 917. 1 97"
1:256 10 100'/. 2 20'/. 8 807.
1:512 13 1007. 12 927. 1 B7.
1:1024 12 1007. '/, 1 '/.

CHAGAS IHA
18 7 fr..2 .

1:16 9 1007. 4 44'/. 5 567.
1:'32 3 1007. 3 1007.
1:64 4 1007. 4 1007.
1:128 1 100'/. 1 1007,
1:256 1 1007. 1 100'/,

SIFILlS VDRL (Floculación) --..--...

1:4 y 1:64.
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Titulacione5 de 1~5 Drueb~5 inmunol6Qica5 qUe fueron confirmadas:

Como ya se había mencionado anterionnente, la toxoplasmosis solamente se oon--

firm6 en 2 casos (5"/,,) de mortinatos con las siguientes diluciones: una madre con ti:

tulos de 1:256 y una con tilulo de 1:512 , los hijos de ambas madres tuvieron ti-

tulos de 1:512 .
Solamente se encontr6 un cas~'de Blfermedad de Chagas-Mazza que correspondi6

a un mortinato con titulo de 1:128 y cuya madre tenía 1:256, debe recordarse que con

diluciones de 1:256 y 1:512 se han encontrado la mayoría de personas infectadas

con T. cruzy *. A todos los mortinatos con VDRL positivo se les confirm6 la enfer-

medad excepto a uno que tuvo una dilución de 1:16 y resultó ser falso positivo, en el

caso de las madrescle recién nacidos vivos se presentaron 2 falsos jX>sitivos en la di-

lución 1:8 y 6 falsos positivos en diludones menores. ( Cuadro No 4 ).

Frecuencia de hijos seraPDsitivos seqún la dilución materna:

Todas las madres serojX>sitivas para toxoplasmosis tuvieron hijos seropositivos,

más del 90"/" de hijos seropositivos se presentaran en titulaciones maternas de 1:128,

1:512 y 1:1024 , mientras que más del 507" de 105 hijos seropositivQs se presen-

taran con titulaciones maternas de 1:32 y 1:64. Con la única titulación en la que

105 hijos jX>sitivos se presentaron en meros del 50¡'" de 105 casos, fué 1:256.

En relación a la enfermedad de Chagas-:Mazza, llama la atención el hecho de que

la mayoría de madres con diluciones por debajo de 1:64 tuvieron hijos seropositivos

en menos del 507"de los casos. Con respecto a las madres con VDRL positivos,

tuvieron hijos seronegativos solamente en 2 casos en los cuales las di I¡¡ciones mater-

nas fueron de 1:4 y 1: 64 . ( Cuadro No 5 ).

* Instit~to Behring. Cellognost-Chaqas. Manual para el manejo de reactivos para
I

dla-.9nosticar la enfermedad de Chagas por hemag!utinación indirecta. 1981s. P.

-¡
CUADRD No 4 367

DILUCIDNES DE PRUEBAS SEROLOGICAS CONFIRMADAS EN MADRES E HIJOS
70 MORTINATOS/MADRES

y 70 RECIEN NACIDOS/MADRES
HOSPITAL ROOSEVEL T. 19B2.

CUADRO No 5
DILUCIONESEN LAS QUE MADRES SEROPOSITIVAS TUVIERONHIJOS N"EGATIVOS

70 MORTINATOS/MADRES
y 70 RECIEN NACIDOS/MADRES

HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

Las únicas diluciones de VDRL maternas con hijos seronegativos fueron
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Frecuencia de casos Que tuvieron antiaJerPOs pOsitivos
para toxoplasmosi s IHA v Para otras enfennedades :

Las madres que tuvieron anticuerpos positivos para toxoplasmosis también pr~

sentaron anticuerJns positivos para otras enfennedades, en algunos de éstos casos el

diagn6stico fué toxoplasmosls y en otros casos el diagnóstico fué otro, ambos basa-

dos en la correlación cI(nica, histopatol6gica, radiol6glca e inmunol6gica , de tal

manera"que los diagn6sticos no se basaron unicamente en la seropositividad de algún

test cualquiera que fuera" por lo tanto el hecho de que una paciente haya presentado

anticuerpo s positivos para todas lasenfennedades estudiadas no signific6 que dicha

paciente padeciera de esasenfennedades en su forma activa.

La única titulaci6n de toxoplasmosis que fué positiva simultaneamente con

todas las enfermedades ( sífilis, Chagas, herpes, rubeola, citomegalovirus y hepa-

titis ~ fué la titulaciónm~s baja
( 1:32 ) y en ninguno de los casos que la tuvieron

se confirm6 el diagnóstico de toxop'asmo~is. Por otro lado, las enfennedades que

tuvieron reacciones positivas simultaneamente para todas las diluciones positivas

para toxoplas,!,6sis fueron: VDRL, FTA-ABS , Chagas IHAy Herpes simple IgG,

en casi todas ellas se utiljzó inmunoglobulina G, por lo que podría pensarse que se

trat6 de reacciones cruzadas o bien que se trató de infecciones antiguas que aún IDl..!1

tenían niveles de anticuerpos altos. El hecho de que en la mayoría de los casos

se hayan presentado titulaciones positivas de anticuerpo s para toxoplasmosis podría

deberse a la alta frecuencia que esta enfermedad tiene en nuestro medio ..

En los casos en los que para el inmunodiagn6stico se utilizó inmunoglobulina

M (rubeola, citomegalovirus y Hepatitis) presentaron escasos seropositivos para

toxoplasmosis. ( Cuadro No 6 ).
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Diagnósticos A NO M A LI A S RADI OLOGICAS

Confirmados: PRESENTES AUSENTES TOTAL

INFECCIONES
Sífilis 6 50'" 6 50'/, 12 10°'"
Toxoplasmosi s 1 5°'" 1 5°", 2 100'/,
Rubeola 1 33'" 2 66'/. 3 10°",
ANO MAllAS CONGENITAS
Anencefalia 5 10°", 5 10°",
Trisomta 18 3 10°", 3 10°",
Inencefalia 2 10°'" 2 10°'"
Síi1drome de Arnold Chiari 1 100'" 1 100'/,
Síndromede DOWT1 1 10°", 1 100'/,
Acondroplasia 1 1°°". 1 100'/,
OTRAS
Postmadurez 1 10°", 1 10°",

TOTAL 22 31'" 48 69'/, 70 10°",

J~ados delausencia gas en el gas en gas en ~1gas en dislocac. TOTAL
aceracióri de qas corazón el hígado "id bland otros teL de cráneo

°
I 32 3 3 3 1 1 43

I 12I 1 I 4 3 4 - -,

11 3 1 1 2 2 1 10

111 4 7 3 9 1 11 35

TOTAL 40 15 10 18 4 13 100 *

370

Frecuencia de anomalías rarliol6Qicas Que
contribuyeron a hacer el diaQnóstico :

En el 31% ( 22 casos) de los mortinatos estudiados se encontraron hallazgos

CUADRO No 7
FRECUENCIA DE ANOMALlAS RADlOLDGICAS QUE CONTRIBUYERON

A HACER EL DlAGNOSll CO
70 MORTINATOS. HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.

371

Todos los casos de anomalías congénitas presentaron hallazgos rarliológicos:

radiológicos presentes y que contribuyeron en gran manera a la realización del diag-

nostico de la enfermedad. De los 12 niños con síTilis, la mitad de ellos presentó

anomalías radio!ógicas, de 3 -niños con rubeola: uno presentó hallazgos rarliol6gicos

y de 2 niños con toxoplasmosis, uno presentó anomalías radiológicas.

5 anencefalias, 2 inencefalias, 3 trisomías 18, un síndrome de Down, un síndrome

de Amold Chiari y una aCQndroplasia . . (Cuadro No 7 ). Los hallazgos que ca-

da uno de estos síndromes presentó,se listan en el cuadro No 9 A, BI Ye .

Siqnos radiolóqicos de maceración:

El hallazgo radiol6gico más frecufflte que se presentó fué el edema de los teii

dos blandos, el cual se observó en el 31°/0 de todos los casos, macerados y no ma-

cerados,. Los signos que unicamente se observaron en los mortinatos macerados f.!:!e CUADRO No 8 .

SIGNOS RADIOLOGICOS DE MACERACION
35 MORTINATOS MACERADOS Y 35 SIN MACERACION

HOSPITAL ROOSEVELT. 1982.
ron: presencia de gas en diversas cavidades ( 77°10de los macerados), espec¡alm~

La presencia de gas y la dislocación del cráneo fueron más frecuentes entre los

* Número total de hallazgos, no de casos.

te en los tejidos blandos ( 15 casos ), corazón (12 casos) , hígado ( 7 casos) y

otros tejidos como cerebro ( 3 casos) , otro signo frecuente fué la dislocación del

craneo, que se presentó en el 34/'0 de todos los mortinatos macerados.

mortinatos con grado 111de maceración, 20 Y 11 casos respectivamente. ( Cuadro

nlímero 8 )
.



.
No de

Diagnóstico: Hallazgo Radiol6gico Encontrado: Casos

- Ausencia de bóveda craneana. 5

:- Hipoplasia e hipodesarrollo de los primeros segmentos
ANENCEFALlA vert-ebrales dorsales. 1

(5 casos ) - Costillas delgadas, 1

- Vestigios del hueso occipital basal. 1

- Esqueleto óseo nonnal ( excepto por la anencefalia >. 5

- Hipotrofia y desorganización de los huesos de la
piramide facial. 2

- Ausencia de cuerpos vertebrales cervicales y
lumbares. 2

- Múltiples cardlagos costales incompletos. 2
- Escasos cuerpos vertebrales torácicos no desarrolla-

dos. 1

- Cartílagos. costales cervicales supernumerarios. 1
INENCEFALlA -Ausencia de costillas. 1

( 2 casos ) - Caja torácicaacortada. 1

- Huesos ilíacos grandes- 1

- Lineas radioluscentes en la médula de los huesos
largos. 1

- Piés con radios en la linea media. 1

- Múltiples luxaciones en las articulaciones.
metatarso-falángi cas. 1

- Ausencia de núcleos de osificación de la primera
falange del primer dedo de la mano izquierda. 1

- Desarrollo de los nucleos de osificación: nonnal 2

- Edad gestacional pre-ténnino 2

- Marcada distensión de la bóveda del cráneo por
desproporción con la pirámide facial. 1

Síndrome de - Cráneo con huesos de la bóveda marcadarnente.
Arnold-Chiari adelgazados con formación de lagunas entre finas
( 1 caso ) travecul ac iones (cráneo lacunar ) 1

1- Obliteración de los contornos del corazón y rnedi astinc 1

- Posible ausencia de los arcos neurales postffiores .
óseos, lumbar y sacro por espina bífida 1

-
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CUADRO No 9
LESIONES RADI OLOGICAS QUE CADA ENFERMEDAD PRODUJO EN

22 MORTlNATOS. HOSPITAL ROOSEVELT . 1982. 9 B.

9A ANO MAllAS DEL N E U RA LTUBO

TRISOMIA 18
( 3 casos)

ACONDROPLA
-SIA

( 1 caso)

TRISOMIA 21
( 1 caso)

SIFILI S

OTROS SINOROMES y SI FI LIS

- Moderada distensión de los huesos de la bóveda
craneana.

- Huesos del cráneo adelgazados .
- Traslape óseo de ambos parietales.
- Orbitas grandes que sugiere hipertelorismo
- Escoliosis dorsal.
- Escoliosis lumbar.
- Hemivértebras.- Coaliscencia de arcos costales.
- Ausencia de los primeros arcos costales que sugiere

hipoplasia o agenesia pulmonar.
- Hipoplasiade la pélvi s.
- Hipoplasia de los huesos de ambos miembros infe-

riores.
- Tibia corta con diafisis engrosada.
- Radio del pié: intemo.
- Equino varu bilateral.-Múltiples núcleos de osificación supernumerarios

de los artejos de amoos piés.
- Eslern6n corto.
- Edema de tejidos blandos.
- Hemitoraxderecho colapsado.

- Cuerp:Js vertebrales aplanados.
- Huesos ilíacos ensanchados con brevedad del

conjunto isquipúbico.
- Miembros superiores e inferiores cortos.
- Carpa no calciFicado ancho.
- Metacarpianos cortos.
- Metatarsianos cortos.
- Desproporción de huesos de miembros y tronco.

- Luxación congénita de la cadera, bilateral
- Displasia de los componentes articulares
- Edema de cara

- Microcefal ia
---..- -
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3
3
1
1
1
1
1
1

1
1

1
1
1
1

1
1
1
1

1

1
1
1
1
1
1

1
1
1

1



Diagnóstico Hallazgo Radiol6gico
No de

encontrado Casos

- Bandas de rarefaccióri diafiso.;.metafisiárias en los
huesos largos. . 6

SIFILlS
- Levantamientoperióstico. 1
- Desmineralizaci6n paralela a las metáfisis de los( 6 casos) huesos largos~ .. 1
- Destrucción de la corteza de la diafisis de los

huesos largos. 1
- Reacción esclerótica de incolucrum. 1

TOXOPLASMO- - Bandas poco densas de desmineralización, metafi-
SIS siarias en huesos largos y crestas ilíacas. 1

PROBABLE - Destrucción de los rebórdes mediales de las
TOXOPLASMA metáfisis distales femorales. 1

.

HEPATITIS - Hipotrofiade costillas e hipoencefalia. 1

---~----

RUBEOLA
- Desminera1ización de 1°_5extremos de los huesos

largos. 1
( 2 casos ) - Ensanchamiento de las costillas atribuíble a Imarcado desarrollo post-condral. 1

- Núcleos epifisiarios distales femorales grandes en
desproporción a la edad, que sugieren hiperrnadurez. 1

--.---

- SiTilis: fractura del maciso maxilo-malar 1
- Trisomía 18: fractura de! tercio medio y prox;mal

FRACTURAS del fémur. 1
( 3 casos) - Trisomía 21 : fractura del tercio medio de la

diafjsis del húmero 1
~---- ------- ---- --..

~
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9 C. INFECCIONES y FRACTURAS

~

----
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OISCUSION OE LOS RESULT AOOS

HE MATO LOGIA-----------

HEMOGLOBINA:

Varios autores afinnan .que la concentraci6n de hemaglobin~ en mujeres sanas

y no gestantes oscila entre 13 y 14 g/100 mi, mientras que en las embarazada$

desciende hasta 11 a 12 g/ 100 mi hacia las 32 a 35 semanas de gestaci6n

(33:660,76:74) por lo tanto una concentraci6n de hemoglobina por debajo de 11

g/100ml en especial al final del embarazo sugiere la presencia de un proceso pato-

lógico que generalmente corresponde a la anemia ferropénica (33:219).

En nuestro estudio el 49°10de las madres de niños enfennos
( mortinatos y re-

cién na~idos vivos) y el 650;0de las madres de niños sanos tuvieron valores de he-

moglobina mayores de 11 g/lOa mi, estosresultados concuerdan con la literatura

en el sentido de que un gran porcentaje de madres sanas y .Quetuvieron hijos sanos

presentaron valores de hemoglobina de 12 a 16 g/ 100 mi, mientras quemenos de

la mitad de madres que tuvieron hijos enfermos presentaron los valores anteriores.

Chanarin et al y DeLeeuw et al
( 8:62) quienes estudiaron embarazadas con de-

ficiencia de hierro, afirman que niveles de hemoglobina de 10 a 10.4 g/ 100 mi

pueden observarse en embarazos nonnales, a::iímismo Scott y Pritchard (33:660
)

encbntraron que la concentración hemoglobínica media en mujeres no embarazadas fué

de 13.7 g/lOa mI2.- 2, mientras que en mujeres con 22 semanas de gestacíón fué

de 11.5 g/100 mi con valores mínimos de 9,8 g/100ml y al final del :mbarazo

fué de 12,3 g/100m!, con valores mínimos de 9,8 g/100 mi,
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.Tambiéne1 nuestra estudio hubo un grupo de madres con valores de hemoglobina de

10 a 11 g/ 10OmI, que correspondiÓ al 36°(0 de las madres de niños enfermos y al

35i'" de las madres de niños sanos, estos resultados resultan similares entre ambos

grupos pero debemos señalar que entre..,estas mismas madres, el 40<10correspondie-

ran a madres de mortinatos y sohniente el 28"1"fueron madres de recién nacidos vi-

vos enfennos . Todas las madres len(an más de 28 semanas de gestación, por lo

cual la concentración de 10 a 11 g/IDO mI resulta adecuada según los autores an-

les mencionados' 8:62, 76:74). La mayoría de los autores concuerdan en que

los valores de hematocrito y hemoglobina empiezan a decrecer desde los 3 a 5 me-

ses de gestación, alcanzan sus más bajos vaiores entre el 50 y 80 més, se elevan

levemente al término y retórnan a la normalidad a las 6 semanas post-parto. Esta

disminución se debe a la expansión d~1volúmen plasmático comparado con el aume.o..

to de volúmen de la m~sa hemoglobínica que es menor al plasmático (33:660).

Chopra etal (3:62) afirmanque aproximadamenteel 56°(0 de lasmujeres

embarazadas son a~émicas, con variantes que dependen del grupo socioeconómico y

el lugar en donde se reali e el estudio, Pritchard y Hunt
(

33:662
)
reportan que al'

que la anemia está más generalizada entre las pacientes pobres, no se limita de nin-

guna manera a las mismas, si no más bien depende en la mayoría de los casos de si

se toma o no hierro suplementario en el transcurso del embarazo. En nuestro es-

tudio a pesar de que huoo poca frecuencia de madres con hemoglobina menor de la

,g/100ml (12°jo) todas ells tuvieron niños enfermos: 3 presentaron deficiencia de

Hierro, 3 tuvieron infecciones, 2 presentaron patología hipertensiva y 2 presentaron

anemia severa ( la casos en total) r de estas enfermedades, solan\?nte las illfeccLg

nes y la deficiencia de hierro están reportadas como causas evidentes de anemia.

~
I
I
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Con respecto a hipertensión y abrupl:io placentae, Whalley ~I (33:666) Da-

!las encontró poca diferencia entre los niveles maternos de folatos en el plasma, hi-

persegmentación de neutróFilos y el patrón hematopoyético de la médula en madres

con abruptio placentae, malformación fetal o hipertensión durante el embarazo, al -
compararlo con mujeres cuyos embarazos no sufrieron tales complicaciones. El

único caso de nuestro estudio que falleció por anemia cor.res'pondióa una madr~ que
. \',

donó sangre en el último trimestre del embarazo y a la cual se le encontraron valo~es

hemoglobínicos de 5 9/ 100ml, lo cual concuerda con Beischer
(
8:62

)
quien afir-

ma que las concentraciones de hemoglobina por debajo de 6 g/100m! están asocia-

das con un incremento de recién nacidos prematuros y mortinatos .
GLOBULOS BLANCOS:

Un hecho constante es el aumento de los leucocitos durante el embarazo, de

7,000 por mm3 en las mujeres normales no gestantes , alcanza valores de 10,000

a 12,000 por mm3 al finalde la gestaciÓn y durante el parto puede elevarse hasta

25,000 por mm3. Este cambio se debe principalmente al aumento de neutrófilos

sobre todo de formas maduras
( polimorfonucleares ) y rara vez algún mielocito ( 8:62

33:221, 76:75~ Las causas de éste aumento aun se ignoran. En nuestro estu-

dio los segmentados en la ma y::>ríade los casos se p-esentaron con valores de 80 a

100"/Q. A pesar de que las muestras para recuento de leucocitos fueron tomadas 9J!

rante el primer período del parto, el recuento de leucocitos no fué alto ya que en ap!9

ximadamente la mitadde los~..~asos los valores fluctuar~n entre 5/000 y 10,000
.

"
p:>rmm3 , un 48°jQ de los casos tuvo valor~s entre 11,000 y 20,000 rx>r mm3 y

solamente el 2°jQde los casos tuvo valores por arriba de 20,000 por rnrn3 , 'debe s~

ñalarse que los valores arriba de 11,000 pormm3fueronmásfrecuentes entre las

I

1
~

madres de niños enfermos y arriba de 20,000 por mm solo hubo mortinatos.



No gestante 66 mg'/,
e

Primer trimestre de embarazo 61 mg7,
,L

Segundo trimestre de em barazo 59 mg'/,

Tereer trimestre de embarazo 60 mg'/.
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GLlCEMIA :

Sitverstone ~I (33:216)afinnan Que la concentración de glicemia en ayu-

nas está signifjcativamente disrninuída;en: el embarazo y observaron que las mujeres

habían presentado los siguientes valores de glicemi a:

Schwarcz (,76.:76) afirma que Iqs valores de glicemia en ayunas detenninados en

mujeres sin antecedentes genéticos ,ni materno-fetal es apreciables y sometidas a

un régimen normal por lo meros 3 días antes, arrojan un promedro de

70 mgOfoa 11Omg'Ofcen c~alqujer mimento de la gestación (usando el método de 50-

mogy-Nelson, con sangre completa). En nuestro estudio más de la mitad de las m~

dres, tanto de niños enfennos como de niños sanos, tuvieron valores de glicelllia de

70 a 110 mg%, mientras que cuando los valores de glicemia estuvieron entre 110

y 150 mg'l~huoo un mayor porcentaje de madres de mortinalos (9°jaJ que de madres de

recién nacidos vivos enfennos (3'l0) y en los casos con glicemia arriba de 150 mgOl
:)1 ;}' ',. l,

:

solamente se presentó uno, que correspondió a una madre con diabetes gestacional
,e'

clase 81 según los criterios de White (8:44) .
..1

'~1'
NITROGENO DE UREA:

--

El nitrógeno de urea y el no proteíco descienden durante el embarazo, pero

vuelven a aumentar días antes del parto, dependiendo casi exlusivamente estas va-

riaciones de la hemodilución que experimenta la grávida. Lo cierto es que rlllr::l""'"

~

.

.-.-
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la gestaci6n existe un balance positivo de nitrógeno debido principalmente a la for-

mací6n de tejidos nuevos matemos y fetales
( 76: 76 ) .

En nuestro estudio la mayoría de las madres tuvo valores de nitrógeno de u-

rea que oscilaron entre 10 y 20 mg/ 100m! , observandose poca diferencia entre

los valores de las madres de enfetmos y las madres de sanos, por lo que no se en-

contraron variaciones significativas de nitrógeno de urea en las madres estudiadas.

~~M U_~Q!!!~~Q~Jl~ O

INMUNOGLOBULlNAS:

Las inmunoglobulinas A
( IgA )

Y M (lgM) de orígen materno están efec-

tivamente excluídas del feto, mientras que la inmunoglobulina G (lgG
) cruza la

placenta con una eficiencia considerable tanto por simple difusión como por transpo.l

te enzimático" En el feto pueden encontrarse cantidades aumentadas de IgM 501a-

mente después de que el mecanisrro inmune fetal ha sido provocado a dar una respug,s

ta de anticuerpo por una infecci6n del feto (33:189).

Smith (33:194) afiona que el feto humano posee alrededor del quinto a

sexto més de embarazo la capacidad de producir las diversas inmunoglobulinas enea.!}

tradas enel adulto. En el adulto la producci6nde inmunoglobulinasM (lgM
) en

respuesta <11antígeno es anulada en 1 semana, mas o menos, predominantemente por

la producción de IgG , Por el contrarío en' el feto y el recién nacido la respuesta IgM

permanece dominate durante semanas o meses. En base a estos principios inmuno-

lógicos, nuestro estudio fué realizado con laboratorios (test serológicos) que en

su mayoría son específicos para IgM con la finalidad de¡:xJder detectar solamente

las infecciones recientes tanto en las madres como en los hijos.
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SIFllIS:-
Para ~I e~tudio y detección serológica de la sífilis primaria se utilizó 121.prueba de

VDRL ( Laboratorios para la Investigación de las Enfennedades Venéreas) el cual

se basa en la reacción accidental entre los extractos lípidos de tej:ido de mam[feros

y la reagina , que es una susta~'cia que. a"parece :n el suero de personas después de

infecciónlreponemalosa Y por lo ~ual'está sujeta a p~uebas falso positivas. Esto

es particu"armente frecuente en varios tipos ~e infecciones
y trastornos febrnes, por

lo que a todos los pacientes con VDRL positivo se les realizó un segundo test sero-

16gico: FTA-ABS (Anticuerpos Fluorescentes contra Treponéma) la cual propor-

dona exelentes resultados desde el punto d~ vista de la especificidad y.suseptibi-

I¡dad para los anticuerpos sifilíticos (38:268 l. Esta conducta es la que gene-

ralmente se sigue en el Hospital Ro~evelty cuyo acierto fué corroborado en nuestro

estudio, ya' que 'en el gruPo de mortinatos hubo 14 madres y 9 mortinatos con VDRL

positivo y 'se confinnaron 13 cas~s (FTA-ABS, hallazgos radio lógicos, de necroJ?

sia, placenta, historia y examen físico), como se puede observar hubo una madre

con VDRL falso positivo y 4 mortinatos con VDRL falso negativo.
En el grupo

de los recién nacidos vivos este hecho fué mucho más marcado, ya que de 8 madres

y 3 recién nacidos vivos con VDRL positivo solamente se confirmaron 2 casos de s1

filis, lo cual nos deja un saldo de 6 madres con VDRL falso positivo y 1 recién r@

cido con VDRL falso positivo. Llamó la atención que ell el grupo de rnortinatos

(madres e hijos) las titulaciones fueron más altas que 1:8 en la mayoría de los ca-

9JS, mienlras que en el grupo de recién nacidos vivos (madres e hijos) las titula-

ciones generalmente fueron más bajas que 1:8. Pareciera pues, Que las titulaciones

se presentaron de acuerdo a la severidad con que se presentó la enfennedao .

,

TOXOPLASMOSI S : 381

Desafortunadamente nuestros resultados sera lógicos para el estudio y diagnQ.s

tico de toxoplasmosis no fueron suficientemente confiables debido a que inicialmente

se había programado utilizar el test IHA toxoplasmosi s
( Hemaglutinaci6n Indirecta)

a todos los casos de estudio, ya que los casos positivos sedan confinnados poste-

rionnente con toxoplasmosis 1FT (Inmunofluorescencia) el cual no pudo ser utili~a

do, así como tampoco se pudo obte[1er el método ~LlSA
( En5ayo InmunoEozimátiCQ..

en Fase S6Iida">, que también confinnal05 5eropositivo5 de IHA.

Jacobs y Lunde
( 71:280) afionan que el IHA test en comparaci6n con el Sabin-

-FeldmanDye Test alcanza niveles tan altos o más altos que este último, necesita

más dias para ser positivo y pennanece por más tiempo con los títulos elevaoos.

Frecuentemente ha sido negativo en casos de toxoplasmosis congénita comprobada

y con altas titulaciones de Oye Test, por lo tanto NO SE RECOMIENDA PARA EL

DIAGNOSTICO DE TOXOPLASMOSIS CONGENITA. Su valor para la infecci6n a-

guda adquirida no ha sido establecido, sin embargo, es útil para diagnosticar toxo-

plasmosis cuando el Dye Test ya se ha estabilizado y un aumento de títulos puede

ser demostrado con I HA Test. En nuestro estudio, los dos casos que se encon-

traron fueron diagnósticados por hallazgos de necropsia (macroscópicos e histológi-

cos), mientras queen los casos de recié.n nacidos vivos (14) el diagnóstico se!Jj

la en base a criterios clínic~s y/o títulos del niño mayores que los de la madre.

En este grupo de estudio, los datos no son conclÜyentes si se toma en cuenta que

la alta frecuencia de títulos serológicos positivos en mujeres de edad fértil hace que

la interpretaci6n sea más difrcil
( 71:213).

En nuestra serie observamos Que la mayóría de las titulacione? tanto en mor-

tinatos como en recién nacidos vivos y en madres como en hijos fueron menores de

.....
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1:128 , lo cual concuerda con el estudio de Frenkel (49:5 )'quien observó en 5a.!!

ta María Cauqué-Guatemala que la frecuencia de ti1:ulos significalivos para toxoplaj

mos;s y para rubeola no son tan altas como las que se presentan en soci edades más

desarrolladas del globo. Esta situación epidemiológica se traduce en la existencia

de grupos de mujeres con más alto riesgo de infección, dichas situación Podría ser

favorecida por oportunidades mayores de propagación tanto del agente de la rubeola

(hacinamiento, promiscuidad) como del toxoplasma (contacto con excretas de gato)

RUBEOLA :

Cuando se intenta establecer un diagnóstico de rubeola materna, la historia

matemano es un sustituto aceptable de la evolución serol6gica ya que generalmente

las madres refieren una historia con datos poco completos o dudosos, por lo cual

Grossman ( 24:255 ) recomienda que se incluya el examen IHA para rubeola entre la

bateria de exámenes prenatales.

Como ya se ha mencionadoanterionnente, la pr~sencia' de inmUnogl~bulina M

( 19M) especif" b , II Ica para ru ea a a no atravesar la barrera placentaria confinna"el d@g

nóstico de infección congénita, en base a estos conceptos en nuestr~ estudio se u!J

lizó la prueba de ELlSA 19M (Ensayo InmunoEnzimátieo en Fase Sólida). Con

respecto a este test de laboratorio, Andiman ( 2:350-351 ) afirma que el uso de

una prueba altamentesen.sitiVa como el ElISA ha proveído una más detallada info~a

ción sobre el curso que siguen los anticuerpo s IgM e 'gG para rubeola.. Gravell *

ha reportado una alta sensibilidad en la detección de anticuerpo s por ElISA y en e1

tudios con sueros apareados ha -demostrado que tiene un alto grado de presición .
En nuestro estudio se detectaron 3 casos de rubeola confirmados por clínica,

* Gravell, M. et al Deteetion of antibody to rubella by enzime-linked in-
munosorbeñt assay. J. Infeetion Ois. 136:5,300-5,303.

~
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radiología, necropsia y estudio de placenta.. En los 3 casos el método ElISA fué

positivo tanto en las madres corno en los hijos y los 3 correspondieron al grupo de

mortinatos . También se ~esent6 el caso de una madre de recierí nacido vivo que

r
fué EL! SA positivo para rubeola pero el recién nacido fué seronegativo, en este caso

, . )1-

es probable que haya habido error en la técnica empleada
( posible contaminaci6n

)

y desafortunadamente no fué posible confinnarlo.

Este test como cualquier otro ,necesita un adecuado control y un

cuidadoso procesamiento por serologístas muy dedicados.

HEPATITIS: '"
Caceres et al * reportan que"las eOcuestas s'ero-epidemioI6gicas inicialmen-

te real izadas en Guatemala deinostraron' que 'existía una baja f'-~cuencia de infección

por el virus de la Hepatitis"B", sin embargo estoshall~zgos'fueron consecuencia del

uso de metodologías poco sensibles como inmunodifusión y contraelectroforesis ,

los estudios po steriores usando métodos m-ás sensibles (hemaglutinación pasiva in-

vertida, radioinmunoensayo-'y ELlSA
) demostraron qJe la infección por 'el virus de

Hepatitis"B"es' más frecúente en el país de los que se pensaba. En nuestro estudio

la Hepatitissolamentese (:J'esent6en el grupode mortinatos, en 3'casos
( 4.2O¡D)

con test positivo para ELlSA Hepatitis, tanto para la madre como para el hijo.

La efectividad del método ELlSA (Ens3yolnmLI¡,oEnzimáticb en'Fase S6lida
) fué

demostrada por el grupo de Cá¿eres'quienes -afirT)1anqué ésta es la prueba más praét.L

ca a utilizarse en nuestro medio, dada su alta sensibilidad y especificidad
y su re-

lativo bajo costo, sobre todo cuando;se compara canel RIE (Radio InmÜ'no Ensayo)

que implica una inversión en equipo caro y s(jfisticado .
t:> ,--

* Cáceres, A . et al DiagnósÚco inmunológico de infección por el virus de la
Hepatitis"B"en pacientes suceptibles Guatemaltecos. Rev. Col, Med.
Guatemala, Sept, 1981 : 7-9 .

.....
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,ERPES SIMPLE:

El estudio serodiagnóstico de Herpes es de valor extremadamente limitad::>en

el manejo de las infecciones congénitas, ya que la seropositividad puede fallar pa-

ra correlacionarse con. una infe~s!ón actual
( 24: 263 ). En nuestro estudio los

resultados obtenidos al utilizar ELlSA IgG
( Ensayo InmunoEnzimático en Fase

Sólida) ciertamente fueron poco útiles para di,agnosticar Herpes congénito I
ya que

en el grupo de mortinatos solamente seconfinn6 un caso de Herpes gestacional con

criterios clínicos (historia y examen físico ), mientras que serol6gicamente hubo 9

madres de mortinatos seropositivas y 9 mortinatos seropositivos. En el grupo de

recién nacidos vivos solamente se confirmó un caso de herpes neonatal congénito y

se presentaron 30 madres seropositivas y 27 hijos seropositivos. Esta gran frecu~n

cia de seropositívos falsos puede ser explicada en I~s, madres, por el hecho de que,o,'.)

el ,70 a 907, de los adultos tienen anticu~rpos de tipo I
( 38:519 ) y en los hijos

e's debido probablemente a que por lo general, los niños nacen con antícuerpos mat~r

nos adquiridos pasivamente (38:518). Por lo tanto en nuestro estudio el método

ELlSA para herpes simple, no tuvo valor diagnóstico para la infección congénita.

ENFERMEDAD DE CHAGAS:

En 1983 Peñalver et al ( 27:4) estudiaron 1,631 pErsonas provenientes

de distintos Departamentos de Guatemala y encontraron que el O. 4°/~de casos infec-

tados correspondió a los habitantes de la capital. En la sección de Tripanosomíasis

y Leishmaniasis del Ministerio de Salúd Pública y Asistencia Social se han registl]

do 2,620 casos en el perfodo comprendido de 1952 a 1,976, y un 7.34'1, de és-

tos corresponden a habitantes de la capital.

En nuestro estudio utilizamos el test de hemaglutinación indirecta
( !HA ) en

I¡ 11 ~t

el cual 1.°s títulos son diagnósticamente significativos desde,,1:16
°

más altos.

~
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Los títulos de pacientes infectados con T. cruzi están en un rango de 1:256 a

1:512 *
y los títulos más bajos de 1:64 deben confinnarse con los resultados po-

sitivos de otros test serológicos
( fijaci6n del complemento, inmunofluorescencia,

latex chagas) . En el grupo de mortinatos solamente se confirmó un caso con di-

lución de 1:256 que presentó hallazgos positivos en la necropsia, en el resto de c.,g

50S (vivos, muertos, madres e hijos) el diagnóstico no fué confirmado ya que las

diluciones fueron bajas aunque su frecuencia fué alta: '7 madres de mortinatos
( 10"¡'o)

y 34 madres de recién nacidos vivos ( 48i'0 ) , las cuales en más del 70i'0 de 105 C.,g

50S tuvieron diluciones menoreS de 1:16.

CITOMEGALOVIRUS:

Pritchard ~I ( 33:702 ) afirman queel 3% de las mujeres eliminan virus

durante el embarazo y solo algunas transmiten la infección al feto, más aun, el dia.s

nóstico serológico de infección es difícil y no siempre obtenible debido a los sigui~n

tes factores:

a.- Los Herpesvirus, varicela y Epstein-Barrestán antigénicamente relacionados
con el CMV( citomegalovirus ) y por lo tanto las infeccionescon estos agentes
pueden producir reacciones positivas para CMV-lgM test

( 2:344, 24:265,
71:141) .

b ~ - El CMVtiene un número desconocido de serotipos antigénicame~e,distintos ,
por lo que los anticuerpo s pueden fallar con la cepa que se usa en el laborato-
rio en donde se hace el"test"

( 2:344). .

c.- Algunos anticllerpos pueden fluctuar en eltftulo
( 2:344).

En nuestro estudio solamente 'se pudo diagnosticar un caso con citomegalovi-

rus que tuvo prueba de CMV positiva con la técnica EL! SA
( Ensayo InmunoEnzima-

tico en Fase Sónida
)

con IgM , que correspondió a un recién nacido vivo. En el gr.u

po de mortinatos hubo 2 casos con reacciones seropositivas débiles que probablemElD

* Instituto Behring ~ Cellognost chagas instructivo parA .el ma8ejo del reac-
t¡vo para el diagnostico de enfermedaa de chagas por IHA . ct. 1981.



GRUPD SANGUINEO MENESES * NUESTRD ESTUDID (1982)
Y FACTDR Rh (1978) TOTAL MDRTINATDS VIVDS

"011 72,S1, 621, 641, 611,
!lA 11 17.31, 201, 181, 221,

"8" 7.7'/, lS'/, ls1, ls1,
!lA 8" 2.41, 3'/, 3O¡o 21,

Rh Positivo 98.7'/' 100'/, 1001, 1001,
Rh NE9ativo 1.3'/.

Incompatibilidad "ABOn 42'/' 61, 62'1, 381,

Incompatibilidad Rh 2/~

r-

386 -te se debieron a error en la técnica usada, pero lamentablemente no se pudo com-

probar por lo que estos casos fueron catalogados como indeterminados, cabe seña-

lar que amoo s mortinatos eran macerados. Hanshaw ( 71:142 ) observ6 que el

CMV ELlSA tiene aproximadamente un 95°10de seguridad, ya que demostró este 3!!

licuerpo en 48 de 50 infantes con enfermedad documentada ..

El uso de CMV IgM es una evidencia fuertemente presuntiva de infección

congénita por citomegalovirus y la presencia de títulos significativos y persistentes

de anti cuerpos por fijación del complemento son prueba de Que la IgM del cordón no

está invariablemente elevada para citomegalovirus
( 24:265 ).. El aislamiento del

virus con la técnica clásica o su demostración por microscoía electrónica continúan

s(e-l1do el mejor medio de diagnóstico en la actualidad ( 2:344 )
~

-.
GRUPOS SANGUINEOSy FACTOR Rh

La eritroblastosis fetal aparece en el 10¡o de todos los embarazos y depende

de varias cirscunstanciasentre las cuales estan la diferente tasa de presentación y

antigenici~ad , la variabi.lidad de la respuesta: en la respuesta del huesped al antí-

geno y la presencia o ausencia de los factores Rh en otros t~jidos aparte de la san-

gre ( 33:897 ) .
Levin ( 8:6S )

afinna que más del 95'/, de los casos de enfennedad hemolrli

ca del recién nacido son debidos al factor Rh y causados por el antígeno"D". En el

caso de la incompatibilidad ABOg"eneralmente el grupo "A
u y ocacionalmente el 9..!:.u

PJ "BII producen enfennedad hemolítica'.. Pritchard et al (
33:909

)
observaron que

alrededor del 20'/, de todos los fetos ¡resentan incompatibilidad ASO , pero solam.fn

te el 5O¡~de ellos ( 1i'0 de recién nacidos) presentaron signos de enfennedad hemo-

lítica
~ Meneses (ver cuadro I

) afirma que en nuestro medio el problema de; Rh no

~~_tan imfXJrtante como en otras regiones del mundo, sino por el contrario las incom-

-
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-patibilidadesdel sistema !lABO" COr6 tituyen la causa más importante de ictericia

en los primeros días de vida.. En nuestro estudio ninguno de los mortinatos falleció

a causa de incompatibilidad sangu(nea ya que todos los casos tuvieron Rh positivo

'y la incompatibilidad de grupo se p'esentó en el 60¡ode todos los casos
(

8 casos de

140 estudiados) de estos, el 62% se presentó en mortinatos yel 38}'0 se presentó

en recién nacidos vivos, a pesar de que en los mortinatos hubo mayor frecuencia de

incompatibilidad de grupo, ninguno murió a causa de ella..

En el cuadro número I se comparan los resultados'obtenidos por el Dr.. Mene-

ses en el Hospital Roosevelt de Guatemala con respecto a la incidencia de los gru-

pos sanguineos y los resultados obtenidos-por nosotros en'este estudio, se presen-

tan en conjunto, en mortinatos y-en recién nacidos vivos por separado (tuvieron

resultados similares) G

CUADRD No I

* Datos tomados de: Meneses, L..F.. Ictericia Neonatal G LJniv~rsidad de
San Carlos de Guatemala, Facultad de Medicina, Programa Matemo-
Infantil, Hospital Roosevelt. 1978,11 p, (Mimeografiado ).

.....
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MICR0810LOGIA

Para la detección de bacterias se utilizaron placas de agar sangre y medios

de cultivo BHI ( Brain-Heart Infusion). Este último es un medio altamente enrl.

quecido can infusión de cerebro y corazón de buey Que provoca la multiplicación no

selectiva de bacterias.. A todas las madres e hijos de mortinatos se les extrajeron

muestras de sangre que fueron cu Itivados en estos medios.

Solamente 4 casos ( 3'10) tuvieron cultivos positivos, tooos fueron mortinatos

y en 3 de elJos el microorganismo identificado provocó la muerte fetal ( 1 caso de

Listeria monocitógenes y 2 casos de infección a E5ch erichia coli ).. También se

presentó un caso de cultivo materno positivo para Kliebsella pero que el hijo fué nf

gativo para dicho micra-organismo por lo que no invadi6 al feto.

El hecho de que la mayoría de los organi smos fueran gram negativos se podría

. explicar si recordamos que todos los anticuerpos IgG atraviesan adecuadamente la

placenta y ésta inmunoglobulina lleva anticuerpos para Gram positivos ( estreptococo)

Ha~mophilus, polIo, ~ntitoxina diftéric~, etc. .Por otro lado, las inmunoglobulina5

'M" t. I Ique no a ravlesan a P acenta encierran, los anticuerpos para gram negativos, lo

cual explica en parte la mayor incidencia y gravedad de las infecciónes por ~am ne-

gativos * .
En nuestro estudio se aisló un caso de infección por Listeria monocitógenes

que causó la muerte del feto in utero. El Dr. Carlos Soto, ginec010godel HosPi-

tal Roosevelt (comunicaci6n personal) afirma que en un estudio anterior realizado

* Meneses-, L, F. Infección Npon;¡f;¡1, Universidad de San Carlos de Guate-
mala, Facultad de Ciencias Médicas, Programa Materno-Infantil, -
1979 , 5 p. (Mimeografiado).

~
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por el Instituto de Nutrición de Centro América y Panamá ( INCAP ) , la listeria mo-

nocitógenes se presentó con mucha más frecuencia (5 casos de 50
) que en nuestro

estudio. (no nos fué posible encontrar este estudio aunque sabemos que su autor

fué el Dr, Leonardo Mata). Es probable que en nuestro estudio se hayan pasado

por alto algunos casos de listeriosis que fueron catalogados como indeterminados,

.debido a que solamente a la mitad de los casos estudiados se les cultivó la sangre

en placas de agar-sangre previa congelaci6n , el cual es el medio ideal para el cul-

tivo de listeria (38:293).

En base a la mortalidad perinatal que produce la listeriosis, la mayoría de au-

tores han recOO1endadocultivos de sangre y material cervical de cualquier mujer con

una enfermedad febril de causa ¡.ndeterminadadurante el embarazo ya Que las mani:'.

festaciones clínicas rara vez ayudan a réalizarel diagn6stico . El microbiólogo dJ!

be de estar familiarizado con la historia de la pacierte ya que las colonias de listt

ria monocitógenes pueden ser facilmente confundidas en el laboratorio con djfteroi-

des o contaminantes. Robertson en 1977 ( 14:.194 ) afinna que la presencia de

un baciloGram positivo de morfología difteroide que produce colonias pequeñas de-

bilmente beta-hemolíticas en un plato de agar-sangre debe de considerarse comoLl2

teria monocitógenes hasta que no se demuestre lo contrario.

8ottone y Sierraen 1977 * concuerdancon los datós de R?bertsony creen

que listeria puede ser fácilmente -diferenciada de corynebacteria y estreptococo si

se le presta cuidados;:¡ atención él.la historia de la paciente, morfología, hemo1isis

en 5°10 del agar sangre de oveja, producción de catalasas y la característica motili-

dad de la listeria a 25 grados cent(grados .
* Bottone, E. and M, S'ierra. Listeria monocytogenes : another look at

the IIcinderella aT10ngpathogenic bacteria!!. Mont, Sinaí, J, Med.
1977 , 44: 42-59 .



... --

390
RADIOLOGIA

Para el examen radiológico se utilizó la técnica descrita por Grimson* :

Examen básico que consiste en una placa AP (antera-posterior) de I cuerpo entero

del martinato para densidad ósea y una placa lateral de cráneo. En la placa de cu~r

IX' entero se colocó la cabeza extendida a manera que hubieran 20 grados de angu@

ción craneal con la linea básica de la radiograf(a, para evitar la superposición de

la pirámide sobre las órbitas. Los brazos se colocaron a los lados del cuerpo en

posición supina. Los dedos fueron extendidoscon cinta adhesiva y las caderas y

rodillas se colocaron en extensión aunque muchas veces lo dificultó la rigidez.

Grimson*estudió las radiografíá.s de 300 ,casos perinatológicas ( mortinatos y neo-

natos muertos) encontrando una ocacional frecuencia de gas en el corazón, granr

vasos, espacio intrapleural y mediastino. La maceración algunas veces dlstorciono

severamente algunas estructuras especialmente la cabeza.

En nuestro estudio el gas se presentó en el 77,,/0 de los ~.~ ~', macerados, le

siguió el edema de los tejidos blandos que se presentó en el 31"/0 y la dislocaci6n

de la cabeza en el 34,,/0 de los casos, el gas generalmente se presentó en los teji-

dos blandos y la- mayoría correspondi6 a los mortinatos con grado 111 de maceración .
Griscom afirma que la radiografia de rutina del mortinato y el neonato muerto demos-

trar~n anomalías mayores de los huesos y tejidos blandos en el la a 15% de los C-.E

sos, anomalías menores en el5a 10"/0 y darán estudios negativos en el 75 a 85%

de los casos. Corroborando lo reportado por Grjscom, en nuestro estudio no se ob-

servaron hallazgos radiol6gicos en el 69,,/0 de los casos estudiados. Los hallazgos

* Griscom, T. N. Radiologic diagnosis of lhe Illa:formedstillbom and deceased
newborn. Birth Defects: original article series, Vol XV, 5A, 1979,
p, 113-122 The Nalional Foundation.
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encontrados correspondieron al tipo de diagnóstico Que se presentaba, así pués se

observaron anomalías mayores en casos de anencefalia, trisomía 18, inencefalia y

síndrome de Arnold-Chiari, se observaron anomalías menores en acondroplasia, sfu

drome de Down y postmadurez .
Las lesiones infecciosas se presentaron en el 50,,/0 de los mortinatos con sffi

lis, de los cuales la mayoría correspondieron a bandas de rarefacción diafiso-meta-

fisiarias en los huesos largos ( 60"/0). En el 50,,/0 de los casos de toxoplasmosis

encontramos bandas poco densas metafisiadas de desmineralización en huesos largos

y crestas ilíacas y en el 30,,/0 de los casos de tubeola se encontró desmineralizaci6n

de los extremos de los huesos [argos. Milgran (71:269) describió un caso en

1974 de un niño con fonna aguda.de toxoplas".1°si-s que en varias costillas, vértebras

y un fémur se revelaban bandas poco densas de rarefacción metafisiarias e irregulari-

dades de la I¡nea de calcificación provisional de los platos epifisiarios . Eichenwal

( 71:253) encontró calcificaciones cerebrales en el 50% de la enfennedad neuroló-

gica de toxoplasmosis y en el 410 de la enfennedad generalizada, en nuestro estudio

no se observaron calcificaciones cerebrales. La ayuda que brinda el examen radio-

lógico de rutina aunque no es muy grande, si es importante, ahora bien, la ayuda es

mucho mayor si la radiografía unicamente se toma -en los siguientes casos:

1 .- Presencia de anomalras a la inspección o sospecha de ellas por historia.

2 ~- Historia familiar de una anomalía significativa.

3. - Historia de uso de medicament os teratogénicos durante el embarazo.

4 ~ - Si la muerte fetal o neonatal no es facilmente explicable.

5.- En el caso de que no se autorice la necropsia, la radiografía y la fotografía
serán el único método de diagn6stico post-mortem.

......
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CONCLUSIONES----------

1.- La concetración hemoglobínica de 12 a 16 g/lOOml fué la más frecuente

tanto en madres sanas como en madres enfermas.

2.- Las concentraciones de hemoglobina por debajo de 9 gllOO mI solamente se

presentaron en madres enfermas.

3. - .Losglóbulos b1ancos p3r a~riba de20,000 por mm3 solamente se presenta-

.
ron en madres enfermas.

4. - La gran mayoría de las madres presentaron valores de segmentados de-más del

60"/~ , mientras que por debajo de éste valor solamente hubo madres de enfermos.

5.- Enpresenéiade eosinófilos en la fórmula leucocitaria siempre predominaron

las madres de enfennos sobre las madres de recién nacidos 'sanos .

6. - ..En todas las madres estudiadas se pudo observar una disminución de los macu?

ragos.

7.- Losvalores de glicei1lia normar~s fueron los más frecuentes en ambos grupos

de madres y con valores por arriba de 150 mg/l00 mI solamente hubo madres

de mortinatos .

~
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8. - El uso de pruebas inrnunológicas a base de IgG fué satisfactorio para detectar

la frecuencia de seropositividad de cada enfelTl1edad pero no para efectuar

diagnóstico de infección congénita.

9.- El uso de pruebas inmunológicas a base de IgM fué satisfactorio para efectuar

el diagnóstico de infección congénita.

10 - Todos los casos estudiados tanto m.adni~ como hijos, fueron Rh p:Jsitivos.

11 - El grupo sanguíneo materno más fre~ue:1te fué.el
11011y el menos frecuente

fué el
¡¡ASII .

12 - La incompatibilidad IIASOII solamerte se presentó en el bOjade los casos y e:1

ninguno de ellos causó la muerte fetal.

133- El estudio radiológico brindó mayor información en los siguientes casos:

ano;nalías congénitas, infecciones ,-madurez fetal y en casos de difícil diag-

nóslico.

~
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CONCLUSIONES GENERALES

1.- La conclusión miÍs importante a la Que se llegó, fué que en dos tercios de
los casos estudiados, la muerte fetal pudo haberse prevenido.

2.- Aproximadamentela mitad de las muertes fetales ocurrieron antes del parto
y la otra mitad durante el proceso del mismo .

CONCLUSIONES

3 .- En orden descendente de frecuencia, las causas de muerte fetal diagnos-
ticadas fueron las siguientes:
Enfermedades infecciosas (37'10) principalmente Sífilis , malformaciones

congénitas ( 16"/0) principalmente las anomalías del tubo neural, acciden-

tes ¡ntraparto
( 14°10), enfermedades de tipo gestósico

( 11°10), enferme~

des intercu"entes
( 1,5°10) y otras enfermedades (101o),

y

RECOMENDACIONES
4.- En orden descendente de frecuencia, los diagnósticos de los recién nac¿1

dos vivos (grupo de control) fueron los siguientes:
Recién nacidos vivos sarK)S (38%), enfermedades infecciosas

(24"/0)

principalmente toxoplasmosis, malformaciones congénitas
(7/0) princi-

p¡lmente las malformaciones cúngénitas menores, accidentes 'intraparto
( 6°10

) , enfermed.des intercu"entes ( 4°10) , enfermedades de tipo ges-

tósico ( 4°1o) y otras enfermedades
( 17'/0) ,

5.- El control prenatal no disminuyó significativamente el riesgo de muerte
fet.1 excepto cuando fué ,..Iizado en Centros de S.lud, en donde las ma-
dres Queasistieron amás de 7 visitasluvi~ron menos riesgo de tener
mortinatos. T amb¡én se observó queen los distintos centros de atención
de control prenatal se manejaron las m'isrtlas enfermedades.

6,- Con la metodología empleada en este estudio se logró explicar el 90°10 de
las muertes fetales y solamente el 10% de los C¡SOS fueron por caus¡S
indeterminadas.

NOTA: Las conclusiones específicas para cad¡. area estudiada se presentan
al final de cada unode los 7 capitulos del trabajo,

~



"""'"" ---

396

~~OM ENDACI ~~~y~NEB~~?

1 .- Para médicos y estudiantes de medicina que manejan pacientes embarazadas:

Es recomendable que estén familiarizados con las entidades patológicas

que con mayor frecuencia aquejan al binomio madre-feto y que pueden causar -

la muerte del producto ~ Debemos enfatizar que el hecho de Jbtener un parto

exitoso con una madre y un hijo sanos, dep~nde en gran 1lanera de la habilidad

"de( médico encargado de la embaraiada para discernir cuanoo un hallazgo es -

producto del embarazo ~ ismo y hasta que grado puede ser el resu Itado de una

complicación
~

2 .- Para el médico que tenga a su cargo a una mujer embarazada:

Es de suma importancia no menospreciar ningún síntoma o sigoo, pJr

"insignificante que parezca, que sea detectado durante el embarazo y muy es-

pecialmente durante el primer trimestre del mislTU .

3 ~- Para la Facultad de Cie~cias Médicas de la Universidad de San Carlos:
,.

"":Tomando en cuenta,que el estudiante de medicin<l posiblemente cuenta

con un poco más de tiempo para lograr un" mejor comunicación con las pacien-

tes embarazadas¡ sugerimos que se le insista sobre la importan:ia capital que

tiene el plan educacional en las pacientes embarazadas de bajo nivel cultural,

para que se haga énfasis en los asp~ctos mas bien de tipo preventivo que cura-

~
I
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-tivo, tales como actividad, dieta, higiene, evitar la exposici6n materna a

los factores de riesgo y motivar a las madres a cumplir con sus visitas al coi!

trol prenatal.

4 . - Para el Hospital Roosevelt:

Recomendamos la int~graci6n de un equipo médico perinato!ógico que

incluya como mínimo a un obstétra perinatólogo, un pediatra neonatólogoy un

pat610go. Idealmente "también se debería contar con un' ge:1etista y"un radió-

lago.

5.- Para las autoridades de ~alúda niyer"nacional :

Sugerimos que se efectuen los siguie"ntesestudios a nivel na"cional :

a .- Evaluación de la calidad 'del control prenatal utiliza~~a la mortalidad

perinatal c~o 'un indic~dor de la calidad del mismo. El objetivo sería

detectar los lugares .que t61gan mayor mortalidad p~rinatal y dirigir hacia

ellos los esfuerzos necesarios para mejorar su calidad_"

b.- Evaluación de la distribución poblacional que- tienen actualmente los lu-

gares encárgados de br-¡ndar co~trol prenatal.. El objetivo" sería lograr

que los centros más especializados se limitaran a atender unica'TIente los

embarazos de alto riesgo y que los €mb~razos nonTlales fueran ate;1didos

a nivel de centros menos especializados, con la finalidad de aprovechar

adecuadamente los recursos con que Sf"cuenta en ambos lugares ..

.-.
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6.. - Para todos los médicos en general:

Consideramos que es necesario prestarle una l1ayor atenci6n al mor-

tinato, ya que un diagnóstico equivocado resp2cto a la causa de su muerte

redundaría en un tratamiento inadecuado para la madre con el consiguiente ri~s

90 para su futuro e:TIbarazo, que podría resultar en un nuevo mortinato o e:1 un

recién nacido enfermo ..

Recomendaciones específicas:

Canel prop6sitode darle una utilidad práctica a nuestras recomenda-

ciones esp~cjf¡cas , éstas han sido p"esentadas como un manual para el diag-

nóstica, manejo y tratamientode todas las enfermedadesque causaron la mt!..er

te fetal en nuestro estudio ~página 406 ).

,.
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INTRODUCCION

Considerando que era pertinente darle una utilidad práctica a nuestras recomen-

daciones específicas elaboramos esta guía de diagnóstico y tratamiento, cuyo con~

nido está basado principalmente en una revisión bibliográfica de textos que en su m!

yoría conciernen a perinatología y algunos datos obtenidos en nuestra investigación

con la finalidad de reunir en un solo manua' de fácil manejo la mayoría de criterios

y hallazgos propuestos por los distintos autores para efectuar el dlagn6stico y trat~

miento de las enfermedades que en nuestro estudio fueron las causas más frecuentes

de muerte fetal.

Las enfermedades descritas en este manual probablemente sean las que con mil

yor frecuencia producen muerte fetal en nuestro medio, por lo que es aconsejable

que los médicos o estudiantes de medicina que tengan a su cargo madres embaraza-

das esten familiarizados con dichas enfermedades, sin embargo el resto de las c~u

sas que no describimos pero que sí mencionamos también deberán tenerse p¡'esentes.

En el manual también se incluyeron los hallazgos que fueron encontrados en I

nuestro estudio así como los métodos de diagnóstico que se utilizaron en el mismo.

Esperamos pués, que el estudio pueda contribuír en alguna forma a disminuír la al-

ta mortínatalidad que existe en nuestro medio.
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uso y MANEJO DEL MANUAL

Citas Bibliogralicas:

Al igual que en la primera parte de la tesis, las citas bibliográficas están escri-

tas de la siguiente fonoa:

11 Actualmentecuando se dispone de drogas antihipertensivasmás efectivas y seguras ,
la única ventaja que parece tener el sulfato de magnesia es la experiencia yla confia!!,

za que los obstetras han tenido en su uso ( 3:18 )."

Todo el parrafo anterior corresponde a la cita bibliográficaencerradaentre paréntesis,

el número 8 correspondea la referencia bibliográfica: Burrow
I Medical Complications

during pregnancy. la cual se encuentra en la sección de referencias bibliográficas en

los anexos de la tesis. El número 18 corresponde a la página 18 del libro de Burrow

de donde se extrajo el párrafo mencionado arriba dentro de comillas.

Como Orientarse al Diagnóstico sin Tener Hallazgos CI(nicos.:

Se brindan en orden de importancia los medios de diagn6stico que se utilizaron

en nuestro estudio p3ra buscar hallazgos que orientaran al diagnóstico.

ComoOrientarse al Diagn6stico en Base a Los Hallazgos Clrnicos:

Se brinda una lista de hallazgos clrnicos:

- Matemos: historia del embarazo y exámen físico médico-obstétrico ..

- Del Niño: exámen físico de un mortinato o de un recién nacido vivo ..

- Placenta: hallazgos macrosc6picos .
Adjunto a los hallazgos se citan los diagn6sticos que pueden producirlos

--

1
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DescripCión de la patoloaía Que pUede matar al feto:

Es unadescripci6npropiamente dicha de cada unade las enfennedadesque

causaron muerte fetal en nuestro estudio y que también incluye métooos diagn6sti-

cos con alternativas disponibles en nuestro medio, así como los reportados por la

literatura.. Cada enfennedad es descrita de la sigui ente forma:

1 .- Generalidades:

a ..- Definí ci6n ..

b .- Etiologra .
c .- Epidemiologra.
d.- Mecanismoporel cual causa la muerte del feto..

2 .- Listado de Hallazgos:

a.- Clínicos..

b .- De Necropsia.

c . - Radiol6gicos .

d.- De Laboratorio.

e .- De Placenta .
3.- Manejoy Tratamiento de las Enfenoedades .

Formas en Quese pUedeusar el manual:

Si no es posible obtener hallazgos clínicos, ni datos de la historia materna

que ayuden a sospechar un diagn6stico, se sugiere recurrir a la parte uno del manual.

Si se cuenta con hallazgos clínicos, pero aún no se sospecha un diagn6stico,

se sugiere recurrir a la parte dos del manual.

Si se sospecha de alguna enfenoedad, se sugiere usar la parte trés del manual.

...
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PARTE-------------

COMO ORIENTARSE AL DIAGNOSTICO SIN HALLAZGOS CLlNICOS:

Si no se encontró ningún hallazgo clínico que oriente a un claro diagnóstico des-

pués de haber realizado una detallada historia c((oiea a la madre, un minusioso exámen

físico de madre e hijo y una revisi6n macrosc6pica de la placenta, se sugiere que a e~

tos procedimientos * se les sumen los siguientes:

Madre:

Hematología completa, nitrógeno de úrea, cratinina, glicemia pre- y post-prandial

heces, orina completa, VDRL, grupo sangurneo y Rh.

Recién Nacido:

Fotografía: de cuerpo entero y acercamiento de lesiones o anomal(as congénitas
ésto es recomendable en todos los casos de muerte fetal.

Radiografía: de cuerpo entero con densidad ósea, cráneo AP y lateral. Espec~1
mente para problemas infecciosos y genéticos ..

Necropsia: estudio macroscópico y estudio histológico con tinciones de rutina
con hematoxilina-eosina..

Laboratorios: obtener muestra sangu(nea del corazón del mortinato o d?1 cordón
en recién nacidos., Con 10 cc de sangre completa se pueden realizar estudios.
para grupo y Rh Yel resto del plasma se almacena a menos 70 grados centígra-
dos para posibles estudios ulteriores

..

Placenta:

estudios histol6gicos con tinciones de rutina y si es posible se puede realizar
un estudio de madurez placentaria con microscopio de contraste de fases ..

Si con estos estudios aún no se hubiera orientado el diagnóstico se sugiere r~

lizar los siguientes:

c* en el anexo se presenta una ficha orientada al estudio de mortinatos )

.

.-..
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Estudios serol6gicos de madre e hijo:

- Toxoplasmosis ELlSA* IgM

- Rubeola ELI SA IgM

- Citomegalovirus ELlSA IgM

- Herpes simple ELlSA IgM

- Sífilis FTA-ABS

Estudios Especiales:

- Hemocultivo

- CariotipJ

- KOH

Cultivos de virus

Schwarcz reporta que el 25~ode los casos son de causa indetenninada ( 28:677>

y Gompel que el 25~o son de origen placentario C ). La muerte prov/)-10:430

cada del feto también deberá tomarse en cuenta ..

* ELlSA : Enzime Linked Immunosorbent Assay (Solid-phase)

Ensayo Inmunoenzjmática en Fase Salida ..
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TECNICAS PARA El ESTUDIO D~.!:.A PlACENTA*

Cord6n Umbil ical :

Anles del iilumbramiento se pinza el cord6n hasta que deje de pulsar, para

evitar el bloqueo prematuro del flujo sangu(neo hacia el recién nacido. Después

de cortar lo se observa: color, distribuci6n de la gelatina de Wharton, presencia de

nudos verdaderos y/o falsos, lesiones traumáticas y número de vasos umbilicales

( 2 arterias y 1 vena). luego se mide su longitud y diámetro sumándole a la lo~

gitud 10 cm correspondientes a la porci6n de cord6n que queda en el recién nacido

( de ser posible debe medirse esta porci6nJ.

Membranas Ow lares :

Se observan los siguientes aspectos: integridad de las memb'~anas, número

de bolsas ( embarzos múltiples) I color I presencia de me.:onio y posibles lesiones ..

Se procede a medir la distancia que hay desde el plato corión;co hasta el borde in~

rior del orificio de salida del recién nacido.

Placenta:---
Inmediatamente después del alumbramiento la placenta debe exprimirse con

finneza para eliminar el exceso de sangre acumulada.. Oe5pués del exámen del

cordón umbilical y las membranas, se procede a cortarlos dejando solamente la t~

ta placentaria ( si se dejan el cordón, las memb,~anas y los coagulas, el peso de

la placenta aumenta un 50010 ).

* Toma'.iode: Benedetti Washington Características lacentarías del recién
nacido. GUltemala.l.G.S.~., 1 . "'"unicacionpersonal.

.
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Se observan la forma, el color, la presencia de meconio, el sitio de inser-

ción del cordón umbilical y membranas ovulares, la integridad de los cotiledones

matem:>s, la presencia de material fibrinoide y de posibles lesiones o ma3as .
Se mide:l los diametros mayor, menor y el espesor central de la torta placentaria,

luego se procede a pesarla con una balanza en gramos.

Para la medici6n delvolum"" placentario se puede utilizar la siguiente te!:.

nica *: a un recipiente cilíndrico se le mide la altura, el dicVnetroY,el radio,

se obtiene el volumen del cilindro ( 3.1416 X radio al cuadrado X altura) y

se divide entre la altura del recipiente para obtener el valor:(V 1).. Se llena

al recipiente con agua hasta aproxima~amente unos 10 cm pJr debajo del borde

superior del cilindro para obtener el nivel NI.. Se Introduce la placenta al

ci lindro con agua y se mide el nivel que subió el agua para obtener el valor N 2

luego se utiliza la formula: Volumen placentario =( N 1 - N 2) por (V 1 ) .
Existen también recipientes ya medidos en centímetros cúbicos ..

Seguidamente se procede a cortar los cotiledones matemos en fonna ser~

da con una distancia de ap:,oximadamente 1 cm entre cada corte para observar:

el color, el grado de congestión, la presencia de cavernas, material fibrinoide,

infarto s y posibles lesiones ..

Se obtienen las muestras para el estudio histol6gico,tomando I 3 fragm~

tos de la periferia y uno de la regi6n central de la placenla a una distancia de

5 mm de la placa basal . En caso de existir lesiones también se loman fragm~l

los de las mismas ..

-----------------------

* TOl11a~ode: Monzón, A.. ~~.!:iSJ:!~S.~~~EI~gi~~e la ~Ia~~~s~
relación con el estado clmico 3el reclen nac~ao en eJ_~Stl~uto§!;
maltecooese:Jui1aaaSO,'ia!.lesTsTI;1édico y Cirujano T=Dnivers,-

dadde-SalC,¡:¡Osde-Gu..temala. 1982. P. 58

~
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Indice Feto - Placenta:

Se divide el peso del' niño dentro del peso de la placenta. El peso de

fa placenta de un niño normal a término debe ser aproximadamente 1/7 del peso

del recién nacido.

Madurez Placentaria *

Se puede utilizar el método con microscopía de contraste de fase, para lo

cual es necesario que los fragmentos de placenta sean observados en fresco o con

servados a 4 grados centígrados durante cortos períodos de tiempo . Para el

puntaje placentario se utilizan los siguientes criterios:

Espesor del trofoblasto: Grueso (O) Fino (1) muy Fino (2)
Brotes sinciciales: Alto (O) Mediano (1) Bajo (2)
Membranas sinciciovasculares: Ausentes (O) Numerosas (1) Muy Numerosas(2)

Grueso: cuando está constituído por una hilera conlínua de nucleos.
Fino: formado por una hilera de nucleos cuya continuidad está interrumpida pJr

zonas desprovistas de nucleos
11

Muy Fino: muestra extensas zonas desprovistas de nucleos y descamación
~

Alto: cuando el conteo de brotes es superior a 8 por cada 100 vellosidades
Mediano: cuando el conteo de brotes está entre 8 y 2 por cada 100 vellasidades
Bajo: cuando el conteo de brotes es menor de 2 por cada 100 vellosidades

Au~entes: cuando no están presentes o son poco frecuentes
Numerosas: cuando casi todas las vellosidades terminales presentan zonas corres

pondientes a ellas. -
Muy Numerosas: cuando las memb,'anassincicio-vasculares fonna11a mayor par---

te del revestimiento de las vellosidades coriales terminales
11

El puntaje placentari o es la Sumade los puntajes individuales.. Su valor

mínimo será de O y el máximo de 6 que corresponderán a los grados de inmadurez

y post-madurez extremos, respectivamente.

------------- ---------
* Tomado de: Curso de Perinatología: Placenta, histomorfopatoloqía, fun-

ci6n y su impOrtancia en perinatoloqía ~ GUJtemala. l. G~ S.. S~
1982. Co"lerencias, Be"edetti, W.

,
I

~
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PARTE 11

COMOORIENTARSEAL DIAGNOSTICO,EN BASE A LOS HALLAZGOS:

En esta sección se presentan una serie de hallazgos clínicos correspondientes

a la historia clínica y exámen físico de la madres, exámen físico del morUnato yeJi..á

men macroscópico de la placenta . Los hallazgos cl(nicos están colocados en

órden alfabético : Abd6men, Acentuación de signos, Adenopat'ía , etc. debajo de

cada uno de estos hallazgos se encuentran listadas las enfennedades o problemas

que con mayor frecuencia se asocian a dichos hallazgos

Las enfermedades listadas que presentan un asterisco ( *) son causas de m~r

te fetal pero no se describieron en el manual por no haberse p-esentado en ninguno de

los casos estudiados, ejemplo: Hematemésis Gravídica * 11 Los hallazgos cl(ni-

cos descritos corresponden exclusivamente a enfermedades reportadas como causas

de muerte fetal ( No es una semiolog(a general) .

HALLAZGOS MATERNOS

-A-

Abdómen r(qido :

- rupturauterina.
- s(ndrome de Arnold-Chiari .
- abdómen agudo *

'Adenopat(a qeneralizada:

- herpes simple
- siTills
- toxoplasmósis
- otro: procesos virales .

Acentuaci6n de síntomas Qest6sicos :
- embarazo gemelar .
- hepatiti s .
- hiperemésis gravídica *

Adel"!opatí<;1 reqiOn~lizada:

- enfennedad de hagas.
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Adenopatía submaxilar:
- IIsteriosis

Adenopatra cervical:
- toxoplasmosis- sífilis.
- robeola
- liste,'os's
- otros procesos virales *

AdenoPatra supraelavleula, :
- toxoplasmosl s

AdenoPatra axila, :
- sífilis .

-toxoplasmOsls

AdenoPatra InQuinal :
-micoplasma genital *-sífilis- toxoplasmosl s .
Anqustia exaqerada en el parto:- desproporción eefalo-plHviea *- rupturauterina.
Anomalías conqénitas menores:- anomaf(as congénitas menores- srndromede n:.wn- trisomra 18.

Anorexia:
- anemia- hepatltl s
- hepatósls gestaeional- paludismo- sífilis.

Antecedentes de:

ABORTOS ANTERIORES
- trlsomra 18- trlsomra 21- otras trisornras *- sífilis
- enfennedad de Chagas .

,

DEFECTOS DEL TUBO NEURAl

- Arnold Chíari
- Anencefalia ~

DIABETES

- Diabetes.
:..Pre-eclampsia severa.

EMBARAZO GEMElAR
- embarazo gemelar mono y dicigóticos

INFERTILIDAD
- trisornía 18
- otras trisomías *
INGESTA DE "URMDNAS
- embarazo gemelar .
MDRTlNA TOS ANTERIORES
- colestasis gestacional
- diabetes- enfennedad de Chagas
- pre-eclampsia
- sífifis
-trisomía 18
- otras trisomías*

Arritmias cardíacas:
- enfennedad de (J¡agas .
Artralqjas:

- hepaliti s- rubeola- sífilis- toxoplasmosis

Asinclitismo persistente:
- estrechez pélvica .
Asintomática :
- accidentes del cord6n umbilical ..

- anencefalia
- Arnold~Chiari- diabetes
- enfermedad de (hagas.
- herpes cervical..
- listeriosis .

,

- rubeola..
- placenta circunvalata total..
- toxoplasmosis .
- trisomía 18 .

- C-
Cabal amiento de la cabeza fetal:
- estrechez ~Ivi ea con

Cefalea:
- trastornos hipertensivos
- anemia severa- viremias .
Cervicitis :
- candidiosis *- herpes simple tipo 11

eian6sis :
- ea'diopatras.

*- intoxicaciones
- trastornos hipertensivos .
Cirrosis :

*- hepatopatías gravíd.iC~S .
- infecci6n a sch erlchla coll-intoxicaciones*- otras Ú,fecciones *

Cistitis:
- herpes simple tipo 11

- infección a :schierichia coli
- infecci6n a tisteria monocit6genes
- otras infecciones ~

Crecimiento Uterino lento:
- anomalías cong~nitas
- infecciones virales
- muerte fetal
- placenta circunvalata total
- sífilis.

Clonus :
- trastornos hipertensivos .
Condilomas:

- sífilis.

......

419

Coniuntivitis :
- enfennedad de chagas
- listeriosfs
- robeola
- sarampión *

Contracciones uterinas d~biles:
- anencefal ia .- embarazo gemelar .
- enfennedad de Chagas .
Contracciones. cese súbito:
- ruptura uterina

Corioamnioi1is :

- infección ,3 escherich la coli .
- infección a listeria monoci,t~genes .
- infección a otras bacterias

Convulsiones:
- eclampsia.- paludl smo

( faleifarum ) .

- CH-
CHancro blando:
- sífilis.

- 0-
Debilidad:
- anemia.-diabetes .
DennatoQllfo anonnal:

- robeola .- trisomía 18.- otras trisomías*

Diabetes:
- diabetes.

Dlaforés;s :
'

- Infección a eseh erlehia col! .
- infección a listeria monocitogenes .
- paludismo .
-.'rupturauterina.
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Diarrea:
-hepat6sis gestacional .
- infección a esch ericha coli .
- Infección a listeria monocit6genes .- fiebre tifoidea *

Dilatacl6n lenta:
- anencefalia- embarazo gemelar .
Discrepancia AU-UR :

- anencefalia .
- Arnald-Chiarl .
- diabetes
- embarazo gemelar .
- placenta circunvalata total.
- post-madurez.-
- otrosmoun stros *
DisfaQia:
- infección a listeria monocit6genes .- rubeala- toxoplasmOsis
- otras virósis *

Disnea:
-anemia severa
- cardiopatías *
- diabetes.

Disuria:
- candidiosis *- herpes simple tipo 11- infección a esch erieh!a con.

Dolor epiQastrico :
- hepat6sis gestacianal .- ruptura uterina
- trastornos hlpertenslvos .
Dolor uterino:
- abruptia placentae .
- ruptura uterina .
Dos DOlos jquales:
- mounstrosidades fetales .

- E -

Edad avanzada
-trisomía 18
- tr¡somía 21 *

Edema qeneralilado:
- anemia.
- diabetes.- trastornos hipertensivos .
- problemas renales severos *
Edema palpebral unilateral:
- enfermedad de (j1agas

Edema pulmonar:
- abruptio placentae .
- paludismo.

Edema vaqinal .

- mani pulación por comadrona *
- ruptura uterina .
Embarazo prolonqado:
- anencefalia .
- enfermedad deC hagas.- ¡nencefalia .
- postmadurez.

Endocarditi s :

- enfermedad deC 'B gas

- infección a listeria monocitógenes .
- toxoplasmosis .
Erosiones de la mucosa oral;
- herpes simple tipo I
- sífilis.

Escalofrios:
- hepatlti s
-herpes simple- infección a listeria monocitógenes .
- paludismo.

Esplenomeqalia
- anemia.
- herpes.
- otros virus *

,,

Exantema:
:fiebre tifoidea *
- rubeola
- sarampión *
- síTilis
- toxoplasmosis- varicela *

- F -
Farinqitis:
- infección a listeria monocit6genes
- paludismo
- rubeola- otros virus *

FalliLa:
- anem la- diabetes-hepatitis
- toxoplasmosis
- embarazo múltiple.

Fiebre:

:. anemia
- enfermedad de Chagas
- hepatitis
- herpes
- listeriosis
- rubeola
- sífilis
- toxoplasmósis
- otras infecciones*

!:Jula v!!!Iin,!l:
- candidiosis*
- diabetes
- síTilis

Fatafobia:
=-enfermedad deChagas
- infección a listeria monocitógenes
- rubeala
- sarampi6n
- otros virus *

He@Q!!~@. vaqinaUndolora:
- placenta previa.

.....
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t:!.~or':..a9.1avaqinal oculta y dolorosa:
- abruptio placentae
- placenta circunvalata total

H e:rJ orra.91~..vaq in&lDtenn i.li'!!1~:

- abruptio placentae
- placenta previa.

Hepatalgill :
- hepatitis- hepatósis gestacional
- toxoplasm6sis

HeDatomeqalia:
- hepatitis
- hepat6sis gestacional .

paludismo

t!lP-errreflexia:
- meningitis *
- trastnrnos hipertensivos

Hipertensi6n arterial :
- diabetes
- trastornos hipertensivos

Hipertoní~l!1.erhla:
- abruptio placentae
- estrechez pélvi ca
- ruptura uterina

~Q!ém@..:
- abruptio placentae
- plac~nta previa
- ruptura uterina

- I -

Ictericia:
- anemia
- hepatitis
- hepatósis gestacional
- paludismo

Infección urinari~:
- citomegalovirus
- diabetes
- infección a esch erichia coli
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- infección a listeria monocilógenes

- otras infecciones *

Insuficiencia cardíaca:
-enfennedad de Ghagas
- otras etiologías cardíacas *
Infección re~i!..ato!La2!!J.>e...!ior:

-hepat iti s

- rubeola
- infecciones bacterianas *
- otras infecciones *

-M-

Malestar ~neralizado:
- hepatitis
..herpes simple
- infección a listeria monocit6genes
- toxoplasmbsi s
- infecciones bacterianas *- infecciones virales *

ManiobraLdist6si cas-=

- presentaciones anormales
- anomalías congénitas- procidenciade cordón- trauma intraparto .
Meconio en líauido amniólico:
- abruptio placentae
- diabetes- infecciones *- placenta previa- síndrome de desproporción cefalo-pélvica
- insuficiencia placentarias severas *

Meninqiti s:

'- infecciones bacterianas *

Metrorraqia:
- abruptio placentae- placenta circunvalata total

Mialqias:
- hepatiti s
- hprpes

- infección por listeria monocilógenes
- paludismo
- rubeola
- toxoplasrnosi s .

- N..

Naúseas:
- anemia
- hepatitis
- hepatósis gestacional
- hiperemesis gravídica
- hipertensión sanguinea

Neumonía:
--infección a eschierichia coli
- toxoplasmosi s

Palide.!.:
- anemia
- paludismo

Palpación difícil d~:

CABEZA FETAL

- anencefalia- inencefalia- presentaciones anormales

CONTRACCIONES UTERI NAS

- anencefal ia
- abruptio placentae- embarazo gemelar
.. enfermedad de Chagas

FETO EN UTERO
- abruptio placentae.
- embarazo gemelar

.

- mou'stros dobles
- ruptura uterina

FETO EN ABDDMEN

- ruptura uterina

f'.artQ.J!!:.eci pi@!l2:

- trauma ¡ntraparto

~

Parto pr~~!!!r..°:
- accidentes del parto
- citomegalovirus
- enfennedad de chagas
- hepatiti s
- herpes simple
- infección a eschierichia coli- paludismo
- rubeola
- sífilis
- toxoplasmósis
- trisomía 18
- otras infecciones *
- otras anomalías congénitas *

PartoJ'!:olonqado_:
- anencefalia
- inencefalia
- enfermedad de Chagas
- estrechez pélvica

Peso: aUrTento excesivo
- trastornos hi pertensivos

!'~Q. .l!fu!id!!...de
- hiperemésis gravídica *
- s(filis

- otras infecciones- anemia

Petequ@!; :

- anemia
- hepatitis
- hemoglobinopatías *

- hepatósi s gestacional

Pielonefriti s:
=iñfeccióna eschierichia coli
- infección a listeria monocit6genes- otras infecciones *

Poliartritis:
- rube;¡;-

Polidipsi... f'.oliuri~y Polifi!!Jia :
- diabetes ..

Polihidramnios:
=anenC"efaiTa-

......

- inencefalia
- embarazo gemelar
- síndrome de Arnold-Chiari
- trisomía 18

Presentaci6n anonnal :
-anomaTfas~lcord6n
- trauma intraparto
- anencefalia
- otras ano'11alías congénitas *

Presentación alt~y_!!!§viI :
.. estrechez pélvica

- ruptura uterina

Presentaci6n de cara:
:anencerafia~
- inencefalia

Pregntac!fuLm.dál ic~:
- anencefalia
- inencefalia
- procidencia de cordón

- síndrome de Arnold Chiari- trisomía 18

Prurito con ardor:
- herpessimple

Prurito qeneralizado:
.. hepatiti s
- hepatósis gestacional
- rubeola
- sarampión- sífilis- toxoplasmosis
- otras virósis .
Prurito vulvar:
- candidiosis *- diabetes ..
- herpes simple tipo 11

Rash macular ~

- fiebfo? Hfoidea *
- rubeola- slTilis

423

I

I

I



424

Rash no específico :
- hepatiti s
- toxoplasmósis

Rash papular:
- hepatitis

- rubeola- sífilis-otras vir6sis *
Rash vesicu lar:

- herpes simple- varicela

Ruptura prematura de membra1as:
- citomegalovirus- estrechez pélvica- herpes simple
- infecci6n a eschierichia coli- infecci6n a listeria monocilógenes- otras infecciones *- Micoplasma *

- S-

Seqmento uterino teil50 :
- síndrome de"Arnold::Chi ari
- trisomía 18

SepticemiE:
- infección a eschierichia colí
- etras infecciones bacterianas *

Siqnos de BAND""-FRDMMEL PINARD
:..L..--- ruptura uterina

Sistema Nervioso Central: Alter~ión
:. enfer,;;edadde chagas-
- sífilis
- trastornos hipertensivos

Shock hipovolémicQ:
- abruptio placentae severo- placenta previa- ruptura uterina

Sufrimiento fetal:
- abruptiopíacentae

- accide:1les del cordón
- di abetes
- desproporción cefalo-pélvica
- estrechez pélvica
- hepalósis gestacional
- placenta previ a
- placenta circunvalata tolal
- pre-eclampsia
- ruptura uterina
- sífilis

- T-

Ten~~ urir@!'io:
- ruptura uterina

T6s seca:
-pa~dismo
- tubercu lósis *
- infecciones virales *
- infeccionesbacterianas*

- U -
Uretritis:
- cilomegalovirus
- herpes simple- infección por listeria monocilógenes

Utero --Efill~ño :

- placenta circunvalata total
- postmadurez

-v-

Visión borrosa:
- traslornos hipertensivos

V6mitos_:
- anemia
- embarazo múltiple
- hepatósis gestacional- hepatitis
- hiperemésis gravídica *
- intoxi caciones *

- trastornos hipertensivos

-,
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'.!~.!,LAZGO~_~~_ti.!JO-

- A- Coriorretinítis:
.:t'1erpessimPie
-: rubeola
- sífilis
- loxoplasmósi s

Abcesos enlE~
- infección a esch ierich ia co li- toxoplasmosis

Adenopatía ~itrocle~r:
- sífilis

Cuello ausente:
- anencefalia
- inencefalia

~denopa!1,l qener~izada_:
- enfermecbd de Chagas
- sífilis
- toxoplasmósis

- D-

Ane:1cefalia:
=-anencefalia

- inencefalia
- toxoplasmosis
- trisomías autosómicas *

Defle&6n comPl.etaM~~!.I2:
- inencefalia

-C-

DepresionesJ!~ cráneo:
- estrechez pélvica
- trauma intraparto
- desproporción cefa lo-p~lvica

Descal!@c ión AU.~_J?ieJ :
- poslmadurez

Cabello abundante:
-:- postmadurez - Deshidratación crónica:

- postmadurez
- placenta circunvalata totalCatarata,? :

- rubeola

Cianósi s_:

- anemia- embarazo gemelar
- hepatiti s
- estrechez pélvica
- abruptio placentae
- insuficiencia placenlaria
- accidentes del cordón
- placenta previa
- ruplura uterina
- toxoplasmosis severa
- trastornos hipertensivos

- E -

Ectima:
:-e5chi erichia coli (septicemia)

Edema de cara:
:- enfenmedadde (hagas
- lrauma intraparto- estrez pélvica

I
~

EQuímosi s:

- hepatitis
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- rubeola
- sifilis
- toxoplasmosi s- trauma ¡"traparto

Eritema:
- candidiosis- infe:ci6n a eschierichia colí

É1Pina bíTida¿
- anencefalia
- inencefalia
- síndrome de Arnold-Chiari
- trisomías autos6micas

fulenome.9JI~:
- citomegalovirus
- enfermedad de Chagas
-hepatitis-herpes simple- infección a eschierichia colí
- diabétes
- sífilis- toxoplasm6sis
- rubeola

- F -

Fracturas:
- trauma ¡"lraparto- estrechez pélvica
- mounstros *- osteogénesis imperfecta *

- G-

Granulomas cutáneos:
- infección a li steria monocit6genes

-H -
HemorraQ ¡as:

- hepatósis gestacional
- herpes simple- sífilis
- toxoplasmosis
- trauma ¡ntraparto
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~~<ili>.!!l~~~
- diabetes
- enfermedad de (hagas
- hepatiti s
- l-erpes simple
- infección a esch ¡('r1ch¡a eo li
- rubeola
- paludismo
- sífilis
- toxoplasmosis

~icroqnatia :
- rubeola- otros síndromes *

- sindrome de Arllold-Chiari
- trisomías autosómicas *

-M
Mie!Qmeninqocele:
- anencefalia
- síndrome de Arnold-ChiariMacrosomía fetal:

:- diabetes---

- postmadurez - N-

Hernia.ln~inal:
- rubeola
- trisomías autosómicas *

Máculas:
- citomegalovirus
- rubeola
- siTilis
- toxq;-Iasmosi s

Ningy!!...hallazqQ:

- citomegalovirus
- anenia
- enfermedad de (hagas
- herpes simple
- rubeola
- siTilis
- toxoplasmosis

Hidrocefalia:
- anencefaiia (hidranencefalia)
- siTilis
- síndrome de Arnold-Chiari
- toxoplasmosis
- trisomía 18

Malformaciones cong.§ni~~:
- diabetes
- embarazo gemelar
- inencefal ia
- rubeola
- trisomía 18
- síndrome de Arnold-Chiari
- trisomías autosOmicas *-otros síndromes *

OcciQl.talunido a la médula esl!L~:
- inencefalia

Hidro~s Fetalis:
- eritroblastósis fetal por Rh y/o grupo"
- siTilis- toxoplasm6sis

- P-

- L - Meconio en laJ!~ :
- anemia-diabetes- embarazo gemelar
- abrup~io placertae
- hepatósis gestacional
- estrechez pélvica;
- accidentes del corron
- ruptura uterina
- placenta circunvalata total
- placenta pre\lia
- postmadurez
- trastornos hipertensivos

Palide! :
- abruptio placentae
- accidelles del cord6n umbilical
- anemia
- embarazo gemelar
- estrechez pélvica
- hepatósis gestacional
- paludismo
- placenta circunvalata total
- place:1ta p;-evia
- postmadurez
- ruptura uterina
- sífilis
- trastornos hi pertensivos
- toxoplasmOsis

Paldar hendido:
-añencefalia
- rubeola
- otros síndromes *

Lanuqo abundante:
:premadurez'¡;¡--

- postmadurez
- trisomía 18 *

Lanuqo ~~ :

- postmadurez

LinelL Si~:
- rubeola congénita

Linea simiana:
- rubeola
- trisomía 18- trisomía 21 *
- otros síndromes *

Microcefal ia:
- herpessimple
- rubeola
- sífilis
- toxoplasmosis

Lord.fu;12
'- anencefalia

Microftalmía:
- rubeola
- toxoplasmosi s
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Pegyeño a edad qeslacionaJ:

- accidentes del cordón umbilical

- embarazo gemelar
- estrechez Pélvica
- hepatili s
- placenta circunvalata lalal

- rubeol a- sífilis- trastornos hipertensivos
- toxoplasmosis

- otros virus *

PremadlJ..!..e_z:

- citomegalovirus
- inencefalia
- diabetes
- hepat ¡ti s
- Hepatosis gestac¡onal
- herpes simple
- infección a listeria motlocitógenes
.:..embarazo gemelar

- estrechez pélvica
- paludismo
- placenta circunvalata total
- sífilis- toxoplasmosis
- rubeola
- trastornos hiperlensivos
- lrisomía 18
- otros síndromes *- otras virósis *

Pénfiqo bufaso:

- sífilis

Peso baio al nacer:
- enfermedad diabética
- embarazo gemelar
- paludismo

... - placenta circunvalata total
- postmadurez- trisomía 18
- sífilis
- infecciones virales *

Pro~ilQn~~.ÍQ2 :
- anencefalia
- inencefalia

Púrpura:
- enfermedad de Chagas
- herpes simple
- infe:::ción a escnierichia coli
- sifilis
- toxoplasmosis

Petequia~:
- enfermedad de Cf1agas- hepatósis gestacional- herpes simple
- infecci6n a eschierichia coli- rubeola
- sífilis- toxoplasmosis- trisomía 18

- R-

Piel seca:
=-sífilis
- postmadurez

Rash pi!P!!l.er:
-.herpes simple
- rubeola
- sífilis
- tox9plasmosis
- citomegalovirus
- otras virósi s *

Pié zambo:
- síndrome-de Arnold Chiari
- otros síndromes *

Postmadurez:
- anencefafia
- enfermedad deChagas
- postmadurez ?
- trisomía 18

Ras.!l~si,ul.Q:-.Ei'J!.ular :

- infección a listeria monocit6genes

Rash v~sicu!~:
- herpes simple

~

Rinorrea:
=-srri!TS

Rodillas defectuosas:
- síndro~dearnOíd Chiari
- otros síndrom eS *

Roseolas:
:jñfe~ci6n a listeria monocitógeiles

Rubicundez:
=-ZandidioSis

- e:nbarazo gemelar
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HALLAZGOS DE LA PLACENTA

- A-
Abcesos nodulares:
=iñfección al1Steria monocit6genes

Abcesos p~~ño~:
- enfermedad de Chagas- infección a listeria monocitógenes

Anillo blanco paracentral:
- placenta circunvalata total

Arteria umbilical única:
:t;¡somra 18---

- B-
Bordes doblados sobre símismos:
- placeñiacircunvalatatotal--

- C-

Calcificaciones:
- postmach;"rez-

- toxoplasmosis

~

Coáqulo paracentral obscuro-'i !l!andE
- 8bruptio placentae
- placenta circunvalata total

- D-
Deco lo.@ción .!eJ.ul a~nt'! :

- diabetes
- eritroblastósis fetal-maceración- sífilis

~(f?.0!Lde cotiledones--=-
- abruptio placentae
- ruptura uterina

- E -
EnqrosamientoJkl~lace!!!.~:
- eritroblastós;s fetal *

- sífilis

Edema estromal:
:trastomoshiÍ>ertensivo s
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- G-

Grande, .l!!.acenta:

- eritroblast6sis fetal *
- diabetes
- sífilis

- H-

Hematoma basal :

- abruptio placentae
- ruptura uterina

Hematoma desidual:'
- abru¡:tioplacentae
- rup~urauterina

H¡dróPica, wce.m:~:
- eritroblast6sis fetal *
- s(filis
- toxoplasmosis

- I -

!!1farto.i1!!Judos
( color rojo vinoso)

- diabetes
- trastornos hipertensivos
- otras vir6sis *
Infarto s cr6nicos! color blanco

)

:trastornos hipertensivos
- otras vir6sis *

Infartos verdaderos:
- diabetes
- trastornos hipertensivos
- otras virosis *

Inserci6n anonnal del cord6n umbilicat
- embarazo gemelar------

- mounstros fetales*

-M-

Masa anexa:
- embarazogemelar
- acárdico amorphus *

~
!

Material fibrinoide abundante:
--embarazo gem;!a-;----

- toxoplasm6sis
- trastornos hipertensivos

MeconLQ.en~la~nt'!:
- abruptio placentae
- accidentes del cordón umbilical
- desproporci6n cefalo-pl!lvica

- enfennedad de Chagas
- infección a eschierichia coli
- sífilis
- toxoplasmosis
- anemia

- N-

~ún c¡ynbiQ e~ac~ta:
- anemia
- anencefalia-Arnold - Chiari

- accidentes del cordón umbilical
- estrechez pélvica
- hepatósis gestacional
- herpes simple
- inencefalia
- trauma intraparto

Nudos interfuniculares:
- embarazogemelar

-P -

Palidez:
- eritroblast6sis felal *
- embarazo gemelar
- síTilis

PeClueña, placenta :

- embarazo gemelar
- postmadurez

- trisomía 18

- Q-

Quistes:
- embarazo gemelar

- enfennedad de Chagas
- paludismo

.......
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MUERTE FETAL EN UTERO

DEFINICION :

La O. P.)S. en la novena reunión para la
11 Clasificaci6n Internacional de las Enfennedades

11

en 1979, define al MORTINA TO como: "El producto de la concepci6n que al ser expulsado

del seno materno no da ninguna señal de vida, como pulsaciones del cordón, movimiento de los

musculos involuntario s o latido cardíaco. Que pese mas de mil gramos, que corresponda a 28

semanas de edad gestacional y que mida 35 cm, de la coronilla al talón
11

ETIOLOGIA :

La literatura reporta las siguientes causas:

Infecciones Virales:

Citomegalovirus ( 5:113, 23:122, 25:82, 28:391
) ,

Coxsackie virus ( 5:137, 25:381 )

Echo virus ( 25:386)

Hepatitis (3:334, 28:392)

Herpes simple (1:332, 5:122, 11,263,25:159, 28:391
)

Influenza ( 5:131, 11:270, 23:125, 28:390)

Poliomielitis (5:160,25:367,28:390 )

Rubeola (3:334, 5:109, 25:82, 28:392 )

Sarampión (5:157, 28:380 ,

Variceia ( 1:332, 5:163, 25:535, 28:391 )

Infecciones Bacterianas:

Anaerobios (33:980 )
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Apendicilis ( 6:354 )
Hiperparatiroidismo (3:229 )

Erisipcla ( 33:767 )
Hiperllroidismo ( 28:676 )

HipJlIroidismo (3:196, 20:380,28:677 )Esch erichia coli ( 14:241,28:677)

Fiebre Tifoidea ( 23:127, 33:767 )
Leucemia (33:730 )

Gonococia (28:677) Lupus Eritematoso Diseminado (3:248, 33:769
)

listeria Inonocitógenes (3:327, 5:193, 23:128, 25:544 ) Policilemia (33:728 )

Micoplasma g,enilal (5:228, 25:598 ) Talasemia Alfa (33:727)

Infecciones Parasitarias: Malformaciones Congénitas:

Amebiasis (28:398) Anencefalia (23:488, 28:676, 30:462 )

Chagas (3:392, 28:398 ) Arnold Chiari (23:501 )

Leishmaniasis (3:392) Enano Tanatofórico (30:242 )

Malaria (3:391, 23:133, 28:677)

Sífilis (3:372,5:27,23:131,25:427,28:677,33:980)

Inencefalía (23:511 )

Síndrome de Potter (30:484)

Toxoplasmósis (5:92, 23:134, 25:209, 28:677) Tetraploidía, Monosomía (29:224 )

Triploidías, Trisomías 13, 14,15, 16, 21, 22 ( 29:224 )Patología Gestósica:

Hepatosis Gestacional (33:759) Trison¡ía 18 ( 29:224, 30:14 )

Hiperemesis Gravídica (?8:348)

Toxémia (3:13,23:66, 28:677, 33:680 )

Palología Intraparto:

Abrupllo Placentae (23:66, 28:524, 33:500 )

Enfermedades Intercurrentes: Desproporción Cefalo-Pélvica (28:600, 33:834 )

Anemia (3:66, 28:677, 33:721 ) Placenla Previa (23:66, 28:524, 33:510 )

Procidencia de Cordón (23:66, 28:637, 33:836
)Cardiopalías (28:677, 33:735 )

Cirrosis (3:295, 33:758 ) Ruptura Uterina (28:649, 33:862 )

Trauma Intraparto (28:649, 33:862 )Diabeles (3:48,13:409, 23:66,28:677, 33:747-748 )

Feocromociloma (28:677, 33:751 ) Otras Patologías:

Glomerulonfrítis (28:676, 33:708 ) CandidP sis (5:69 )

~
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Comunicaciooes Vasculares Aoormales de la Placeota (23:215, 28:677, 30:508
)

- Transfusi6n Gemelo-Gemelo, Arnold Chiari y Poslmadurez
1.41- cada enfermedad

Difenilhidantoina (33:772
)

Embarazo Extraulerino (33:519)

Gemelo Muerto Intra6lero (30:514)

- Indetenninadas
11.41,

Indeterminadas (28:677 )

EPIDEMIOLOGIA:

En el Hospital Roosevelt de Guatemala la Mortalidad Fetal no ha variado duranle los últimos

~acenta Circunvalata Tolal (23:24)

25 años, presentandouna tasa de 23 por mil nacimientos en 1980 quecoincidecon la tasa N!

cional de 23 por mil nacimientos en 1979 (Direcci6n General de Estad(slica
).. En EUA las

tasas Nacionales de Mortalidad Fetal bajaron de 19.2 por mil nacimentos en 1950 a 9 por

mil nacimientos en 1977 ( 33:5 ) al igual que en el Hospital Chicago Lying-in en donde baj6

de 24 por mil nacimientos en 1931 a 8.5 por mil nacimientos en 1961 (23:63), Esto po-

Insuficiencia Placenlaria (10:430, 28:677)

Intoxlcaciones: Benzol, Mercurio, Plomo (28:677)

Isoinmunizaci6n Rh (28:677, 33:962
)

Mounstros Dobles (23:217, 30,508)

Radiaci6n (28:677) dr[a deberse a que la muerte fetal tiende a bajar conforme mejora la calidad del control prenatal

gn6sticoS Encontrados en Nuestro Estudio: y aumenta en primigestas jóvenes y después del sexto embarazo (33:5
) En nuestro estudio

iífilis 18.51,

7,11,

se encontró que las madres que recibieron conuol prenatal (tomando en cuenta el lugar y el n~

mero de visitas) tuvieron el mismo riesgo de tener Mortinatosque las que no recibieron ningún'reeclampsía

'rocidencla de Cord6n 7;1'/,

Inencefalia 7.1'/,

conlrol.

Polter reportacomo causas mas frecuentes de muerte fetal a la anoxia
( 2 por mil ), ErítrE.

'oxoplasm6sis, Hepatitis y Septicemia a E. Coli 2,81, cada enfermedad

blastósis ( 1 por mil ), Malformaciones Congénilas (0.5 por mil) (23:64)

Vijayen 1976 reporta como causas mas frecuentes de Muerte Fetal: el Sufrimiento Fetal

31'/-, Anomalfas Congénitas 28'/" Hip6xia 171" Infecciones 21, ( 31:106-109 )

Schwarcz repotta que el 251, de los casoS son indeterminados (28:677) y Gompel,

,bruplio Placentae ( DPPNI ) 5.71,

lubeala y Trisomfa 18 4.2'/, cada enfermedad

r1encefa Iia 2,1;\1,

)aludismo, Chagas y Usteriosis 1,4'/, cada enfermedad que el 25~" son de orígen Placentario .
.nemia, Dlabeles e Hipertensi6n Crónica 1,41, cada enfermedad MECANISMO QUE PROVOCA LA MUERTE FETAL

:olestasis Geslacional 1.4'1" Tipos de Anoxia: ( 23:82-90 )

Anoxia es el termino que se emplea para indicar una reducci6n de la suma de oxígeno en'rauma Intraparto, Ruptura Ulerina, Placenta Previa 1,41, cada enfermeead

:strechez Pélvica, Proc.:úbilode Cordón, Placenta Circunvalala 1.4'/, cada enfermedad los tejidoS por debajo de los niveles fisiol6gicos
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Anoxia An6xica:

Deficiencia en la oxigenaci6n de la sangre fetal, cuya interferencia está en la fuente del

oxígeno, antes del parto es debida a una falla de la placenta. como ocurre en la anemia, pre-

eclampsia, elc, durante el parto se debe a una inhabilidad de la sangre que está en la pla-

centa para pasar através del cord6n
y llegar al feto I como en el caso de la procidencia .

En el período postparto es provocada generalmente por inmadurez pulmonar

Anoxia Anémica:

La fuente de oxígeno es adecuada pero la suma de hemoglobina fetal o de eritrocitos, es

-insuficiente para transportar oxígeno a los tejicbs, antes del parto puede deberse a Hem61i-

sis fetal (lsoinmunizaci6n
) o a pérdida de sangre en una ruptura de vasOSdel cordón o de

la placenta ( Abruptio Placentae) . En el período postparto es provocada por hemorragia

de cualquier causa o anemia del recié'n nacido

Anoxia por Estasis:

La fuente de oxígeno y la suma de hemoglobina son adecuadas, pero la sangre fetal no

circula atrave's de los vasos lo suficientemente rápido para pennitir una transferencia nor-

mal de ox(geno a los tejidos, puede ser generalizada por fallo carMaco antes
y después

del nacimiento o localizada por interferencia regional con la circulaci6n como ocurre en

el prolapso de miembro

Anoxia Histot6xica:

Intoxicaci6n de las células tisulares, por lo que no son capaces de utilizar el oxígeno

~

~ -
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ASPEcto FISICO OEL PROOUCtO MUERTO: (28:677
)

Oe O a 8 semanasde gestaci6n: Disoluci6n o licuefacci6n del ""bri6n

De 13 a 21 semanas de gestaci6n:
El producto es mas consistente Y

voluminoso por lo que

no se reabsorve, si no que se IImomifica" :

a . Partes blandas color gris claro que se arrugan

b . Líquido amni6tico y caduca espeSOS

c . Placenta se decolora Y prese:lta pequeñas nudosid~

. .
des obscuras: hematoma tuberosa de Breus

De 22 semanasde gestación:
Maceraci6n debida a la pérdida de vennix caseosa

- --~ - ---
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HALLAZGOS CLlNlCOS

HALLAZGOSMATERNOS: (28:678)

- Atenuaci6n o desaparici6n de signos gest6sicos

- Ausencia de movimientos fetales

- Disminuci6n de altura uterina

- Secrec i6n láctea

- No se ausculta frecuencia cardíaca fetal

- Signo de Boéro presente: se ausculta el soplo aórtico nítido debido a la reabsorci6n del

Irquido amni6tico

- Signo de Negri presente: al examenvaginal, la cabeza f~tal puedecrepitar pordisloca-

cion del cráneo (maceraci6n grado 111)

-Historia de un factor predisponente (8:4 )

- Madre deja de ganar peso ( 33:272 )

GRADOS DE MACERACION : (28:677 )

Primeros días: Tejidos Se ablandan

3 a 8 dias: Maceraci6n I Epideonis se infiltra siempre de serosidad y foona

Flictenas que se rompen.

8 a 12 dias: Maceraci6n 11 La epidennis Se desprende en colgajos, en miembros

y tronco, dejanDo un color rojizo ( feto sanguinolento)

mas de 12 dias: Maceraci6n 111 Descamaci6n afecta la cara y el cord6n se infiltra

tomando un color rojizo

~

~
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HALLAZGOS DE PLACENTA: ( 10:431 )

- Cordón infiltrado y edematoso

- Vasos del cord6n trombosado s

- Meconioen la superficie fetal y materna de la placenla

- Tamaño insuficiente

- Coti ledone s pál idos

MEDIOS DE DIAGNOSTICO

RADIOLOGIA : (28:678 )

- Palidez esquelélica

- Escasa nitidez ósea

- Aureola Pericraneana

- Cabalgamiento de Parietales
( signo de Spalding )

- Distorci6n de la columna

- Maxilarinferior caído

- Gas dentro del feto

CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA ( 10:41 )

Primer més Posbnortem:

- edema estromal moderado, lo~al o difuso

- troncos vellositarios obliterados por proliferación endotelial

Varios Meses Postmortem:

- E I edema estromal desaparece

- Esclerosis progresiva de lo~ vasos

- Desaparici6n de células de tejido conectivo
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- Desaparici6n de los capi lares vellosos

- Sinciciolrofoblasto forma acúmulos nucleares que se adelgazan al haber picnosis nuclear

- Proliferación de celulas ilque posteriormente degeneran

- Dep6sitos de material fibrinoide

- Inesperada proliferaci6n del trofoblasto en las regiones que están en contacto con actividad

circulatoria matema

CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA: (23:80
)

Los 6rganos que aún pueden ser estudiados en presenciade maceraciónsevera son:

- pulmones, hígado, riñones, timo y cerebro (técnica de Levaditi
)

AMNIOCENTESIS

CPK: Se eleva a mil miliuniclades desde el quinto día de muerte fetal, siendo de 30 miJiuni

dades lo nonmal (33:272)

Signo de Baldi: Hemoglobina y globulos rojos disueltos en líquido amniótico (28:678
)

Gonadotropinas Carienicas : Poco indicativo para saber si el feto está vivo, ya que la

placenta continúa produciendo las muchas semanas después de la muerte fetal
( 33:271 )

Estriol Urinario: Disminución progresiva ( 28:680 )

Colpocilol6gico: Desaparición de ¡ndices de preparación progestacional con aumento de cur-

vas acidófilas y cariopicnóticas, Es patognom6nicoencontrar células rodeadas de elemen -

tos redondos lipoides (28:679)

FibrinÓgeno: NotTTlal hasta la tercera semana postmortem, después los niveles generalmente

bajan progresivamente

~I

~
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COMPLICACIONES DE LA MUERTE FETAL

PUTREFACCION FETAL: (28:653
)

Esta complicación se debe a una infecci6n poranaeróbios que ocurre en presencia de mem-

branas rotas, el útero se llena de gas (Fis6metra) produciendo 811bolias gaseosa o infecciosa

El tratamiento es la Histerectomía total en bloque
y la administración masiva de antihiólicos

SINDROME DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA:

Coagulopatíade consumo cuya mayor manifestaciónclínica es la hemorragia más que la tro,:!!

OOsis (3:77 ), está mediado propablemente por la trombo~lastina que produce el feto muerto

( 33:516 ) aunque es probable también que un material tromboplástico de la placenta degen~

rada y la absorción del líquido amni6tico provoquen los cambios (3:77). El concepto que

s( se mantiene, es que la hipofibrinogenemia es secundaria a coagulación
y no a Fibrinogeno-

lisis .
Raramente desarrolla antes del més en que se ha producido la muerte fetal.. sin anbargo si

pasa de este período el 25/'0 de los casos presentan cambiossignificativos de coagulaci6n ya

que el Fibrinógeno empieza a bajar gradualmente pudiendo alcanzar niveles peligrosos de lOa

rng por 100 mi, debajo de lo cual puede presentarse evidencia clínica de Hemostasis anonnal

esto ocurre aproximadamentea las 9 semanasde la muerte fetal
( 33:515 )

Hallazgos de Laboratorio:

- Fibrinógeno y Factor Viii : caen debajo de lo normal pero no más que los ni~eles normales

de la mujer NO embarazada

- Actividad Fibrinolítica: baja temporalmentedura..~te el parto

- Productos de Degradaci6n del Fibrin6geno
y la Fibrina: elevados

---
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Plaquetas, Tiempo de Protrombina, Trombina y Parcial de Tromboplastina: generalmenle

nonnales, aunque pueden estar aumentados (21:10)

os test regresan a la normalidad pocas semanas después del parto. Los productos de degra-

ación de Fibrina y Fibrin6geno vuelven a lo nonnal a los 3 dias ( 3:79 )

Frote Periférico: Celúlas de Bur, (deformaci6n de los eritrocitos en esquistoc¡tos
)

Plaquetas: pueden también estar disminuídas

CONDUCTA Y TRATAMIENTO

!UERTE FETAL:

Si no hay complicaciones es recomendable esperar a que se produzca el parto espontáneo

eneralmente dos semanas después de la muerte del feto
( 28:678, 33:515, 8A). Du-

ante este período se deben monitorizar diariamente el Fibrinógeno Sérico y la Frecuencia

:ardíaca Fetal ( si hay duda de que el feto esté vivo)

Con niveles de Fibrínógeno sérico de 100 mg/lOO mi o menores debe evaluarse el uso

le la Heparina y/o la evacuaci6n uterina ( 8:5 )

Si se decide evacuar el útero, pueden utilizarse los siguientes procedimientos:

.aminaria: ( Género de algas de la especie Digitata ) El tallo colocado en el cervix puede

!roducir expulsi6n espontánea. No se conocen los riesgos de infección
( 33:519, 604)

)rostaglandinas: Tienen una función abortiva sumamente efectiva., se pueden administrar

,n dos fo""as:

1 . Prostaglandina E2:Supositoriosvaginales de 20 mg cada 3 a 5 horas

, . Si hay ruptura de Membranas: Prostaglandina 15-Metil-Prostaglandina F2 Alfa,

250 microgramos 1M cada 11> a 3'" horas ( 8:4)

:stos medicamentos generalmente producen naúseas, vómitos, diarrea, fiebre ( Cephelan

1979 ), Inlarto al Miocardio (Paterson y Col, 1979). Orr y Coi, afirman que de no p~

~
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-sentarse el parto en presencia de Prostaglandina E2, debe pensarse en embarazo extra-

uterino ( 8:4,33:519 )

Inducci6n con Ocit6sicos: generalmente es necesaria mas de una inducci6n, el procedimi~

to se describe en la siguiente página (33:518, 8:128
)

Inyecci6n Intrauterina de Soluci6n Salina Hipert6nica: No se recomienda debido a que no

se puede calcular la d6sis por la disminuci6n del líquido amni6tico, una d6sis mal calcu~

da podría provocar efectos t6xicos o agravar los defectos de la coagulaci6n (33:518
)

Pinza de Willet: Cuando la inducci6n sea fallida o esté contraindicada (33:574
)

Cesárea: El feto muerto en útero no es indicación de cesárea, pero puede ser necesaria

en ocaciones. Niveles de Fibrin6geno arriba de 100 rng/lOO mi , son adecuados para

operar. ( 33:515 )

SINDROME DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA:

Corregir primero el defecto de coagulaci6n utilizando Heparina y luego evacuar útero, es

importaTlt(simoque el sistema circulatorio de la madre esté intacto para no provocar hemo-
rragias con la Heparina (3:79)

Heparina: Iniciar terapia con un bolus IV de 5 mil unidades, luego en infusi6n constante IV

. deben administrarse de 25 mil a 40 mil unidades por día (mil a dos mil unidades por hora o

5 mil a 10 mil unidades en bolus cada 3 a 6 horas) O de 350 a 700 unidades/Kg de peso

corporal/día. Cualquiera que fuera el esquema, para heparinizar adecuadamente a la pacie.!!

te debe manlenerse su tiempo parcial de tromboplastina en 3 veces lo nOlTnal, sin pasar de

un limite menor de 20 al minuto ni de un limite mayor de 40 al minuto, para esto es necesa-

rio de tiempo parcial de tromboplastina. (3:82, 32:269
)

Este tratamiento puede asociarse con la administraci6n de Fibrin6geno (3:82
)
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No es recomendable el uso de Heparina en casos de hipertensión asociada. En casos de

hemorragia significativa secundaria a la administración de Heparina, debe utilizarse transfu-

cí6n de sangre completa, soluciones de Lactato de Ringer y Sulfato de Protamina (Antago -

nista de la Heparina )

Sulfato de Protamina: Es administrada en una solución dHuída de 2 mg/rnl, que se obtiene

diluyendo 5 mi de la solución al 11o en 20 mi de soluci6n salina, debe administrarse IV

lentamente, no más de 50 mg en 10 minutos ni más de 200 mg en 2 horas. ( 32:270 )

Cuando la administraci6n de Heparina es reciente, 1 al.. 5mg de Protarnina anlagonizan

100 unidades de Heparina .
Cuando han pasado 30 minutos después de la inyección de Heparina, 0.5 mg de Protami

na antagonizan 100 unidades de Heparina. (32:270 )

INDUCCION CON DCITOCICOS

Generalmente es necesaria más de una inducción (33:518, 604 )

Crilerios: (8:128 )

- Madurez fetal verificada por Lecitina-Esfingomielina (en caso de feto vivo)

- Condici6n cervical adecuada

- Adecuaci6n pélvica

- Integridad uterina

Conlraindicaciones: ( 8:128 )

- Mala presentaci6n

- Desproporci6n céfalo-pélvica

- Sufrimienlo fetal

..

~
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- Sobredistensi6n ulerina

- Cicatriz de cesárea anterior

Punleo de Bishop : ( 8:128 )

Mide el grado de respuesla que tendrá la inducción:

1 . Dilataci6n Cervical:

a. cerrado: O b. 1-2 cm: 1 c. 3-4 cm: 2 d. 5 o mas cm: 3

2. Borramiento:

a. 301o: O b. 4010-50°(0 : 1 c. 601~ 7010: 2 d. 8010 o más: 3

3 . Allilud Fetal:

a. menos 3 : O b. menos 2: 1 c. menos 1 o O: 2 mas lomas 2: 3

4.. Consistencia Cervical:

a. finne: O b. mediano: 1 c. blando:2

5 - Posici6n Cervical:

a. posterior: O b. central: 1 c. anterior: 2

- Con punteo de 9 o más: la inducci6n deberá tener éxito

- Con punteo de O a 4: un 20°(0de las inducciones fallan

Si el punteo de Bishop es muy bajo, deben dejarse (ntegras las membranas ovulares y se

aconseja preparar el cuello con Prostaglandinas, laminaría o balón cervical

Esquema de Inducci6n: (27:6)

Diluir en 5 UI de Sinlocin6n en 500 cc de soluci6n Dextrosa al 510

Administrar en foona progresiva, partiendo de 4 mili-unidades por minuto (8 gotas) hasta

llegar a 30 mili-unidades por minuto ( 60 gotas) La inducci6n no debe ser administrada

en un lapso mayor de 6 horas, en cuyo período si aún no se ha obtenido resultados, se d~
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-be suspender la infusi6n por 6 horas y luego evaluar si se reinicia el tratamiento

FETOTOMIAS ( 28:848 )

Operaci6n que tiene por objelo reducir el volumen fetal destruyendo su integridad, facili-

tando con ello su extracci6n sin producir destrucci6n de las partes blandas

FETOTOMIA CEFALlCA:

Indicaciones:

1 . Tenninar el parto rapidamente por un motivo de ÍJldole cualquiera

2. Desproporci6n feto-matema: Anomalías pe1vicas, tumores de partes blandas, hidrocefalia

presentaciones viciosas

3 . Asegurar la integridad del suelo materno

4
"

Retenci6n de cabeza última en parto pelviano ( con feto muerto)

Requisitos:

1 . La pelvis debe medir más de 5 cm a nivel del conjugado verdadero ya que con menos de

esta longitud la pelvis es infranqueable aún para la fetotomía, siendo la conducta de ele~

ci6n la cesárea

2 .Dilataci6n completa del cervix

3. Membranas rotas

4 . Presentaci6n absolutamente fijada

Craneostomía: Perforaci6n del cráneo para dar salida al líquido o a la masa cerebral, el ins-

trumento mas utilizado es el Perforador de Blot

Craneocfasia: El objetivo es tomar la cabeza después de la craneotomía y reducirla parcial-

I

I

I

I

I
I

4

-mente para su ulterior extracci6n, el instrumento mas utilizado es el Craneoclasto de

Basiotripsia: Se obtiene la máxima reducci6n del cráneo, produciendo la destrucci6n t

a nivel de la b6veda cornoen la base, el instrumento mas utilizado es el Basiotrivo de .

oler

FETorOMIA RAQUIDEA :

Se secciona la columna vertebral y los tegumentos que la rodean

Indicaciones:

La indicaci6n absoluta es la situaci6n transversa abandonada

Condiciones:

Las mismas condiciones de la fetotomfa cefálica

récnica:

Se utiliza la secci6n a sierra (decorador de Ribemont-Dessaignes) o se utiliza el

gancho de Braun para tomar el cuello del feto, decenderlo y fijado, con el fin de seccio

con las tijeras de Dubois-Pinard.

orRAS FEToTOMIAS :

Cuando el diámetro bicromial se encuentra aumentado o er volumen del feto es excesiv,

( ascitis, eritroblastosis, tumores poliquísticos del riñ6n, elc, )

Braquiotomía: Secci6n de un brazo

Espondilotomía: Secci6n simple de la columna vertebral

Evisceraci6n: Con punción previa del abdómen

COMPLICACIONES:

Si durante el procedimiento se produce ruptura uterina, debe realizarse"laparotomía

exploradora (ver capítulo de Ruptura Uterina)
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S I F I LIS

OEFINICION:
I

Enfermedad infecciosa cr6nica causada plOrel Treponema Pallidum. En la puerta

de entrada, generalmente 105 genitales, produce una infección I¡nfatica desde donde hay una

difusi6n hemat6gena del parásito ( treponemia ).. La infección desde su inicio es generali-

zada aunque más tarde se localiza en diversos lugares.. Las primeras lesiones son benignas

en tanto que las últimas manifestaciones son de caracter destructivo.. Pueden estar afecta-

dos varios órganos de la economía pero es raro que llegue a haber treporemia tardía yapa-

rertan lesiones ulteriores en la enfermedad adquirida" esto refleja la relativa estabi I¡dad

de la inmunidad específica húmoral mediada por ce1ulas.. A pesar de su evolución lenta,

si no se trata, la sífilis acaba incapacitardo la tercera parte de los pacientes y mata a la

décima parte de los infectados ( 4:490 J. La relativa benignidad de la sífilis en la

madre contrasta con los efectos debastadores que produce en el feto y el recién nacido

( 3:372 ) .
MICROORGANISMO:

El treponema pallidum es morfologicamente similar a los trep::>nemas carateul1, ¡.,~~:.",;
J

cuniculi , de los que solo se diferencia a) encontrarlos en la enfermedad de la cual son cau-

santes.. El trep:>nema pallidum es delgado, mide de 6 a 15 micrones de diámetro y tiene de

2 a 10 espirales a 10 largo del organismo, no es flagelado en el sentido usual y tiene 3 tipos

de moti I¡dad :

:\..- rotación alrededor de un axis longitudinal
"

).- movimientohacia atrás y hacia adelante
~

: .. - movimiento de flexión del cuerp3
"

~

""""'.
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Es fácilmente destruido por el calor, la desecación, el jabón y el agua (
25:415-416

)

MOOO DE TRANSMISION :-
La sí1ilis adquirida ocurre IJar medio del contacto sexual y ocacionalmente pasa al

personal que maneja estudios con treponemas" Excepto p:>r las legiones abiertas de la

piel y mucosas del recién nacido, la sífilis congénita no es infecciosa pJr contacto..

Los recién nacidos tratados con penicilina deberán ser aislados más o menos 12 horas

tiempo suficiente para que la penicilina destruya al treponema casi en su totalidad..

Generalmente se ha creído que el lreponema pallidum no atraviesa la capa de celulas de

Langhans (barrera placentaria ) antes del cuarto més del embarazo, para esta ép:>ca la

capa empieza a degenerar y el feto queda expuesto a la infección, siendo esta más fre-

cuente después del Sexto més de gestaciór~ ( 25:423 La transmisión ocurre por).

vía hematógena transplacentaria y actualmente se ha demostrado con tinciones de plata

e inmunofluorescencia: microorganismos presentes en el feto con 10 semanas de gesta-

ción ( 5:27-28 )
o

EPIOEMIOLOGIA :

La mayoría de casos de síTiJis ocurren entre las edades de 18 a 40 años, princi-

palmente en áreas metrop>Jlitanas, generalmente en grupos socioeconómicos bajos..

Siendo fa sífilis neonatal un parámetro para evaluar la prevención de la enfermedad, se

ha suyerido catalogar a los recién nacidos sifilíticos sólo cuando su diagnóstico sea <:9n

fimlado con FTA-ABS positivo y no sólo cuando la sangre de la madre o del cordón te!].

gan VD RL positivo ..

En el caso de la sífilis temprana latente, ei 20"/0 de los recién nacidos ~on norm~

les, el 20c/" son prematuros, el 16% son mortínatos, el 4ft" mueren neonalos y el 40°/"

tienen síTilis congénita..
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En el caso de la sífilis tardía no tratada, el 70°/"de los niños son saludables, el

10"/0son mortinalos, el 1j'.. mueren como "eonatos, el 91"
tienen sífilis congénita y el

9"/" son prematuros.
( 25:428-429 >.

PRONOSTICO:

Si existe siTilis primaria o secundaria, la mitad de los niños van a ser premaluros,

mortinatos o morir~n siendo "eonatos., existiendo una remota oportunidad de tener un ni-

ño normal a ténnino
( 5:27 >. A mayor duraci6n de la sífilis materna

no tratada, más inmunidad se adquiere
( ley de Kassowitz), de tal manera que mientras

..más lejos del embarazo se adquiera la sífilis, meros daño provoca en el niño y mientras

mas cercano al embarazo ocurra, más riesgo hay de que el feto muera o nazca con sífi lis

congénita (25:418-421).

MECANISMOS POR LOS QUE PRODUCE MUERTE FETAL:

- InsuFiciencia placentaria.

- Anemia fetal.

- Endarteritis obliterante de la placenta y el feto.

- Fibrósis generalizada de órganos.

.

~
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HALLAZGO S CUN ICOS

HALLAZGOS MATERNOS:
( 5:23-25 , 25:428-429

- El embarazo p..¡ede tener un efecto supresivo sobre las manifestaciones clínicos.

- Fiebre. *

- Pérdida de peso.

- Anorexia.

- Cefaleas. *

- Fatiga.

- Artralgias .
- Adenopatías: Generalizada, axilar, cervical * o inguinal .
- Chancro poco doloroso, genital* o extragenital .
- Rash generalizado *: pápulas*, máculas* , úlceras o condilomas.

- lesiones grisáseas en la lengua.

- Ulceras en boca, ano Y axilas .
- Complicaciones: iri\is, hepatítis, meningítis Ynefrítis.

HALLAZGOSDEL RECIEN NACIDO
y MORTlNATO ; ( 25:429 - 435

Sífilis Temprana:

- Premadurez* .
- Signos de desidratación .
- Hidrops fetalis *.

- Piel pálidao ictérica. *

- Rash : condí loma lata que aparece semanas después con parches mucosos.
'

* Hallazgosconfirmadosen nuestro estudio.

- --
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- Petequias *
"

- PúrCkJra..

- Sangrado difuso .*

- Erupción maculo-papular blanco café, en palmas de manos, plantas de piés, nalgas y

espalda.

- Penfjgo bulioso *: erupci6n vesicular bulosa de palmas de manos y plantas de piés.

- Rinorrea * o r¡nílis ..

- Linfadenopatía generalizada, principalmente epitroclear..

- Hepalo-esplenomegalia * .
-Hidrocefalia*.
Sífilis TarMa: ( 2 años después del nacimielio ).

- Edema generalizado secundario a hipJproteinemia, lesi6n renal o hepática..

- Irritabilidad,másfalta de movimiento de un miembro: pseudoparálisis de Parrat
( más

frecuente en miembros superiores)"

- Nefritis con presencia de ascitis, edemay azoemia..

- Leptomeningilis.

- Sífilis meningovascular crónica..

- Hidrocefalia.

- Parálisis de pares craneal es (más frecuentes el séptimo, tercero, cuartoy sexto)..

- Infarlaci6n cerebral por endarterilis oblileranle (ACV ).

- Uveílis ..

- Apariencia granular del fondo de ojo: parches de colores en la periferia de la retina..

- EpíJora,fotofobia, comea engrosada, glaucoma congénito,..

* Hallazgos Confirmados en nuestro estudio ..

..

~
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HALLAZGOS DE LA PLACENTA :
( 23:34-35 , 132, 25:423

)

- Palidez * .
- Engrosamiento ..

- P lacenta grande * ..

- Peso: enlre 600 9 Y 800 g.

HALLAZGOSDE LA NECROPSIA:

- Decoloración Y engrosamiento de las meninges bacilares..

- Gomas en el cerebro*{ 23:391) especialmenle en ellallo cerebral y el quiasma

óptico (25:425 ). *

- Neumonía alba *: pulmón blanco amarillento, finne con aumento de peso y densidad ..

- Líquido intraperitonea * ..

- Inflamación de la mUCosa y fibrósis del tracto gastrointestinal ( ) .
25:424

- Fibr6sis del páncreas
( 25:424 ) * .

- Cistitis f¡brosa ..

* Hallazgos conFinnados en nuestro estudio..

METODOS DIAGNOSTICOS

CORTES HISTOLOGICOSDE PLACENTA:
( 23:34-35, 132,25:423 ).

- Vellosilis focal .

- Proliferación perivascular y endovascular ..

- Relativa inmadurez de las vellosidades ..

- Proyecci6n bulosa de las vellosidades .
- Aumento del tejido conectivo que rodea ¡os ca::lilares ..

- Fibrósis ..
- Esclerosis de los vasos ..
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- Necrosis del tej ido.
- Pancreatítis con aislamiento de duclus y acinas, con oblileración y disminución del n

- Infiltración mononuclear en los tejidos ..

- 11 Si el feto no presenta lesiones, aunque el test serológico sea PJsitivo: la placenta

mero de i s lotes ..

- Riñones:
( 25:424

)

es nonnal 11 ( 10:418 ).
- Daño del glomérulo por depósilos de complejo inmune...

- Glomerulopatía epimembranosa asociada a dep6sitos de complemento.lmás IgA e IgG
HALLAZGOS HISTOLOGICOS DE NECROPSIA:

- El microorganismopuede encontrarseen casi todos los órganos *
, se detectacon la

tinción de Levaditi, la cual es úti I .aún en grados avanzados de macera ción ( 23:80 )
- Complejo inmune sin depósitos de complemento ..
- Infiltrado perivascular inflamatorio de células plasmáticas y de linfacitos .

- Células parietal y viscerales del glomérulo edematizadas y aumentadas en número.
La observación del treponemahace el diagnóstico definitivo.

- Lesiones caracter(sticas: fibrósis viceral *
, infiltrados inflamatorios* y endarteri-

- Aumento de células axiales y colágenas .

- Glomerulonefrítis con proliferación mesangioendotelial .
- tis obliterante

* .
- Infiltración men(ngea de I¡nfocitos, celulas plasmáticas e histiocitos . - Cistitis nbrosa.
- Endarterílis sin lítica con daño neur.onal . - Suprarrenales: ( 23:328 ).

- En este órganose puedendemostrarlos organismosmas frecuentementeque en cual-

quier otro órgano exceptuando al h(gado.

- Adhesi6n y obliteraci6n del esPacio subaracnoideo ( 25:425 >.

-Aumento del tejido conectivo en el septum interalveolar de los p"lmones (
23:298

- Colapso de los alveolos . - Estómago e Intestinos: (
25:424 >.

- Fibr6sis obliterativa del pulm6n .
- Infiltrado inflamatorio mononuclear mas frecuente en intestino delgado, pero que tam-

bién puede estar presente en colon y estómago.
- Hfgado: reacción inflamatoria difusa en el estroma intersticial y la red perivascular ,

piinci palmente en la triada portal ( 23:391 >. HEMATO LOGIA : ( 25:443

- Hepatitis.
- Anemia: crónica, nonnocítica, normocrómica .

- Aumento de la eritropJyesis hepática.
* - Trombocitopenia .

- Cirrosis.
- hemólisis .

- Reacci6n inflamatoria del bazo ( 25:418 >. - Reticulocitosis .
- Pancreas: fibrósis extensiva con infiltrado inflamatorio perivascular (

25:424 i.
- Poi icromatofi lia .

* Hallazgos confirmados en nuestro estudio. - Eritroblastemia .
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- Hlpoproteinemia
-fección o en el líquido cefalorraquídeo después de cuatro II ocho semanas. Los

11
to'

u I dan Igenos para a etermlnaci6n de reaginas son lípidos extraídos con alcohol,

a partir de tejidos de mam(feros, la cardiolipina del corazón del buey (difosfatifil.

- Hiperbilirrubinem ia

- Coombs directo negativo ..

Cam po Obscuro :

Al igual que los cortes histológicos, este método hace el diagnóstico defini-

-glicerol).. Requiere la adición de lecitina y colesterol u otros sensihilizadores ..

Las pruebas ma§ comunes son las de floculaci6n y (¡jación del complemento ..

Floculaci6n:i Hinto, Kahn, Kline . Mazzin¡, VDRL ), VDRL)

VDRL: ( Laboratorios de investigación de EnFermedades Venéreas)

Uva de sífilis , e.~muy importante la habilidad para tomar la muestra, la cual debe

ser examinadainmediatamente.. Las muestras deben tomarsede pápulas, condilo-

mas o chancros, no debe utilizarse la erupción escamosa. Con sospecha de sífilis

se ha sug~rido realizar hasta 10 exámenes consecutivos si no se observa el trepo-

nema (
5:25-26 ). Para efectuar este exámen se coloca una gota de u:

quido tisular o exudado en un portaobjetos, 'se cubre y se presiona con un cubreob-

Estas reacciones se basan en Que las partículas de antígeno lip(dico perma-

necen dispersas en el suero normal, pero en caso de infección se combinan

con la reagina para formar agregados visibles, especialmente cuando se agL

tan o centrífugan. Las pruebas de VDRL positivo se negativizan' 6 a 24

jetos hasta lograr una capa delgada entre las laminillas y se examina entonces con

el objetivo de inmersi6n y con iluminación de campo obscuro buscando las espi.ro-

meses de tratamiento efectivo.
( 14:268 ). Puede positivi zarse

en 4 semanas y si después del tratamiento aumenta el ti1ulo o se mantiene el

qutas móviles. Los treponemas desaparecen de la lesión a las pocas horas de ¡ni

ciado el tratamiento con antibi6ticos
(

Inmunofluorescencia :

14:268 ).
table sugiere mala terapia, reinfecci6n o un falso positivo

(

Fijación del Comolemento : (Wassennan, KCllmer)

14:268

Se extiende ellrquido tisular o exudado en un portaobjetos y se seca al am-

biente, se fija, se colorea, con suero antitreponema marcado con ,fluorescefna_y

se examina con el microscopio de luz ultravioleta para buscar las típicas esplroqu~

tasfluorescentes ( 14:268 ).

Los sueros que contienen reaginas
11 fijan 11 el complemento en presencia de

antígeno de cardiolipina, es necesario cerciorarse de que el sueron~ destru-

ye el complemento en ausencia del antígeno, la reagina se mide haciendo di-

luciones progresivas al doble del suero, y el título será la reacción más alta

que aún reaccione positiva (
14:268 ).

SEROLOGICOS :
R P R: ( Test de Reagina Rapida del Plasma)

Pruebas de ReaQinas :
Es una modificación del VDRL , aunque es más sensitivo que este último en

la sífilis primaria. Ambos test aunque no son muy específicos son de bajo
La reaglna parece estar constitu(da por una mezcla de anticuerpo IgM e IgA

dirigidos contra algunos antrgenos tisulares que están ampliamente distriburdos. '
,

costo, por lo que aún son utilizados ampliamente. Detectan del 50 al 80°/"

de sífilis primaria, el 100°/" de sífilis secundaria y 70"/" de sífilis latenteaparece en el sua"o del paciente en la segunda o tercera semana después de la iQ..
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cardfaca , no diferencian entre la Infeccl6n activa y la Infeccl6n cr6nlca . (

Estas pruebas pueden dar falsos positivos en los siguientes casos:

error de técnica, paludismo, lepra, sarampi6n, vacuna antivarl61ic3, enfermedad

de colágena, lupus eritematoso, poliarteritls nodosa,
( 14:268 ). TIPOS OE OIAGNOSTICOSDE SIFILlS CONGENITA*

Pruebas para anticuerPOs AntitrePOnémicas :

FTA -ABS:
( Antlcuerpos fluorescentes contra treponéma

)

Diagnóstico Definitivo:

Confirmación por campo obscuro o examen histo!ógico ..

Es uno de los mejores métodos para dlagn6stlcar sífilis, el Centro para el

Control de las Enfennedades de los Estados Unidos recomienda que cuando

Diagnóstico Presuntivo:

1 .;- VDRL o FTA-ABS con tilulaciones persislentes o en aumento ..

un VORL sea positivo, se verifique la infeeci6n con un FTA-ABS, Para

hacer el diagn6stico de infecci6n activa se recomienda utilizar el test de

2.- VDRL o FTA-ABS positivos en presencia de condiloma lala, r¡narrea o lesiones
óseas ..

FTA-ABS IgM ( 5:25, 14:268 ). Esta prueba utiliza inmunofluores~
3 -VDRL o FTA-ABS negativos pero con presencia de r¡narrea, condiloma lata o le-..

siones óseas, acompañados de 2 o roás de las siguientes manifestaciones:

14:268 ).

Hepatoesplenomegaliacon o si~ ictericia.
Linfadenopatíagenerlizada .

"
.'

Manifestaciones hematol6gicas
( anemia hemolltíca, trombocltopenla

) .
Hidrops Fetalis no autoinmune.
Manifestaciones Mucocutaneas .
Pseudaparálisis de Parrat.
Manifestaciones Renales.
Anonnalidades del SNC o del LCR o en ambos.

4 - VDRLo FTA-ABS positivos acompañados de 2 o más manifestaciones elfnicas de.
punto número 3 .

cencia indirecta ( T. Pallidum muerto,más,suero del paciente,más gamablo-

hullna antihumana marcada) es altamente sensible y específica. Es la pri-

mera prueba que se positivlza después de la infecci6n y tarda años en desa-

parecer, Ipor lo que no sirve para evaluar la eficacia del tratamiento

Inmovilizacióndel T reoonema :

Ha sido decrito como el test más específico para diagnosticar sífilis, pero Diagnóstico Posible:

VDRL o FTA-ABS pJsilivo sin evidencia de enfermedad clínica.debido a su alto costo y laboriosos procedimientos, no tiene ninguna ventaja

sobre los demás test treponémicos
( 5:25 , 14:268 ). Requiere trepo- Diagnóstico Tenue:

nemas vivos de animales infectados y consiste en la inmovili,zación de los VDRL o FTA-ABS negativos.

mismos al contacto con anticuerpos específicos del suero humano Infectado.

14:268 ). * Tomado de: Remington, J. and J, Klein. Infectious diseases of the fetus and ne\
born infant. Philadelphia, Saunders , 1976. 1121 P.

(p, 420 ).
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Durante el embarazo ellratamiento debe iniciarse tan pronto como se sospeche el

diagnóstico, con el fin de prevenir las secuelas que produce la síTilis co~génjta. De-

be administrarsetanto a la madre como al cónyuge y si def)pués de iniciado el tratami!"

to el FTA-ABS es negativo, el tratamiento deberá descontinuarse.

Se ha recomendado hacer un test de RPR a la primera visita al control prenatal,

y un test a las 28 semanas de gestación, si es negativo o hay sospecha de contacto, r!e

berá repetirse en 6 semanas ( 8:106 ). Las indicaciones para iniciar tera-

pia con antibióticos son las siguientes: 8:606

- Contacto conDeido .

- RPR positivo previo y no tratado.

- RPR positivo previo tratado que al repetirse d¡ó titulaciones elevadas en 2 diluciones.

- Lesión sos~chosa con campo obscuro positivo paraTreponema palidum .
- Lesión sospechosa con campo obscuro negativo pero con RPR y FTA-ABS positivos.

En nuestro estudio se observó que las pacientes que presentaron sarcoptiosis u otro

tipo de rash tuvieron de 5 a 29 veces más riesgo de tener sífilis en relación a las pa-

cientes que no presentaron rash;.

MEOICAMENTOS: 3:376 ).

l. - Para Sífilis Adquirida, Estadro Temprano ( Primaria, Secundaria, Latente Temprana

Elección: Penicilina Benzatinica G: 2.. 4 millones de unidades 1M a interva-
los de 2 semanas. Oósis total 4.8 millones de unidades.

Alternativa: Estearato de Eritromicina : de 2 a 3 gr diarios durante 10 a 15
Mas, dosis total 30 gr

Seguimiento: test serológicos después del tratamiento, al mes, a los 3 meses,
a los 6 meses y a los 12 meses (a ambos conyugues ) .

..

.
I

-
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2..- Sífilis Adquirida en Estadía Tardío
( Latente, Tardía, Goma, Cardiovascular):

Elección: Penicilina Benzatínica G: 2.4 millones d.e unidades)~ con in-
tervalos de 1 semana, dósis total 6 a 20 millones de unidades ..

Estearato de Eritromicina: 2..3 gramos orales diarios por 20 días ..

Seguimiento: test serológicos al mes, a los 3 meses, a los 12 meses, Y IU:90
test serológicos cada 6 meses durante 1 a 2 años, luego 1 vez por ano..
Si el LCR eS positivo, debe repetirse ~a punción lumbar cada 3 a 6 me-

ses hasta que el conteo celular y proteiOico haya retornado a lo nonnal ....

3..- Sífilis Congénita Temprana:

Elección: Penicilina Benzat(nica: 50 mil unidades por kilo de peso co.rporal,
1M en dosis única ..

Alternativa: Estearato de Eritromicina: dósis total 400 mg por kilo de peso c<!!,
poral durante 10 dras .
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T O X O P L A S MO S I S

o EFIN I C ION: enfermedad infecciosa causada por protozoos del género toxoplasma,

que afecta galos, perros, ovejas, conejos, cerdos y otros ~nimales, así como al hombre.

Puede presentarse en cuatro diferentes fonnas:

l. - Congénita: de instalación in 6tero .
2.- Encefalitis: adquirida, en niños mayores..

3.- OeTipo Febril Aguda.

4.. - Infecciosa Latente: en niños y adultos, reconocida solamente en presencia de anti-

cuerpos en suero ( 23:133 ).
La toxoplasmbsis puede causar aborto, mortinato o infección congénita ( 25:200

ETIOLOGIA: Toxoplasma Gondii , protozoo coccidio, intracelular obligado.

MICROORGANISMO: ( 25:193-199 )

existe en las siguientes formas:

a.- Trofozoitos o fonn~ proliferativa (endozoito-taquizoito )..

b.- Quistes tisulares (bradizoito o cistozoito )..

e ..- Dalaito

En forma de protozooo puede existir en dos diferentes ciclos ( biotipos ) :

a .- Ciclo Enteroepitelial .
b .- Ciclo Extraintestinal .
Trofozoito: de forma oval, mide de 2 a 4 uro, se ti ñe con Wrigth, tiene un núcleo cen-

tral, no es flajelado, no tiene cilios, ni pseudópJdos, la locomoción es por flexi6n del

cuerpo. Su habitat es intracelular, no sobrevive a la desecación, ni congelación, ni

en los líquidos digestivos del estómago. El organismo se multiplica entre la célula ca-

~

).

~
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-da 4 a 6 horas formando rocetas citoplásmicas hasta que la célula estalla y estos últi-

mos son liberados, invadiendo las células vecinas.

Pseudoquistes Tisulares: Este es formado dentro de la célula del huésped. Los pe-

queños contienen pocos organismos-pero pueden contener hasta tres miltoxoplasmas que

se pueden demostrar desde el octavo día de la infección. Pueden existir virtualmente en

cualquier órgano, siendo los sitios de infección latente más frecuentes: cerebro, ml1sculo

cardíaco y esqueléti~o, toman una forma esférica en el cerebro y adoptan la fonna de las

fibras en los músculos. Pueden sobrevivir 2 meses a 4 grados centígrados y mueren a

20 grados centígrados en 18 a 20 horas. A diferencia de,l trofQzoito, el quiste no rom-

pe la célula huespedtan facilmente, sobreviven2 horas en el jugogástrico y hasta 6 ho-

ras en los jugos intestinales.

Oocitos : El ciclo enteroepitelial ocurre en la membrana del intestino del gato princip~1

mente, quienes pueden I~egara excretar por las heces hasta 10 millones de oocistos en

un solo día. La fonna esporulada es infecciosa cuando es ingerida, miden de 11 a 14

uro y son de forma oval pudiendo sobrevivir hasta durante un año en un medio adecuado.

EPIOEMIOLOGIA: ( 25: 222 ,205

No hay diferencia significativa entre toxoplasmosis congénita de madres asintomáticas y

madres sintomáticas. En Francia solamente el 16"/,,de las mujeres son negativas para

toxoplasmosis, mientras que en EUA del 70 al 80"/,,son negativas para laxoplasma .
En Alemania se encontró que el 43')'0 de los niños infectados con toxoplasma, habian ad-

quirido la infección in útero. La infección adquirida durante el embarazo, es transmiti-

da al producto en menos de la mitad de los casos y de estos niños infectados, la mayoría

(92"/0) son subclínicos.. En EUA existe una incidencia de 3 mil toxoplasmosis por ca-

da 3 millones de habitantes. El husped normal es el gato y los demás huespedes son

accidentales .. Los países de mayor prevalencia de toxoplasmOsis son el Salvador,
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Thailí y París en Francia.. Los países con menor prevalencia de loxoplasmosi s son EVA

e Inglaterra. La incidencia actual de toxoplasmosis congénita es desconocida ..

TRANSMISION:

- Forma Adquirida: ( 25:215-22<> )

La madre puede adquirir la infección en forma de quistes en la ingéstión oral, se ha ~

gerido que es más probable que atraviese la mucosa farrngea u oral, o que sean absar-

birlas por el estómago, la fuente puede ser la carne a medio cocinar, principal vía en

EUA ( 8:104 ), princi palmente la carne de cerdo y cordero
1

y con menos frecuen-

cia la carne de res.. Otra vía probable es la ingestión de oocistos fecales de gatos,

también es probable que la ingestión de leche cruda lo transmita.. Las transfusiones

sanguíneas deben ser consideradas como un veh(culo de transmisión en el caso de uso de

sangre completa.

- Fonna Congén ita : ( 25:201 - 205

La infección crónica o latente no involucra la placenta pero se ha encontrado el quiste

en placentas de madres con titulaciones de 1 en 1024, en 1 de cada 100 placentas.

Los niños asintomáticos al nacimiento e infectados con toxoplasmosis congénita ( 86%)

corresponden a infección tardía durante el embarazo, mientras que los niños sintomá-

ticos al nacimiento corresponden a infección temprana durante el embarazo. Se ha re-

portado solamente un caso de infección en embarazos consecutivos (
25:201-203 ).

PRONOSTICO: mientras más tardía es la edad del embarazo, más frecuente es la inf~c

ción fetal pero es menos severa, mientras que en los embarazos tempranas menos frecu~n

te es la infección fetal,pero si ocurre, puede ser más severa llegando a producir aborto,

muerte fetal o muerte neonatal. Esto se debe a que en el pl'imer trimestre la barrera p!a-

centaria ofrece un 80"/0 de protección, mientras que al final del embarazo solo ofrece 401

,

~
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HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOS MATERNOS: ( 25:249 , 23:133 , 5:90-91

- Asintomático *

- Fatiga sin fiebre *

- Malestar general *

- Cefaleas*
- Fiebre*
- Adenopatías: general, cervical. * , occipital, supraclavicular, axilar e inguinal .
- Disfagia *

- Neumonía o enfermedad pulmonar .
- IRS , tós *

- Miocarditis.

- Mlalgias *
- Examtema *

- Palidez*

- Iclericia *

- Prurito VuIvar *

HALLAZGOSDEL RECIEN NACIOOy MORTINATO:( 25:250-273,23:1331,5:92)

- Asintom.{tico en el 92"/0 de los casos*

- Premadurez *

- Retardo del crecimi ento intrauterino.

- Hipolermia .
- Fiebre.

* Hallazgos confirmados en nuestro estudio.
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- Hidrops felalis . tercero y ventdculos laterales, úlceras del cuarto ventr(culo , meningitis y una necrosi'

- Erilroblastósis . amari !lenla del cerebro *

- Sistema nervioso cenlral :
- Pulmones: granulomalosis *

, congestión * , color moteado*

Hidrocefalia* I calcificaciones cerebrales * I coriorretinilis (triada clásica
), conv.!!1

cienes ( tetradaclásica) I nistagmos, macrocefalia, microcefalia, * estrabismo.

- Coraz6n: Granulomatosis *

- H(gado : Granulomatosis *
, calcificaciones* , Abcesos de color amarillento*

- Palidez.
- Hepalomegalia*

- Ictericia.
- Rii'iones: Granulomatosis* , color pálido *

- Adrenales : Granulomatosis Y focos necr6licos*
- Rash no específico: bullas esfaceladas * , pústulas *

- Hemorragias": pelequias y equimosis * - Páncreas: Granulomatosis*
y focos necróticos *

, consistencia dura*

- Microftalmía . -Timo: hipoplasia.

-Adenopalfa . METOOOS DIAGNOSTICOS

- Neumonitis: dificultad respiratoria y cianosis *

CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA :
( 25:276 , 5:92, 10:418HALLAZGOS DE PLACENTA :

- InFartos antiguos * - Presencia de microorganismosen el plato cori6nico, decidua
y amnios.

- Infartos recientes * - Aclivación de celulas de Hofbauer .
- Cavernas* - Fibrosis proliferativa .
- Pal idez * - Infiltrado mononuclear y linfocitario .

- Abundante material fibrinoide en cara materna * - Exudado fibrinoso .
- Placenta nonnal * - Necrosis porcoagulación de las vellosidades .
HALLAZGOSDE NECROPSIA: ( 25:235-249, 23:134-135, :;:93 - 94 )

- Cerebro:

- Hisliocilos en la capa sincic;al dellrofoblaslo .
- Separación de lrofobiaslo del eslrama .

Anencefalia * , HidroceFalia
*

, Microcefalia *. - Vellosistis .
Granulomas miliares *

, Pseudoquistes en áreas de tejido nonnal (no se presentan en
- Placenla hidrci'pica .

en las areas granulomatosas) , calcificaciones, a~cesos intraventriculares* , m-el

* Hallazgos confirmados en nuestro estudio.
* Hallazgos confirmadosen nuestro estudio.
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CORTES HISTOLOGICOSDE NECROPSIA: (25:235-249, 23:134-135, 5:93-94)

- Sistema Nervioso Central:

Reacción infJamatoria perivascular del cerebro: macrófagos * , linfacilos, eosinófilos

y células plasmáticas ..

Nó'dulos gllales.

Quistes con centro eosinofílico ..

Pérdida de la arquitectura por necrosis .. *

Vasculitis periacueductal y periventricular ( palognomónica )..

Necrosis del tercer ventrículo y de los ventrículos laterales.
*

Ependimitis: con obstrución del acueducto de Silvio debido a los productos necróticos

vertidos en los ventrículos ..

Quistes conteniendo toxoplasmas *

- Pulmones:

Septum alveolar edematoso, con infiltrado de mononucJeares y eosinófilos *

Paredes vasculares infiltradas con linracitas y mononucleares
..

Parásitos en las celulas epiteliales
*

Parásitos intraalveolares *

Calcificaciones *

- Corazón:

Quistes en las fibras del miocardio conteniendo toxoplasmas .
Focos inflamatorios: eosinófilos, mononucleares y macrófagos..

Necrosis hialina .

- Eritropoyesis aumentada del bazo.

- H(gado: Degeneración hepatocelular sin infiltración celular

* Hallazgos confirmados en nuestro estudio
6

...

~

469

Espacios periportales infiltrados: mononucleares, eosinófilos y neutrófilos..

Eritropyésis aumentada ..

- Riñones:

Focos eritropoyéticos y hemorragia *

Glol1erulonefrítis

Necrosis tisular y glomerular .,

Trombósis por fibrina.

Quistes conteniendo toxoplasmas.

- Pan creas : necrosis y microorganismos presentes

- Timo: hipoplasia de corpúsculos de Hassall ylinfocilos 6

LABORATORIOS:

- Hematología :

Linfocitos at(picos * , eosinomia * , anemia * , trombocitopenia, leucocito sis

o leucopenia, linfocito si s , monocitosis * , aumento de p:dimorfonucleares, en

cayado *. ( 25:274

- LCR: ( 25:273

Xantocromía

Pleocitós;s mononuclear ..

Proteinas elevadas..

Sabin Fe[!Lma'!..pve Te~:

utiliza organismos vivos de exudado de peritoneo de cobayo que se incuban

con un suero normal a 37 grados centígrados durante una hora, estos se tiñen de

azul profundo con azul de metileno alcalino, pero cuando se combina con e~ suero

.9.uecontiene ~n~~:ry~s~~eci1ico:, aparecen delgados y lesionados y no se tiñen

* Hallazgos confirmados en nuestro estudio ~
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debido a que sufren lísis por el complejo anticuerpo-complemento. La reacción Fijación del Complemento: ( FC )

Almece positivo más tarde que el Oye test
( Sabin Feldman ) y ellFA ( Inm]!ocurre solamente en presencia de un si stema de properdina-complemento ( factor

accesori o ) , el suero humano normal se USa con más frecuencia corno factor acce- nofluorescencia ) y su utilidad estriba en 'un aumento en sus títulos cuando el Dye

test y ellFA test ya están elevados y estables o bim cuando se toma positivo des-sorio. El ti1ulo se considera positivo cuando la mitad de los organismo.s (toxo-

plasmas) están muertos (no teñidos) y la mitad están vivos (teñidos), no es pués de tnber sido negativo, indicando así infecci6n aguda. Una so Ia muestra no

necesario que haya linci6n alguna. indica infección aguda ya que puede permanecer positivo durante muchos años
( ha.§.

La diferencia entre organi smo.s lisados y no lisados puede ser observada con

microscópio de fase, la OMS ha recomendado que los títulos se expresen en unid~

ta 10 ) después de resuelta la infección. Los antígenos utilizados para este test

no se han estandarizado en los diferentes laboratorios. (25 :280
)

des internacionales (UI ) por milímetro de suero ( 25:278 - 279 Test de Preci pitinas :

Una sola elevación en el tilulo sirve para detectar infección crónica, para Q..e

tectar la forma aguda es necesario hacer evaluaciones sereadas , el test se positi-

Este test se utiliza para la toxoplasmosis ocular y se realiza con la técnica

de doble difusión de Ouchterloni en agar-gel. Es de gran ayuda en pacientes con

viza en 4 semanas después de la infección ( 25: 279 ). toxoplasmbsis activa que sean inmunosuprimioos
( 25:281

Hemaqlutinación Indirecta: (IHA) Test de Aqlulinación de Fulton :

Se utilizan celulas rojas sensibilizadas con antígeno de tQxoplasmaque ag~

tinan al agregar suero con anticuerpo s específicos... Los títulos de IHA necesitan

Utiliza parásitos enteros preservados en formalina y es muy sensible para de-

tectar IgM, de preferencia se recomienda utilizar 2-Mercapto-Etanol
( 25:282

)

varios días más que el dye test ( Sabin Feldman ) para ser positivo, alcanzan nive-
Inmunofluorescencia Indirecta Convencional: IFA

les tan altos o más que esle y permanecen elvados por más tiempo . El IHA test fr~
El microorganisrro muerto es incubado en .diluciones sereadas de suero de P2

cientes, si se produjo reacción antígeno-anticuerpo, esta se delecta con fluoresc~
cuentemente ha sido negativo 61 casos de toxopasmosis congénita, con altos títulos'

de Sabin feldman, por lo que no se recomienda para diagnosticar toxoplasmósis con-

génita. Esta diferencia entre ambas pruebas puede deberse al h~?ho de que eval6al

diferentes tipos de anticuerpos. El valor de IHAtest en series de pacientes con la

enfermedad aguda adquirida aún no se ha establecido sin embargo puede ser de ayuda

cuando el Oye test ya se ha estabilizado y ellHA aún puede demostrar un aumento dE

ina marcada preparada contra IgG. La reacción positiva es una fluorescencia ver-

de - armilla brillél'lte. No debe usarse en pacientes con trastornos autoinmunes

( 25:282-284 ).

Inmunonuorescencia Indirecta IqM : OFA - IgM)

Ha sido adoptado para establecer la en¡enredad aguda y adquirida congénita.

sus titulaciones ( 25:280).
Designado para diferenciar la transferencia pasiva materna de anticuerpos y los an-

ticuerpos con <J.Ieel neonato reponde a la infección. Un título de 1:2 en losrecién



DYE TEST IFA - IqM TEST * INFECCION CONGENITA

300 - 3,000 UI/ml Positivo Más frecuentemente
( 1:200 - 1:12,000

) presente 8

1,000 - 3,000 UI/ml Negativo Frecuentemente present

300 - 1,000 Ul/m I Negativo Rara vez presente
( 1:1200 - 1:4,000 )

Menor de 300 UI/ml *" Positivo ** Posible

Menor de 300 UI/ml Negativo Descartable.
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nacidos es considerado como positivo (en los adultos el positivo esde1:10).

Los títulos declinan a 1:10 ya 1:40 y así se mantienen hasta desaparecer pJr

completo en algunos meses.

Este es uno de los medios más efectivos para diagn6sticar toxoplasmosis a-

guda, aunque un resultado negativo en los recién nacidos no descarta la infección

por lo que deberá repetirse la p~ueba en estos casos. Puede dar falsos positivos

en caso de transferencia de sangre materna al niño en el momento del parto, lo cual

puede descartarse haciendo la prueba a la madre, sí ella es negativa hay infección

congénita en el feto y si ambos son positivos deberá repetirse días después en el .!!i

ño, el factor rr"matoideo tanto en la madre como en el feto pueden dar falsos posi-

tivos ( 25:282-284 ).

Ensayo Inmuno Enzimático en Fase S6lida: (ELlSA)

Actualmente ya se dispone en nuestro medio del Ensayo InmunoEnzimático en

Fase S6lida ( ElISA ) para detecta elevaci6n de anticuerpos IgM específicos para

toxoplasm6sis, siendo éste método sumamente sensible y rápido. Cuando es po~

Uva indica infección aguda, adquirida y/o congénita.

Reconocimiento de AntíQeno Específico de Linfocito:

Está basadoen la inhibiciónde la migraciónde macrófagosdebidoal aumento

del factor inhibidor de macrófagos en los I¡nfacitas. Se puede usar tanto en adul-

tos como en los recién nacidos ( 25:285 - 286 ).

Toxoplasmina :

Está basado en la hipersensibilidad retardada, el resultado positivo muestra

un área de ¡nduración de 5 mm, de diámetro en 48 a 72 horas después de inyectar

0.1 mi de extracto de toxoplasma , por vía intradénnica en la cara interna del an~

brazo
8 Esta prueba no puede diferenciar entre estados agudos y crónicos

8

-..
I,
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(1)

Guía para interpretar el Oye Test v ellFA - IQM :

1 .- En una madre cuyo parto es reciente y se sospecha toxoplasmósis congenita ~

* Anticuerpos Inmunofluorescentes 19M 8

** Si hay aumento de tilulos en cualquiera de amobs test, al repetidos
la infección congénita se confinna 8

El ex amen del suero materno puede ser más útil para detectar infección co..!}

génita del hijo, que si se estudia el suero del niño 8 Debe tomarse en cuenta que

la guía descrita arriba no es absoluta, ya que son valores aproximados 8

2 8- Una mujer con pocas semanas de embarazo:

Si no se demuestran anticuerpos la paciente aún no ha sido infectada y aún

es suceptible de contraer la infección 8 Si se demuestra Oye Test positivo, no im-

porta que tan alto sea el título, pero con un IFA-19M negativo debe descartarse la

infección activa
8

Si se demuestra 19M debe efectuarse un Oye Test en 3 semanas,

si éste no presenta aumento en sus títulos la infección fué adquirida antes def emb~

raza y no hay riesgo para el feto 8 Si hay aume rto en las titulaciones la infección

(1 ) Tomada de: Remington, J. and J. Klein . Infectio"s diseases of the

felus and newborn infanl . Philadelphia, Saunders, 1976. 1121 P.
(p, 289

)

~
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es reciente y probablemente ocurra el aborto.

3.- Una embarazada de pocos meses con sospecha de toxoplasmosis:

El diagn6stico depende de 3 criterios; linfadenopatía en áreas

compatibles con diagnóstico de toxoplasmosis, un alto tilulo de Dye test (mayor

de 300 IU/ml o mayor de 1:1,000) y la presencia de anticuerpo s IgM. Con

dos de éstos criterios el diagn6stico es bastante probable y puede confirmarse con

un aumento de títulos en el Dye test, en muestras repetidas .( 2!¡:289
)

.

La detección de anticuerpos IgM con el método de ELlSA en cual'IJier ca-

so en que se sospeche loxoplasmósi s, sube! ínieo o atípico, puede brindar informA

dón rápida sobre la presencia de dicha enfermedad.

AnticuerpO Fluorescente ( En B¡opsias ) :

Esta técnica se utiliza para observar trofozoít05en biopsias de cerebro,

médula ósea, o en líquido amniólico, cefalo rraquideo y humor acuoso, con el ob-

tiva de establecer diagnóstico de toxoplasmosis aguda. Observar quistes no gBr~

tiza infección aguda pero tampoco la excluye
(

Aislamiento del Microot'Qanismo:

25:274

Con éste método el di.agnóstico de toxoplasmosis es inequívoco, pero demQ..S

trarlo puede llevar de 5 a 10 días por lo menos
( 25:275 - 277 ).

Inoculación en ratones:

Es el método de elección para aislar al parásito. En ratones de laboratorio

se inoculan machacados de placenta infectada por vía subcutánea o peritoneal
(

en-

tre 0.5 a 2 mi ) . ( ).25:277

Necropsia:

El micororganismo se aísla con mayor facilidad en cerebro y músculo esque-

lético .

~
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Radioloqía:

Pueden observarse los siguientes hallazgos: masa cerebral en hemisferio i:f

quierdo (no se conoce la.etiología
) , calcificaciones nodulares o lineales

( que ~

parecen entre la 6a y 8a semanas de edad gestacional
) , bandas metafisiarias ra-

dioluscentes (25:267,23:135).

CONDUCTA TRATAMIENTOy

En la mujer embarazada debido a lo controversial de las dos conwctas a s~

guir debe hacerse énfasis en que la piedra angular de! tratamiert o estriba en tener

un diagnóstico seguro de toxoplasmósis aguda. Se sugiere pues la utilización del

método serológico ELI SA o bien IFA-lgM. Al tener un diagnóstico seguro de to-

xoplasmosis aguda se pueden elegir dos conductas: Aconsejar a los padres el

aborto terapeútico
( en el primer trimestre de emb1razo

) o bien tratar la infección.

Si se decide el tratamiento con medicamentos, él de elección es la Espi-

romicina ( aprobado solamente en el Canadá y Europa). Para controlar la etapa

proliferativa también se pueden administrar los siguientes medicamentos:

Pirimetamina:oral, 75 mg el primer día seguidos de 25 mg diarios durante 1 més.

Sulfapirim idina: oral, 1 gm, cada 6 horas durante 1 més .
Ambos medicamentos son relativamente tóxicos en el desarrollo del embrión por lo

cual se deben efectuar recuent os de plaquetas y gl6bulos blancos 2 veces por se-

mana, (4:593 , 8:104 ).

Acido Folíni ea : oral, 6 mg, diarios para evitar la toxicidad de la médula ósea.

Recomendaciones Prenatales: Evitar contacto con gatos, lavarse las maños des-

pués de tener contacto con carne cruda, no comer carne a medio cocinar.

I
~
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ENFERME DAD DE CHA GA S MAZZA

DEFINICION:

Enfermedadconocida también como Tripanosomiasis americana y que conc! 5-

te en una flagelósis en la sangre y los tejidos. Puede ser causa de aoorto, parto

prematuro y muerte fetal en ~tero
( 3:392 ,4:570,28:398,25:7 ).

ETIOLOGI A :

Es producidapor el ripanosóma cruzy, el cual es transmitido por el Redú-

bido Triatoma infenstans o chinche picuda
(28:398)

EPIDEMIOLOGIA :

Se observadesde México hasta Surlamérica y Africa, la mortalidad por esta

causa se calcula entre 2,,/0y 8"/" entre los casos agudos y según las distintas regíQ...

nes. Con el test de Machado-Guerreiro se ha detectado un 14"/" de positivos en

madres embarazadas( 28:398).

En Guatemala desde 1952 al 76 se han registrado 2,620 casos en la s>:.

ceión de Tripanosomiasis y l.eishmaniasis del Mnisterio de Salúd Rública y Asiste.!!

cla SociallI) y los lugares dt! orígen de éstos casos fueron: Jutlapa 28~' , Jali!

pa y el Progreso 12"/"cada uno, Santa Rosa y ~hiquimula 11,,/0 cada uno I Zacapa

ll'Yo I Guatemala 7/0 I Escuintla 20;". Losdemás departamentostuvieron una fre-

cuencia menor de 10;0. Según reportes del Ministerio de Salúd Pública los vecto-

res han sido reportados en todo el país, pero no se ha efectuado ningún estudio al

respedo.

Guatemala, Universidad de San Carlos, Facultad de Ciencias Médicas,
Fase 11 , Epidemioloqía de la enfermedad de chaqas. 1980 ,4 P
S,p, (mimeografiado j.

~
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PRONOSTICO:

El embarazo no modifica la evolución de la enfermedad, que casi siempre es

asintomática. En el recién nacido el pronóstico es malo, un més de sobrevida cu~n

do es de tipo agudo y la forma crónica solo se presenta en niños mayores y adultos.

Los hijos de madres asintomáticas, pueden presentar elevación de anticuerpo s y

ser asintomáticos al igual que sus madres
( 28:398 )

MODO DE- TRANSMI SION :

La transmisión ocurre através de un vector cuando la enfermedad es adqui~

rida , cuando es es congénita ocurre por vía transplacentaria
( 23:132).

Los insectos transmisores encontrados en nuestro país son: el Triatoma diminata,

elRhodrians prolixus y el Triatoma nítida, los tres son hematófagos y con hábitos

dorniciliares, los nombre populares son: chinch e picuda, chinchupa, chinche de

vaca, chinche voladora, telepate, calaje, barbeiro, etc. Estos vectores se dii

tribuyen en casi todo el país, principalmente en el oriente. Las condiciones de

hacinamiento y promiscuidad con animales favorecen la transmisión.

--'
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HALLAZGOS CLlNICOS 479

HALLAZGOS MATERNOS:
- meningoencefalilis

- asintomáticas la mayorra *

-anlecedertes de accidentes obstétricos inexplicables ( 28:398 I

- hepatoesplenomegalia

HALLAZGOSDE PLACENTA ( 23:36 I

~uda: (23:132, 28:398 I
- zonas necr6ticas

- Infiltracl6n local (Chagoma de inoculaci6n I

- "complejo oftalmoganglionar de Romaña'\:' edema palpebral unilateral, .con adenopat(a

NECROPSIA: (23:132, 28:398 I

satélite más conjuntivitis.

- lesiones diseminadas con reacci6n inrJamatoria severa y necr6sis

- granulomas diseminados

- parasltemia con lesiones card(acas,del SNC y periféricas

-liebre Intennitente

- inflamaci6n y librosis de tejidos

- hepatoesplenomegalia

- trabajo de parto precipitado por afecci6n del miometrio

Cmnica: ( 228:398 )

- agrandami61to del tiroides

- miocarditis infiltrativa difusa ~

- enfennedad cr6nica del mlocardio
METODOS DIAGNOSTICOS

CORTES HiSTOLOGlCOS DE LA PLACENTA (10:418, 23:36 I- arritmlas

- les iones congestivas card(acas
- 1'ripanosoma en las zonas necróticas

- megacolon y megaesófago

- transtornos mentales y parálisis esp~stica

- Tripanosoma en las vellosidades de los vasos fetales

- Células gigartes tipo ~ghans en las veilosldades

HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y EL MOR1'1NATO (28:398, 4:570 I

- postmadtJoez

CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA: (23:132, 28:398)

- liebre

- con tinciones de Giemsa y Gtllego puede detectarse el microorganismo, qle tiere fonna

de HCII aunque puede necesitarse la obseIVaci6nde muchos cortes sereados para pader

detectado.
- anticuerpo s serol6gicos elevados del recién nacido vivo aslntomátlco

- petequias y púrpura
- nidos de Leishmania en miocardio, cerebro Úleuroglia) pulmón, músculos abdominales y

múscu lo esquelético- ictericia

- edema de cara

* Hallazgos confinnados m nuestro est.udjQ.

- Infiltrados inflamatorioslocales

- hlstiocitos y polimorfonucleares conteniendo el orgooi,,"o en fonna de leishma.nia (chago-

mal
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- Gota ~ruesa: (14:575) Positivo para tripanosoma.

- Hematologra: anemia ( 28:398 )

- Frote perif~rico: tripanosoma en sangre (con Giemsa y Reld
)

- Fijaci6n del complemento de Machado Guerreiro: (da posilivo m el 95 "l. de todos los ca-

sos) (4:571, 14:576 ).

- Hemaglutinaci6n indirecta: una dilución de 1:16tiene valor diagnóstico y de 1:256 lo con-

fjnra sin necesidad de efectuar otro exámen .

- Late><Chagas: aglutinaci6n por reacci60 antígeno-anticuerpo, utilizando part(wlas de la-

tcx recubiertas por anticuerPo Ij

- Cultivos: pueden efectuarse con medios de Tobie semis6lido, de Wenyon, Senekji o NNN,

se incuban de 22 a 44 grados cenlrgrados y se hacen siembras cada una o dos semanas

(14:575 )

- Biopsia de ganglio linfático (14:576)

- Aislamimto por inoculaci6n intraperitoneal de tejido infectado en ratones (14:576)

- Xenodiagn6stico: éste ha sido el m~todode elección, se estudian las excretas de triato-

mas sanos (de laboratorio) que se alimEntan de sangre del paciente enfenno, las excre-

. tas deben estudiarse 40 dras despu~s. (14:576 ) 5610 es positivo en un 201. en los ca-

sos cronicos ( 4:571 )

- EKG: bloqueo completo de rama derecha, defectos de la conducción, arritmias (28:398)

CONDUCTA Y TRATAMIENTO

No se dispone actualmente de un agerte curativo específico para la enfennedad, sola-

mente se logra ~xito terapéutico en la correcci6n de las parasitemias, no habiendo "iogG"

medicammto eficaz para los nidos de Leishmanias (3:392, 4:571, 28:399).

Se han ensayaoo varios medicamenlos sin obtener exito, incluyendo: primaQJina, piri-

~

......
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-metamina, nitrofuranos, arninopterina,violeta de genciana IV, anfotericina By

puromic ina entre otros ( 4:571 ). No obstante, es aconsejable la siguiente CO!!

ducta durante el embarazo:
( 28:399 )

- Tratar solamente pacientes con parasitemia positiva.

- Evitar drogas durante las primeras 8 semanas de embarazo.

- A partir de la 12 a 16 semana de gestaci6n, administrar Primaquina: 26. 3 mg

durante 7 a 10 Mas o nitrofuranos ( 16:968 ).

- Vacunas, actualmente en uso experimental.

- Administraci6n de Vitaminas.

Se ha señalado que para las fonnas agudas de la enfennedad, el Bayer 2502

produce magnfficos resultados (28:399, 4:571, 3:392
) en dósis de 7 a 12 mg

a intervalos de 7 días ( 28:399 ). Este medicamento solo se halla disponible en

el" Servicio de drogas antiparasitarias del Centro de control de enfenTIedades"en

AlIanta 3,333 (3:392, 16:988 ).
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PALUDISMO

DEFINICION:

Enfermedad producida por la presencia en sangre de los hematozoarios de Laveran, quie-

nes se encuentranen el interior del glóbulo rojo y son inoculados por el mosquito Anópheles.

Clínicamente se manifiesta por accesos febriles períodicos. La comprobaci6ndel ge1menen

la sangre comprueba el di agn6stico ( 28:400 >. Puede ser causa de aborto y mortinato y -
produce una destrucci6n tisular progresiva en el feto ( 25:7 ).

ETlOLOGIA:

- Plasmodiumvivax, ovalc, malaria y falciparum.

MICROORGANISMO:

Las especies de Ffasrnodium se encuentran en las glándulas salivales del mosquito Ano-

pheles (el vector ) en fonna de esporozoitos, s<)1inoculados al torrente sanguíneo del hu-

mano cuando el mosquito pica; los esporozoitos son llevados al hígado (esquizonte hepá-

tico ), de 6 a 10 días después rompen las células hepáticas y regresan a la sangre en fonna

de merozoitos. La invasión de los eritrocitos lleva a la fonnación de trofozoitos en dicha -
célula, fonnando esquizontes sangureos y merozoitos, al romP2rse la cÉlula roja el ciclo -

se repite ya que algunos merozoitos liberados del eritrocito desarrollan gametocitos mascu-

linos y femeninos, si el mosquito los adquiere, forma esporozoitos en el intestino. y el ci-

clo Se repite. La incubación para falciparum es -de 10 a 14 días, mientras que para vivax

y malaria puede durar muchas semanas ( 5:99, 28:400 l.
EPIDEMIOLOGIA:

El plasmodium que con mayor frecuencia daña al feto es el faleiparum. Cada año 15 a

20 millones de individuos son afectados por malaria en las regiones tropicales y subtropica-

les. En América Central la enfermedad es endémica y su aumento probablemente se deba a

...
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- la resistencia que ha he~ho el vector a los insecticidas
( 5:99 ).. Se ha °E.

servado que las madres que visitan lugares endémicos de malaria tienen con mayor

frecuencia fetos infectados que las madres nativas del lugar
( 23:133, 5:101 )

probablemente debido a la inmunidad pasiva que las madres nativas del lugar tran~

miten a sus fetos .
PRONOSTICO:

El p'arto prematuro y el aborto son infrecuentes en las formas simples Y cró-

nicas de la enfermedad, pero aumenta en las fonnas agudas terciana
y cuartana

. ,

( 33:768, 28:900 ). En las formas benignas y crónicas el feto se desarrolla

habitualmente nonnal pero si el proceso eS mas grave se puede infectar por tran~

misión placentaria o incluso puede llegar a desarrollar paludismo congénito
( ra-

ro ). En Afriea el paludismo congénito tiene una incidencia de 0.03'/,
( 33:768

MECANISMO DE MUERTE FETAL:

Se ha-sUgerido que la causa principal de muerte fetal eS la falta de transporte

nonnal de oxígeno, de los eritrocito~ maternos. Otra causa posible es la absor-

ción de sustancias tóxicas de la placenta que está masivamente infectada
( 23:

133 ), también es probable que sean factores importantes la fiebre materna, con-

gesti6n pelviana, abruptio plaeentae y parto prematuro
( 28:400 ).
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HALLAZGOS ClINICOS

HALLAZGOS MArERNOS: (4:558-559
)

Síntomas generales: faringitis, tos seca, dolor abdominall náuseas, anorexia, escalofrios,

cefalea, mialgia, diaforesis profusa, hepatomegalia, fiebre *, palidez *.-

Falciparum:síntomas generales: coma, convulsiones, hipotensi6n ortostática, fallo renal,

puede simular eclampsia, fiebre constante o cada 48 horas.

Vivax: síntomasgenerales mas: fiebre cada 48 horas.

Oval e: s(ntomas generales más: fiebre cada 48 horas.

Malaria: s(ntomas generales más: fiebre cada 72 horas (4:558-559)

- HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y EL MORrlNA rO

-bajo peso al nacer

- premadurez

-malaria congénita: se manifiesta de 48 a 72 horas después del parto con: fiebre, hepato-

esplenomegalia, ictericia, anemia, convulsiones, y edema pulmonar ocacionalmente (3:39
)

HALLAZGOS DE LA PLACENr A:

- Lesiones en membranas *

- No se !>,oduce daño en la estruc~ura de la placenta
( 23:35, 10;48 )

HALLAZGOS DE NECROPSIA: ( 23:133 )

- Pigmento color pardo dorado en bazo e h(gado

- hepatomegalia

- esplenomegalia

MEro DOS DIAGNOSrlCOS

CORrES HISrOLOGICOS DE PLACENrA: (23:35, 10:48)

- estroma con muchos macr6fagos y I ¡nfacitos

* Hallazgos confjnnadosen nuestro estudio.

......
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- microorganismos frecuentemente son encontrados en gran número en la sangre materna de

los espacios intervellosos

CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA (2ó:440)

- Parásitos en cerebroe hígado
( teñidos con Field o Giemsa )

- Células de Kupffer aumentadas

- Granulomas palúdicos alrededor de los vasos sangufneos

EXAMEN DE SANGRE ( 4:558-559 L

- el ex~mende gota gruesa en sangre coloreada porel métodode Giemsa u otravariedad de

las coloraciones de Romanowsky, es la base fundamentalparael diagn6stico de paludismo.

- Frote periférico: hemólisis, anemia

- hematología: gl6bulos blancos normales o disminuídos

- plaquetas: trompocitopenia moderada

- glucoproteinas alfa 1 aumentadas

- glucoproteinas alfa 2 disminuídas

- VDRL: falso positivo

- transaminasas séricas: generalmente aumentadas

- bilirrubinas: elevada la total, con predomin'io de la indirecta.

CONDucrA y TRArAMIENTO (3:390)

Profilaxis: No ir a lugares conocidos de brotes de malaria, pero si se viaja durante el emba-

razo, la quimioprcíHlaxis sugerida es tomar 500 .mg. de Fosfato de cloroquina 1 vez a la

semana, comenzando una semana antes de partir al area endémica
y continuarla por 8 sema-

nas después de haber partido del area endémica.

Tratamienlo de Vivax:

- Fosfato de cloroqulna. 1 gm. PO. inicialmente
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- Fosfato de cloroquina. 0.5 gm. PO. 6 horas después.

- Fosfato de cloroquína. 0.5 gm. PO. diaria por 2 días más.

Tratamiento de Falciparum:

- Fosfato de primaquina 26.3 mg. PO. por 14 días

- Fosfato de cloroquina
( igual que para vivax )

Tratamiento de Falcifarum resistente a cloroquina

Por ser una emergencia que puede afee tar tanto a la madre como al niño, deben admi-

nislrarse quinina, pirimetamina, dapsone y sulfonamidas
( dósis no reportadas)

EFECTOS DEL rRA TAMIENro EN EL FErO
( 3:390 )

--cloroquina: produce daño retiniano y cocleo-vestibular

- quinina: otot6xica Y mediamente ocitósica

- primaquina: causa hemólisis en individuos susceptibles así como en la metahemoglobinemia.

- Hart y Nauntonen 1964
( 5:101) encontraron con respecto al tratamiento con cloroquina que

solamente en grandes dosis como la que se usa en lupus eritematoso I esta droga ha sido im-

plicada como teratogénica y caus~ de aborto.

......
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RUBEOLA

DEFINICION:

Enfennedad contagiosa, benigna y aguda de los niños y adultos jóvenes, cuyas ma-

nifestaciones cardinales son: exantéma rosado pálido y linfadenitis de los ganglios cervi-

cales posteriores. Con seguridad, esta enfennedad adquirida durante el enbarazo causa

anomalías fetales ya que cuando la infección se adquiere in útero suele causar enfennedad

generalizada y eliminación prolongada del virus después del nacimiento, en consecuencia

descubrir y evitar la enfennedad tiene importancia vital (4:240 ).

MICROORGANISMO: ( 5:104, 25:75, 76 )

Virus pleomórfico, RNA, arbovirus, clasificado entre los togavirus. Las partícu-

las cuando son infecciosas adoptan una fonna esférica- que mide entre 50 y 100 micro-

nes, dentro de su núcleo infeccioso contienen RNA y en Sij>envoltura viral contienen líe!

dos escenciales para su infecciosidad, la cual se mantiene indefinidamente a 60 grados

centígrados, con la congelaci6n dicha infecc~osidad se pierde. Se le han detectado dos

~ntígenos :

a .- Antrgeno soluble que es producido de 7 a 10 Mas despJés de la infección de celu-

,
las en cultivo, de baja densidad.

b.- Antígeno que sedimenta con el virus infeccioso, el cual puede ser reducido. con éter

Ambos parecen consistir de proteina, uno con RNAy el otro sin RNA. Estos antígenos

reaccionan con el suero y son la base para detectar anticuerpo s específicos para la fija-

ci6n del complemento. El virus también tiene una hemaglutinina integrada a la partícula



.. -- - --

488

infecciosa, asr como a la envoltura. Este anlígeno está fonnado aparentemente por RNA

proteinas y lípidas, se sedimenta junto con el virus infeccioso y es activo a 4 grados

centígradoscf Fonna la base p3ra el test de inhibición de la hemaglulinación.

MODO DE TRANSMISION: ( 4:240, 5:104, 25:89 )

La infección se adquiere por lransmisión respiratoria o contacto muy cercano y pr~

langada. La viremia materna puede producir infección placentaria que es transferida al

feto, el virus cruza más facilmente la barrera placentaria cuando viaja dentro de los I~u

cocitos. En el COI',n ~e produce necrosis del endotelio de los capi lares y pequeños

vasos, esto a su vez produce émbolos que son 105 focos infecciosos que se transmiten

al feto o bien causan obstrucción vascular en el mismo.

EPIDEMIOLOGIA: ( 25:72, 75,82, 33:764 )

E I hombre es aparentemente el único huesped del virus y aparece con mayor frec~en

cia en primavera manteniendose a bajos niveles durante el resto del año. Con estas ~

racteríslicas epidemiológicas el virus debería ser erradicado radicalmente con un prog@

ma adecuado de inmunización, sin embargo ha persislido y posiblemente una de las prJ..n

cipales causas sea la infección fetal que sirve de reservorio al virus durante los 9 me-

ses de embarazo. Las epidemiás son frecuentes en escuelas, reclusiones, etc. es f!..e

cuente entre los 5 y 14 años de edad y en varios países Lationamericanos la sucepli-

bilidad para contraer la infección es de 25 a 700;0.

Durante el embarazo esta enfennedad usualmEflte benigna, cobra importancia rele-

vante debido a la transmisión al feto.. Si la enfermedad se adquiere durante el primer

més de gestación tiene un riesgo del SOj'c de producir serios defectos en el producto,

si se adquiere durante el segundo més el riesgo de producir daño es del 25j'c y si se a~

~

~
1

I
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-quiere durante el tercer mes, causa defectos fetales en el 157c de los casos.

MECANISM:JPOR EL QUE PRODUCE MUERTE FETAL:

La infección fetal produce citólisis generalizada por diseminación y replicación

del virus, con multiplicación celular y retardo de la organogénesis en el feto. Durante

el primer trimestre puede causar aborto o serias malfotmaciones, durante la segunda ~i

tad del embarazo puede causar muerte fetal o rubeola congénita ( 5:104 ).

,~
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CLlNICOSHALLAZGOS

MATERNOS: ( 5:104, 25:90
)

- generalmente es ¡"aparente en los adultos.

- Infección de vías respiratorias altas. *

- Malestar general, fiebre y cefalea. *

-Adenitis cervical. *

- Poliartritis.

- Erupción macular puntiforme . *

- Exantéma escarlaliniforme.

RECIEN NACIDO Y MORTINATO:
( 5:110,23:11&, 25:92-93, 30:124 )

- Retard~ del crecimiento intrauterino.

- Hipotonía.
- Microcefalia, encefalitis y retardo mental.

- Rash al nacimiento y/o pelequias .
- Linfadenopatía generalizada.

- Microftalmía, cataratas en fonna de perlas, glaucoma..

- Coriorretinitis, estrabismo .
- Sordera

- Paladar hendido, micrognalia.

- Hepato-esplenomegalia. *

- Estenosis pilórica.

*
Hallazgos confirmados en nuestro estudio.

~

~
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- Hernia inguinal .
-Defectos de las lineas de la palma: linea simiana, linea de Sidney, triada axial alta.

PLACENTA: ( 25:89 ).

- Edema placentario.

- Fibros;s .
- Areas isquemicas .
HALLAZGOS DE NECROPSIA: (25:89).

- Angiopatía en los pequeños órganos (petequias en órganos) .
- Anencefalia, encefalo~ele, meningomielocele .
- Lesiones de la est,(a vascularis coclear .
- Fístula traqueoesofágica .
-Corazón: persistencia del ductus, defectos del sept.um, tetralogía de Fallot, coartación

de la aórta .
- estenosis pulmonar, hipoplasia de la arteria pulmonar.

- Hepatoesplenomegalia, asplenia, fibrósis esplénica.

~ Hipospadias, criptorquidea.

METODOS---------
DIAGNOST\illS

CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA: (25:89)

- Durante el Primer Trimestre: - necrosis de las vellosidades coriales .
- aumento de las celulas de Hofbauer edematizadas.

- perivasculitiS .

- -- -- ...



AGUDO TARDIO PERSISTENTE

0-2 Semanas 4 Sem.-2 Meses Años

Inhibición de la hemaglutinación Positivo Positivo Positivo

Fijación del Complemento Negativo Positivo Positivo en el 30%

Inmunoglobulina !lM" Positivo Negativo Negativo

Inmunoglobu lina IIG" Positivo Positivo Positivo

---,.
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- Durante el Segundo Trimestre: - cuerpos de inclusión c¡toplasmática en el trofoblas-

lo y la decidua ..
CORTES HISTOLOGICOS OE NECROPSIA: (5:110 , 25:89

)

- Picnos¡s..

- Necrosi s celu lar ..

- Eosinofília citoplasmica..

- Cariorrexis ..

- Citólisis ..

- Inclusiones en miocardio, cerebro, médula, oído y dientes..

- Reacción inflamatoria mínima en todas las lesiones ..

- Puede haber rompiminelo cromosómicocelular ..

- Aumentoen la producción de un inhibidor protéico que disminuye la mitosis de -algunas

celulas pero no de otras..

RADIO LOGIA : ( 5:109, 25:442 )

- Trabécula metafisiaria adelgazacla..

- Calcificaciones cerebrales ..

- Estriaciones longituclinales rad}olúcidas y densas banaclas en las metafisis
Ir en tallo

de apio 11
..

BIOPSIA DE HUESO: (5:109 )

- Disminución de osteoclastos y osleoblastos ..

- Adelgazamiento de la trabécula metafisiaria..

CULTIVO DEL VI RUS:

Este método no se recomienda en casos de infección gestacional debido a lo 'complicado

de su técnica y a lo tardanza para obtener los resultados ..

-~
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SEROLOGIA:-----
' f d do al estad, ' o de la

'
-nfección

La presencia de anticuerpo s especl icos en suero e a cuer

después del rash , es la siguiente:
( 25:79 ).

Inhibición de la Hemaglutinación: El HA! Test es el método más útil para evaluar rapi-

damente el estado inmune, ya que sus resultados se pueden obtener en 24 horas., Es reco-

mendable hacer por lo menos 2 estudios en forma sereada (3:339).,

1.,- Si se obtiene la muestra sangu(nea de la madre pocos días después de la exposición:

A.

( no más de 5 días) . el test es JXjsitivo debe asumirse que la madre es inmune ya

que los anticuerpos en una infección reciente se pueden detectar elevadas hasta des-

pués de 7 días de la exposición., Obtener un título de 1:16o más alto es una con-

cluyente evidencia de inmunidad de la madre.
( 25: 79 )

Con títulos de 1:8 o mayores: debe confirmarse el hallazgo, repitiendo el exámen

de 5 a 7 días después ya que podría tratarse de un falso positivo o anticuerpos que

acabaran de aparecer como resultado de uná infección inaparente.. Las dos muestras

-1

I

I

deberan correrse con el mismo tipo de test y en el mismo laboratorio, si los títulos

de anticuerpJs no suben queda confirmada la inmunidad de la p3ciente ..

B. Si se obtienen títulos menores de 1:8 : se debe considerar a la paciente. como su-

septible a la infección por lo que deben repetirse las titulaciones de 3 a 4 semanas

-
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después, si este segunda resultado es positivo y los títulos se han elevado debe

asumirse que ha ocurrido infección.

2. - Cuandohan pasado varias semanas después de la eXpOsición:

Si se obtiene un HAI test positivo debe confinnarse utilizando valores de

IgM , ya que podrían tratarse de anticuerpos IgG p:>sitivos los cuales pueden

pennanecer elevados durante mucho s años. Si los valores sereados de 19M

se elevan progresivamente, la infección reciente es confinnada definilivamen

Los títulos p:>sitivQS de HAI test no desaparecen totalmente, disminu-

yen en 10 a 20 años fX)r lo que este método es útil para demo strar el estado

de inmunidad en base a la persistencia de éW1ticuerpos. (
3:339

Fijación del Complemento:

Detecta anticuerpos Queaparecen de 7 a 10 días despúes del rash, por lo

que puede utilizarse para confirmar una infecci6n actual cuando las titulaciones

aumentan cuatro veces lo nonnal ( ).8:102 Las titulaciones

llegan a desaparecer totalmente en lOa 20 años * .
Ensayo InmunoEnzimático en Fase Sólida: ( ELlSA ) .*

Es altamente sensitivo y proporciona infonnaci6n más detallada sobre el curso

Que siguen los anticuerpo s IgM e IgG , en el adulto la IgM aparece rápido después

del rash, alcanza su pico maximoa los 30 días y desaparece a niveles indetectables

a los 80 días. La IgG también alcanza su pico máximo en 30 dias aproximadam~n

te y pennanece indefinidam'ente ~Ievados. En el recién nacido los niveles de IgM

pennanecen elevados entre 6 y 9 meses, pudiendo detectarse durante este período

la infecci6 n congénita por el método EL! SA '.

* Sever, J. Congenital rubella. C!in Perina!. 1979, SePt; 6(2) 347-350

~

......
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PROFILAXIS:

Vacuna: la vacuna del virus atenuado de rubeola administrada durante el embarazo puede

ser teratogénica si se administra dos meses antes de la concepción (33:764)y tiene un

ri5go del 5 al 10"(. de Que el feto se infecte (33:702 ).

GamaglobJlina: la administraci6n de gamaglobulina en cantidades mayores de 20 mi. por

d6sis solamente minimiza los hallazgosclínicos de la enfennedad,ya que la infección se

mantiene ( 33:702)

CONDUCTA:

Aborto o continuar el embarazo con un monitoreo constante. Para tomar una de estas dos

conductas, deben tomarse en cuenta los siguientes puntos:

- La rubeola adquirida durante el primer més de la gestaci6n tiene un riesgo de producir de-

fectos en el feto en el 50'(. de los casos. /

- Si se adquiere en el,.segundo més el riesgo disminuye al 257....

- Si se adquiere durante el tercer més , el riesgo es del 157".

ABORTO:

Entre las indicaciones para aconsejar el aborto estan las titulaciones de HAI de 1:32 o

mas altas en la quinta semana de expJsición y con un control anterior positivo, un exámen

con ELlSA IgM positivo p3ra rubeola o malfonmaciones detectadas 1m ultrasonograma .
La desici6n de abortar debe ser tomada exclusivamente por los padres del feto afectado ..
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HE PA TIrtS

OEFINICION

Es una frecuente enfennedad inflamatoria del hígado, causada por una cepa de alguno de

los distintos virus hepatolr6picos.

E1'IOLOGIA:

La hepatitis de larga incubaci6n o sérica (hepatitis'B) es la que ha sido estudiada más

extensamentedurante el embarazo. La hepatitis" A"y hepatitis no 'A', no" B: son pt'obablerrente

más comunes. La hepatitis A usualmente sigue uncurso benigno y al1tolimitante durante el -

"",barazo ( 11:268 )

- MICROORGANISMO:

- Virus de la HepatitisoBt(25:494). Este tipo de hepatitis es el más relacionado con hepa-

titis neonatal.. Suantígeno denominado antígeno Australiano, es la mayor proteína antigé-

oiea en la superficie del virus. Es llamada también de incubaci6n larga, hepatitis del suero,

hepatitis de Krugman 11.

La unidadinfecciosa consiste en un núcleo interno que contiene DNA y una estructura externa,

conocida como partícula de Dane o antígeno de superfieice HbsAg. El suero de pacientes con

Hepatitis"B"contiene3 formas distintas de antígetlo viral.

a. La forma más común 61 el suero es esMrica compuesta de múltiples subunidades de 20 -

manómetros de diámetro.

b. Largo microfilamentos de 3D non6metros de diámetro

c. Una redonda que mide 50 nan6metros de diámetro

En su núcleo contienen un anticuerpo distintivo inmunol6gicamente designado núcleo antí-

gen o de la Hcpatitis"B"(HbcAg )

El HbsAg es estable a 60 grados cent(grados por 1 hora o a temperatura de ebullici6n por -

.......

un período corto.
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- Virus de incubaci6ncorta o hepatitis infecciosa o hepatitis de Krugman1, su part(cula in-

fecciona es denominada 27 nm Hepatitis"A; y es detectada con microscopio electrónico.

EPIDEMIOLOGIA (5;i44)

En Norteamérica se ha demostrado en los últimos años un aumentode Hepatitis B en com-

paracl6n con la Hepatitis~ El tDtal de casos repa tados en 1975 fue de 28 por mil habitan-,

teso Aument6 principalmente en el grupo de edad entre los 18 y 25 años. El abuso dedrogas p

rentera/es y las transfusiones sangu(neas juegan un papel importante en la Hepatitis "8.'"

Desde que se hace un control con el test universal para HbsAg se ha reducido considera-

blemente la Hepatitis post-transfuncional. El embarazoNOrepresentaun factor predisponen-

te parahepatiti s .
TRANSMISION VERTICAL DE LA HEPA 1'11'15 ( 3:29i )

Infección Hepatitis "A" Hepatiti s'B"

Materna Infección aguda Infección aguda

riesgo de trans-
misión al feto

raro Primero y segundo tri-
mestre, menos del 10
y en tercertrimestre
65 ~.

Portador

HbcAg positivo
75~. - 95 ~.
HbeAg negativo
menos del Si'"
HbeAg positivo
menor del 5j'0

ENFERMEDAD DEL
recién nacido

rara la hepatitis
clínica

general mente
hepatiti s moderada
rara la severa. Co-

munm€f1te se hacen
portadores.

Puede haber seve-
ra o fatal hepatitis
entre 30 y 120 dias
de edad. Comunmen-
te se hacen portado-
res.
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Transmisión al feto:
( 25:506 )

Se ha recon~c¡do que la lransmisión lransplacenlaria de la HbsAg, produce hepatitis neo-

nalal. La frecuencia de transmisiónde madre a niño es alta I 76
% cuando la hepatitis ocurre

en ellercer trimestre y baja a 10
O¡ocuanoo ocurre en los 2 prima-os trimestres del embarazo. -

La hepatitis neonalal según Corsant, se produce sólo cuando las madres enferman de hepatitis

en el embarazo temprano y en madres portadores crónicas.

MECANISMOQUE PRODUCELA MUERTE FETAL:

Se ha sugerido que la muerte es causada por. los problemas que produce el parto prema-

turo, más que por la acción directa del virus.

~
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HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOS MATERNOS:

Fase Pre-ictérica: ( 5:143 )

Malestar general, fatiga, naúsea, anoréxia, artralgias
( carpo.s, metacarpos y rodillas)

mialgias, rash y peléquias.

Fase Ictérica : ( 5:514 )

1ctericia* I prurito, sensibilidad hepática, hepatomegalia leve, fiebre* I escalofrios

HALLAZGOS DEL MORTINATO y DEL RECIEN NACIDO VIVO ( 23:395, 25:511 )

- premadurez *

- ictericia

- Hepatomegalia

- Esplenomegalia*

- Asintomáticos

HALLAZGOS DE LA PLACENTA :

- macroscopicamente ninguno

HALLAZGOS DE NECROPSIA: ( 23:396 )

- Atrofia amariIla de Hígado ~

- Distensión de los canalículos biliares

- Necrosis hepática ..

METODOS DIAGNOSTICO S

CORTES HISTOLOGICOSDE PLACENTA:

- Marcados depósitos de bilirrubina en carian ~

* Hallazgos confinnados en nuestro estudio ~
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CORTES HISTOLOGICO S OE NECROPSIA
( 23:395-397 )

- Células redondas gigantes, u ovales gigantes con citoplasma eosiriófilo y bordes

¡rregu lares en el hígado ~

- Distensión de los canalículos por bilis ~

- Necrosi s hepática.

- Infiltrado de lejido conectivo ~

- Destrucción celular con colapso del retículo, el cual puede tomar forma de vejiga,

encogerse ", hi.alini zarse o formar cuerpos acidófi los ..

- Depós!tos de grasa.

- El típico cuadro de los casos fatales es una necrosis debastadora que afecta todo el

lóbu lo excep~a unas pocas célu las que se encuentran cerca de las áreas portales

( atrofia amarilla) ..

- El p3tron de! hígado es preservado.. Las venas y las áreas portales pennanecen ..

SEROLOGIA: ( 25:498-500 )

Hemaglutinación Pasiva: método de aglutinación directa en el cual el antígeno purificado

es obtenido por disociación de compleja antígeno-anticuerpJ, que se agrega a eritrocitos

fijados .en formaJina , este formadoaglutina en presencia de eritrocitos expuestos al a!!

tigen.o
~ Este es un test rápido

( 2 horas de incubación) y que produce pocos falsos

positivos, es el mas sensible de todos excepto que el radioinmunoensayo ~

Radi oinmunoensayo: es el método m~s sensitivo para detectar el HbsAg, dá pocos

falsos positivos pero es muy lento y costoso ~ Los anticuerpos son marcados con yodo

empleando las 4 técnicas para detección del comp!ejo an(¡geno-anticuerpo marcado con

yodo: separación electrocromatográfica, p3r(¡culas sólidas absorventes, técnica de do-

ble anticuerpo y fase sólida de inmutloensayo
~

-~
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Difusión en agar gel:

Es el más preciso y confirmatorio test para HBsAg , se utilizan platos de Auchleter-

lony, usando un método de doble difusión, pero se necesita un elevado nivel de an-

Ugenos séricos p3ra desarrollar una visible linea de p:-ecipitina. La pi'incip31 de~

ventaja es que es más lento y menos sensible que los otros métodos,detectando los

microorganismos solo en un 657"

Contrainmunoelectroforésis :

Modificación del método anterior que tiene 2 v.entajas: aumenta la concentración -de

reactivos en el sitio de precipitaCión y acelera la reacción haciendo más sensible

su detección" Detecta 827" -de positivos ~

Fijación del Complemento:

Es un test que se usa para detectar la combinaciÓn ahtígeno-anticuerpo en presencia

de complemento por medio de un sistema -indicador.. El sistema ¡-ridicador utiliza

el concepto de que el c~mplemento libre que no ha :sido fijado al co~plejo lisará.

eritrocitos sensibilizados¡de oveja" Es sumamente sensible, detectando el 917"

de p3sitivos"

Hemaglutinación e Inhibición de la Hemaglulinación:

Son usados para detectar anticuerpo s anti-HB y HBs Ag, utiliza eritrocitos con

una cubierla inerte que contiene antígeno purific.ado, el cual es incubado con el

suero qlle pueda contener anticuerpos de-HBsAg, la presencia de este complejo causa

la hemaglutinación de los eritrocitos ~ Se consideran pJsitivos los titulas de 1:4

o más altos" La detección del antígeno invofucra la inhibición de la aglutinación

de los eritrocitos cubiertos, su principal desventaja es que el p¡'oceso de purifica-

ción lo hace un método muy caro y difícil de obtener.

.....
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HERPES SIMPLE

DEFINICION:

La infecci6n por herpes virus es conocida desde hace 19 siglos. Es producida por Herpes

virus hominis simple, tanto el tipo I como el 11teniendo una virulencia que puede variar des-

de lesiones localizadas hasta la infecci6n diseminada. En el embarazo cobra mayor importan-

cia ya que puede ser causa de aborto, de mortinato y de malfonnaciones congénitas.

ETlOLOGIA:

Herpes virus hominis tipos I y 11

MICROORGANISMO:

Es un virus ONA que induce a la fonnación de inclusiones intranucleares en el huesped,-

se inactiva a temperatura ambiente y con mucopolisacaridos ácidos como la heparina. (25:

179)

Ha sido subdividido en 2 subgrupos antigénieos distintos: I y 11, ambos tienen prediiecei6n

por infectar el tejido de origen eetodénnieo ( 5:121)

Herpes virus tjpo 1:

Se ha postulado que afecta lugares no genitales y es menos neurotrópico. Se ha reporta-

do que en el personal de enfennería de las salas de Recién Nacidos se encuentra un
IO¡o por -

semana, de lesiones de Herpes v irus tipo l. (25:168) mientras que en mujeres embarazadas

se ha encontrado este tipo de lesiones en genitales externos en un 9
% a 150;0 correspondien-

tes a Herpes tipo 1, este sitio de infecci6n se at~ibuye al sexo oral-genital o a autoinfec--

ei6n (5:121 ) aumentando el riesgo de infeeei6n fetal.

Herpes virus lipo 11:

Más frecuentemente afecta lugares genitales y es más neurotr6pieo
( 25:178 ).

EPIDEMIOLOGIA:

El número de casos de Herpes virus durante la gestaci6n ha aumentado progresivamente en-
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105 últimos años, probablernmle debido a la falla de detecci6n de los casos a liempo. Cu--

riosamente esta enfermedad ocurre más frecuentemente en países medicamente desarrollados
.

En EUA la tasa de casoS detectados es de
] por cada 7,500 partos, en estados socioeco-

n6micoSaltos esta cifra disminuye en un cuarto. Es más frecuente en primigestas. En los -

grupoS socioecon6micos altos se ha detectado anticuerpos para Herpes v.'irus en el niño en un

5010, que son transmitidos por la madre. (25:1631.

En la mujer embarazada eS 3 veces más comúnque en la mujer no embarazada
( 3:356]. -

El Herpes virus es la causa más común de u1ceras genitales y es la infecci6n vira] más fre-

cuente en Ginecología (5:121 >. Con resp=cto a los recién nacidos con Herpes virus, 40 "/"

s~n prematuros (25:163) la premadurez está asociada 4 a 5 veces más con esta infecci6n-

probablementedebido a un inadecuado desarrollo de la respuesta inmune
( 3:356 ).

MODO DE TRANSMISIONAL FEtO:

Puede ser transmitido por la boca, por el cervix, por vía ascendente y por via transp]acen-

taria. La vía transplacentaria es rara pero la evidencia de que sí puede ocurrir está basada en

lo siguiente:

a. Presencia de lesiones de herpes virus al nacimiento.

b. Obtenci6n del virus de la sangre placentaria en el cord6n,

c. Oemostraci6n de cambios histo!ógicos o detecci6n del virus por inmunofluorecencia en

la placenta,

d, Detecci6n de 1# elevada en la sangre del cord6n,

e. Asociaci6n de herpes virus con malformaciones congénitas.

f. Asociaci6n de herpes virus con aborto ,

9. Ocurrencia de viremia materna con herpes simple
( 25:178 ).

h. Detecci6n del virus en mortiatos ( 3:356 )

La gran mayoría de Herpes virus neonatal se adquieren a través del pasaje por el canal --

~
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del parto ( 3:356 >. No se sabe aún si la transmisi6n pueda ocurrir por medio de la leche ma-

terna ( 25: 178),

MECANISMOPOR EL QUE PRODUCEMUERTE FETAL:

Involucraci6n de 6rganos vitales, cerebro, coraz6n y pulmones en el recién nacido. (25:

170]. La contribuci6n de Herpes virus para producir mortinato, aborto y malformaciones no ha

sido estimada hasta el presente, no se ha demostrado involucraci6n de 6rganos fetales
( 25:164)

HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOS MATERNOS: ( 33: 755, 3:355-56, 5:121
)

- Lesiones genitales o extragenitales"

- Pápulas agrupadas dolorosas ( inicialmente)

- Vesículas, úlceras, pústulas, costras que producen ardor"

- Lesiones genitales: el 50 "/0de Herpes cervical es asintomático"

- Leucorrea.

- Cervicitis Necrotizante, disuria o retenci6n urinaria.

- Manifestaciones generales:

escalofrios, fiebre, malestar general, cefalea, mialgia, radiculitis

- Esplenomegalia,

HALLAZGOSDEL RECIEN NACIDOy EL MORTINArO: (5:122-123,3:357,25:172-176,

23:123 )

- Asintomático

- Premadurez

- Sistema Nervioso Central: Microcefalia.

Fontanela abombada,

Irritabilidad Y convulsiones.

Opist6tonos.



--~- -~...

HALLAZGOS DE NECROPSIA: (25:169, 23:123 ) 507

506
Postura descerebrada" - Cerebro: Hemorragia y necrosis en focos diseminados en ganglios basales

Flacidez y letargia ., Hidrocefalia

- Piel: Ictericia ..
Calcificaciones difusas

Cian6sis ..
Porencefalia Quística

Vesículas. - Viserales: Neumonitis

Ulceras ., Lesiones necr6ticas de corazón

Petéqu ias .,
Lesiones necróticas de los ganglios

Púrpura .. Lesiones necróticas en mucosa intestinal

Oiátesis Hemorrágica..
En hígado y suprarrenales invariablemente se encuentra la necrosis .

- Oculares: Microftalmía ..
Hígado amarillento con hepatomegalia..

Displasia Retiniana N6dulos necr6ticos finnes de I a 6 mmamarillo pa1ido

Queratoconjuntivíti s .,

METODOS DIAGNOSTICOS

HALLAZGOS HISTOLOGICOS DE PLACENTA: ( 25:178)

Coriorretinitis .

Cataratas. - Identificación del virus por inmunofluorecencia.

Ulceras Comeales ., HALLAZGOS HISTOLOGICOS DE LA NECROPSIA: (25:169,23:164)

- Cardio-pulmonar: SDR -Disrupci6n de la arquitectura celular.

Neumonítis .,

- Membrana citoplásmica celular destruida.

- Núcleo defonnado por degenerac i6n vacuo lar.

Estertores .

Bradicardia ..

- Reticulaci6n y desintegración de la membrana celular.

- Desaparici6n de nucJeolos.

Hemóptisis .

- Viserales : Hepato-esplenamegál ia - Incluciones eosinofilas intranucleares:

Hematuria.
Grande~, circunscritas, acid6filas, masas granulares rodeadas por una zona clara,-

dentro de la membrana nuclear. El núcleo puede estar lleno de este material con com-
HALLAZGOS DE PLACENT A: Ningún cambio.

pleta falta de espacio entre las incluciones y la cromatina.

l.~

C~lulas gigantes multinucleadas o en bal6n.
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- Respuesta inflamatoria del linfocito y células plamáticas

- Cromat6lisis y destrucción celular total con reposición por elementos fibróticos .
LABORATORIOS:

- Hematología: linfoeitosis atípiea y tromboeitopenia ( 23: 123).

- LCR: aumento de células blancas y aumento de I¡nfacitos I celularidad nonnal ,

proteínas elevadas, células rojas presentes por hemorragia cerebral
( 25:174

)

SEROLOGICOS:

Fiiaei6n del Complemento:

Para detcción de los anticuerpos contra Herpes virus, los cuales aparecen

una semana después de la infección y su título más alto se a Icanza en 3 semanas.

Hemaqlulinación Pasiva:

Detecta el aumento de los anticuerpos pero es incapaz de titular la especi-

ficidad del Herpes virus ( 25:180 ).

Inhibición de la HemaQ!utinación Pasiva:

Es más específico que el anterior pero tiene un 10 a 20O¡"de error.

Estos tres métocbs son de valor diagnóstico muy limitado pue!"to que una sola mu~s

tra no confirma la infección aoctivay se necesita demostrar una elevaci6n de los ti-

tulos en muestras sereadas o Usualmente se hacen al final del embarazo, lo cual

no permite este sistema de estudio ( 11: 262 ) .
Inmunofluorescencia:

Puede demostrar la elevación de IgM a las OOSsemanas del nacimiento y su

desaparición ocurre entre los 6 y 12 meses después o Identifica infección aguda

o reciente ( 25:180 ).
EnsavoInmunoEnzimátieoen Fase S6lida: (ELlSA)

Puede detectar tanto IgG como 19M indivi dualmente y para cada ti po de h~

-~
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pes ya sea del I o el 11 o Si se utiliza el conjugado enzimático IgM se detecta

infección aguda o reciente, si se utiliza IgG puede detectarse infección crónica ,

tratarse de inmunización pasiva o infección activa cuando en titulacion~s sereadas

el título aumenta o

Líquido Amni6tico:

Puede efectuarse amniocentésis para el cultivo de virus ( 3:357 )
o este

. método_~s más útil cuando hay sintomas de vi remi a en el primer trimestre aunque la
'., ,n .' .,~ . .
infección feta I sea poco probable o cuando en una amniocentésis se encuentren C.§

lulas gigantes, ya Que se han encontrado falsos positivos ( 11:263 ).
CITOLOGICO: ( 25:179 ,5:125

Se obtiene la muestra de la base de las lesiones de la piel o de un frote c~

vica! o vaginal para realizar papanicolau o Es difícil demostrarinclusionescon

Wright o Giemsa, sin embargo también se puede utilizar Hematoxilina-Eosina.

En el citológico pueden observarse los siguientes h~lIazgos:

- Células gigantes multinucleadas

- Inclusiones intranuc!eares
( más marcadas en las celulas parabasales )

- Desintegración del citopla~ma y disrupción de fa ~embrana basa! o

- Marginación de fa cromatina nuclear o

TEST DE TZANCK:

Se raspa el centro de la lesión y se disemina el material en una laminilla,

se tiñe con la técnica de Romanovski (Wright o Giemsa ) y si es positivo deberá

confirmarse por cultivo o Tiene un 20 a 40';/, de falsos negativos ( 8:114 ).

Estos estudios tienen la ventaja de ser rápidas y de fácil proceso, sin embargo los

falsos posit ¡vos pueden presentarse por persistencia de ce/ulas gigantes nucleadas

en la piel después de que la lesi6n Se ha resuelto, también pueden resultar positi-
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-voS por la presencia de otras entidades citologicamente similares tales como hist~

citas gigantes ( 11:268) .
Aislamientos del Virus:

La microscopfa electronlca por la técnica de Inmunafluorescencla con Inm!!.

nopero.ldasas son las técnicas ideales, las muestras deben ser observadas Inme-

diatamente .
El cultivo puede hacerse en membrana corioalantoides de embrl6n de pollo

(25:179 l.

Cultivo de Virus:

El material obtenido debe ser transportado en medio de Leibowits-Emory o

en medio de Stuart. Deben tomarse muestras sereadas ya que con una sola muel

tra no se obtiene información válida debido a que no puede distinguirse entre una

lesión reciente y una antigua. El resultado se lee en 72 horas. ( 25:181 )

Las muestr as de secreciones o superficies infectadas producen un daño

caracter(stico en el tejido monoestratificado, llamado 11 efecto citopatol6gico 11

y aparece en 7 a 9 dfas después de su Inoculación en el laboratorio ( 11:262 I

CONDUCTA y MANEJO

Cuando se sospecha Herpes:

1.- Conlesión activa: Sehace cultivo para Herpes o frote por amniocentésis en

el segundo trimestre.

-~

511

2 - Por contacto con lesiones genital es: evitar contacto sexual y debe controlarse

la evolución de las lesiones.

3 -..51 no hay lesiones: seguir a la paciente por si estas aparecen.

En los 3 casos anteriores al llegar a la 36 semana de gestación, debera hacerse

cultivos semanales y evaluar las siguientes conductas:

A - Si los cultivos son negativos y no hay lesiones: Parto vaginal .
B - Si los cultivos son positivos o hay lesiones: debe esperarse la labor y evaluar

los siguientes parámelros:

- Si hay ruplura de membranas mayor de 4 horas: permitir el parto via vaginal ya

que el feto generalmente está infectado"

- Si hay membranas intactas o la ruptura es menor de 4 horas: hacer cesárea
"

Algunos autores recomiendan que en presencia de lesión activa con cultivo positivo de

la lesión en el momento de la labor, es indicación absoluta de cesárea , 3:557 ) ,

otros autores concluyen que si hay evidencia de infección fetal intrauterina confirmada

con cultivo positivo de amniocentésis, debe dejarse el parto vaginal como indicación

absoluta. Ambos autores están de acuerdo en el hecho de que la conducta del parto debe

ser tomada en base a los resultados de los cultivos independientemente de la integridad

de las membranas.

TRATAMIENTO DE LAS LESIONES

Lesiones Vaginales: La anestesia tópica y los esteroides no están indicados, pero

puede utilizarse analgesia con narcóticos..

Disuria: puede utilizarse Fenazopiridine.

~ototerapia: no está recomendada durante el embarazo.

.....
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ESCHERICHIA COL!

DEFINICION:

Los org,nismos enléricos son un grupo de bacilos gram negativos no esporulados, cuyo

habitat natural es el intestino del hombrey de los animales. E. Coli forma ¡llrte de la flora

nonnal del intestino, aunque fuera de su habitat puede convertirse en pat6gena..

MICROORGANISMO:

Bacilo corto gram negativo que puede fonnar cadenas. En condiciones de cultivo desfavo-

rables:en ()'esencia de anlibiótlcos, aparecen formas filamentosas largas. Las cápsulas son

raras y sus cepas son heterogéneas en su comportamiento serol6gico, se clasifican por sus

antígenos "O" somático (termostabil ) "KII cápsulares (termolabiles) y IIH'I flagelares. La

cepa más pat6gena para el recién nacido p-esenta un antígeno K1. Los colibacilos son parte

de la flora normal del intestino y se transforman ro pat6genos cuando alcanzan tejidos fuera de

éste. Cuando las defensas del huesped son inadecuadas las bacterias pueden alcanzar la co-

rriente sanguínea y provocar septicemia. En el período noenatalla gran susceptibilidad a in-

fección por E. Coli puede ser causada por la ausencia de anticuerpo s IgM bactericidas
( 25:

749, 14:242)

TRANSMISION: (25:763, 14:24;3 )

El líquido amniótico es inhibidor de E. Coli y otras bacterias posiblemente por la presen-

cia de lizosimas, transferrinas e inmunoglobulinas IgA, IgG, Su capacidad inhibitoria es má-

xima al término del embarazo pero no está presente antes de la 26 semana de geslación En-. .

presencia de meconio o vermix caseosa, se favorese su crecimiento. Puede ser transmitido en

trabajos de parto prolongado con ruptura de membrana, pudiendo infeclar al niño por via ascenden-

te ya que se encuentra frecuertenente en el introito vaginal, la otra ruta de infecci6n es

transplacertaria, por vía hematógena debido a bacteremia materna antes o durante ell1:uto, in-

cluyendo el período de separaci6n de la placerta,aunque lo más frecuente es que el feto se in-

~
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fecte al paSar a través del canal del parto.

Cuando llega al líquido amni6tico, si el feto 10 aspira,' produce una infección en el si s-

tema respiratorio (pulmones, senos paranasales, oído medio) desde donde produce focos me-

tastásícos de infección a músculo cardíaco, pericardio, pléura, períloneo, meninges y otras

áreas (23:127 )

Se ha encontrado E. Coli en cefalohematomas que se extienden a los huesos parietales.

MECANISMOPOR EL QUE PRODUCE MLE RTE FETAL:

Las embarazadas con infecci6n urinaria provocada por bacterias gram negativas, pueden

tener abortos o partos prematuros,originando una tasa ele\¡aja de mortalidad perinatal, lo cual

podría ser debida a endoloxinas que se originen en el aparato urinario (14:241), la neumonía

severa adquirida en útero puede ser causa de mortinato o de muerte neonatal en las primeras -

24 horas post-parto (25:816).

...
~ ;;:;;
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HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOS MATERNOS ( 25:816-840)

- infecci6n urinaria frecuente *

- síndrome diarréico *

- cistitis

- meningitis

-neumonía

- pielonefritis

- cirro"sis biliar infecciosa

- apendicitls

- septicemia

HALLAZGOSDEL RECIEN NACIDOy MORTINATO (25:769-770)

- hipertennia o hipotennia

- anorexia, v6mitos

SNC:

abombamiento de fontanelas

convu Is ion es, hidrocefa Iia

rigidez de nuca

letargla, Irritabilidad.

PIEL

celulitis, costras *, úlceras *

abcesos, ictericia

petequias, pÚrpura

escleroma, ectima,

* Hallazgos confirmados en nuestro estudio.

~
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eritema multifonne*

- RespiratCJ"io

dificultad respiratoria

cianósis apnea

fallo cardiorrespiratorio

- Víceras:

hepatomegalia

dist(flción abdominal

diarrea

HALLAZGOS DE PLACENTA: ( 25:783, 10:41 )

- corioal1nioílis o funiculitis

- ruplura prematura de membranas

- endomelritis

- cambios inflamat<rios agudos en la placenta por infillración de E. Coli a través de la vena

umbilical

- presencia de meconio en líquido amni6tico

- palidez *

- material fibrinoide *
HALLAZGOS DE NECROPSIA:

- necrosis y hemorragia ",distintos 6rganos
( 14:240 )

Cerebro: (25:768)

- abcesos en el espacio subaracnoideo Yventricular

- hidrocefalia

- hemorragia subaracnoidea e intravertricular

* Hallazgos confirmados en nuestro estudi o.

---
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Mediaslinilis ( 25:872)

- pericardiis purulenta ( 25:870 )

- neumonía (25:818
)

- destrucción del tejido pleural

- hemorragia pu Imonar

Ulceración de la Mucosa Intestinal

Hígado ( 25:853 )

- abcesos solitarios o múltiples

- úlceras*

- focos inflamatorios

- colangilis ascendente

Urinario: ( 25:844 )

- inflamación y necrosis de la pelvis renal

- sUpuración focal de riñ6n, próstata y testículo

- fibr6sis pOlicapsular

Suprarrenales: ( 25:869 )

- abcesos múltiples o únicos

MEDIOS DIAGNOSTICaS

CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA (10:416, 25:783)

- Infiltraci6n de los vasos del cord6n por polimorfonucleares

- infecci6n ascendente:

Las lesiones que se localizan en el plato basal, espacios ¡ntervellosos y capa flbrinolde

de Langhans,nonecesariamenteimplican infecci6nfetal aun~e si la sugieren, el contenido

de las lesiones es de polimorfonucleares cuando se localizan en el plato cori5nicoy basa~

* Hallazgos confinnados en nuestro estudio.

~
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CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA:

- adhesión de plaquetas al endotelio vascular (14:240)

~ oclusi6n de pequeños vasos por ~mbolos con necrosis isqu~ica <14:24)

Cerebro (25:768)

- obslrucci6n de agujeros de Lushka y magendie

- trombosis venosa

Neumonía: ( 25:818 )

- reacci6n inflamatoria general

- polimorfonucleares en los alveolos

- infiltrados en bronquialos y seplun interalveolar

- vennix caseosa y c~lulas escamosas ocacionales

- edema y reacción celular inflamatoria en pulmones (asfixia)

Hígado (25:853 )

- hepatiti s aguda

- focos de reacci6n inflamatoria

- lesión de parenquima hepático.

Tracto urinario: ( 25:844 )

- pérdida del epitelio de la pelvis renal

- infiltrados de linfo~itos, células plásmáticas y eosin6filos en el tejido intersticial

- hialinizaci6n de los glomérulos

- atrofia del epitelio tubular

- coloide en el lúmen de los túbulos

LABORATORIOS

- disminución del complemento C3

- leucopenia

- disminuci6n de plaquetas
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- hipogllc6mla

- velocidad de sedimentacl6n :
( 25:782 )

Se encuentra elevada, asumiendo que el valor normal es de 2 más la edad del nino, da

falsos altos con Coombs positivo y falsos bajos cuando hay coagulaci6n intravascular disemina-

d.. Debe efectuarse conjuntamente con hem<tocrito, ya que está en relacl6n Inversa al hema-

tocrlto.

- Conteo de neutr6f1los :
( 25:778 )

Se encuentra aumentado al Iniciarse los srntomas y dismlnurdo cuando la infecci6n se ha

instalado. Este aumento se acompana de granulaciones t6xlcas y metamielocltos. Es poco -
efectivo como Indicador de sepsls.

-- actividad de enzimas leucocltarlas ( 25:780 )

Los neutr6fllos reducen el NSi ("nltro-blue-tetrasollum") a color morado, pero aún no

se han establecido ni valores estandar, ni t~cnlcas estandar.

-LCR (25:776
)

Hlpoglucorraqula o hlperglucorráqula

Celularldad alta

-en el frote de Gram, los mlcroorganlsmos pueden persistir por muchos dras a pesar del tra-

tamiento.

SEROLOGICOS:

Contralnmunoelectroforesls (25:775)

Para Identificar el antrgeno bacterlano

Latex aglutlnacl6n ( 25:776)

Aglutinacl6n por reacci6n ant¡geno-antlcuerpo utilizando partrculas de latex recublertas de

anticuerpo, es tan sensitivo como el anterior pero menos caro y menos dlfrcil de realizar.

~
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Detecci6n ,adiométrica ( 25: 776 )

Por medici6n de los niveles de sus trato de caroono 14 producido porel metabolismobacte.

r¡ano, que puede detectarse en sangre y otros líquidos.

1!tM-( 25:782
)

Produce valores altos. Es poco sensible para diferenciar Infeccidnes bacterianas unas e

otras, y es un procedimiento lento.

Prueba de Limulus (25:775)

Analiza las cifras de endotoxina, esta prueba no es totalmente significativa y carece de

valor diagn6slico.

-Cultivos y aislamiento del microorganismo: (14:242)

En el cultivose forman colonias redondas, convexas Y lisas con bordes biéndefinidos,

produciendo aproxlmadam",te igual cantidad deC02 y H2. Las muestras pueden ser tomadas

de sangre,líquido cefalorraquideo,orina, líquido peritoneal, pleural, sinovlal, del oído me-

dio o tejidos como médula 6sea, bazo, hígado, nariz, garganta, piel, cord6n umbilical o

heces, que s610 identifican infecci6n local.

Cultivos por aspiracl6n de tejidos (25:774)

Utilizando una aguja para puncionar, se puede obtener LCR, Irquido de la cámara anteri<

del ojo, médula 6sea, sistema músculo-esquelético, orina, pulm6n, pléura, cavidad peritol1

y lesiones de la piel. Estos dan informacJ6n Inmediata cuando se sospecha de una infecci6n

oculta.

Hemocultivo (25:771 )

Debe efectuarse antes de iniciar antibiaicos.

Prueba dellndol ( 14:242 )

E. Coli produce indol en caldo que contiene tript6fano.
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Prueba del Rojo de Metileno
( 14:242 ):

Indica el Ph final del cultivo del caldo con 0.5"1. de glucosa después de una incubaci6n

de 4 d(as a 37 grados centígrados. E. Coli da un ph inferior a 4.5
y es por lo tanto "rojo" de

metilo positivo".

Cultivos de Necropsia (25:774)

Al observar microorganismospat6genos, éstos deben ser abundartes y acompañarsede reac-

ci6n inflamatoria, para diferenciarlos de la contaminaci6ny la migraci6n postmorten.

Radiolog(a ( 25:832 )

- Osteomielitis (edema de tejidos blandos alrededor de la infecci6n necrosis y rarefacci6n en

- la metafisi s )

- distensi6n capsular

- ampliaci6n del espacio articular

- amplias áreas de rarefacci6n cortical

- imagen de luxaci6n patol6gica

- epifisítis

CONDUCTA Y TRATAMIENTO(5:344-345 )

Para infecci6n urinaria o Síndrome Diarréico:

- Ampicilina: 500 mg oral, cada 6 horas es efectivo en el 75"1. de los casos, el 50"1. de las

cepas son resistentes.

Alternativas:

- cefalotina: 2 mg IV cada 6 horas

- carbenici lina: I gm 1M cada 6 horas

- Amikacina: 5 mg por kilo de peso corporal al d(a, divididas cada 8 horas 1M,
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lISTERIA MONOCITOGENES

DEFINICION:

Enfermedad infecciosa de los al ¡males y del hombre oon manifestaciones extraordinariamen-

te prote(formes, incluyendo meningitis, granutomatosis diseminada, linfadenopatía, síntomas-

respiratorios y cuadro febril agudo mal definido, puede producir aborto y muerte fetal o neonatal,

está distribu(da en el mundo entero (4:450
)

ETIOLOGIA:

Es ¡:x-oducidapor un bacilo gram positivo llamado Listeria monocitógenes.

MICROORGANISMO:

Bacilo gram positivo corto no esporulado, móvil, en su fonna rugosa es larga y filamento-

so. Su crecimiento en medios simples es estimulado porla presencia de sargre, líquidoascí-

tico y glucosa. Es anaerobio facultativo y es catalasa positivo, existen CUaldo menos 7 ti-

pos antigénicos. Crece de 7 a 14 d(as en medios a 4 grados centrgrados
( 14:293).

MODO DE TRAN5.MISION:

La listeriosis humana se orig ina de transmisión directa o indirecta de los animales aunque

es difícil de explicar este tipo de transmisión en la mayoría de losenfennos. Se han encontra-

do como reservorios a los roedores, aves, vacas y peces. La listedat puede recidir en el in-

tesüno formando parte de. la flora nonnal aunque puede tener J)'opiedades de patogenicidad, es-

to podría explicar la a:nplia cantidad de humalos con anticuerpos altos para Listeria
y qle son

asintomáticos. Este organismo tiene es~cial fJ'edilecci6npor la unidad feto-placenta Yse-

asocia a una disminución del mecanismo de las defensas como es el caso de la mujerembaraza-

da. La infecei6n de la madre pasa al niño a través de la vena umbilical y la placería, luego-

el niño puede excretar listeria al líquido amni6ticoy;:1spirarlo, provocando infección pulmonar

creándose un ciclo ",ad¡'e-Ieto-madre ( 25:337-343 ).

.....



,... -- -~

522

EPIDEMIOLOGIA:

Aproximadamente OClJ'ren 5,000 casos anuales en el mundo y un 3 °/0 de las mujeres sa-

"as pueden ser seropositivas., 1.7 O¡ode la muerte perinatal en alemania es debida a listerio-

sis, quienocupa el tercer lugar como agente causal de meningitis neonatal (primero 8streptoco-

ea, segundo E. Coli ), ha sido reporlado que la incidencia de lisleriosls neonalal ha aumentado

alanTIantemente en los últimos años. Los casos de listeriosistieren una mortalidad neonatal de

501" y es responsable de 10;0 de los abortos I aunque principalmmtees causa de mortinaloy -
muerte neonatal, de los Q.lales el 700;0 de los paciertes con meningitis tenninan en muerte.-

( 4:192, 25:337-340 )

......
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MANIFEsrACIONES CLlNICAS

HALLAZGOS MArERNOS: (5:193-194, 25:344 )

- generalmente asintomática*

- escalofríos

- malestar gereral

- mialgias

- fiebre aguda *

- dolor de los flancos y espalda

- vag injtis

- meningitis

- faringiti s

- diarrea

- pielitis

- uretritis

- conjuntivitis purulerta

- goog lios cervicales y submaxilares inflamados

- endocarditis.

HALLAZGOSDEL RECIEN NACIDOy EL MORTINATO( 5:194, 25:345-348)

- premadurez

- rash vesículo-papular diseminado

- distres respiratorio

- fallo cardíaco

- v6mltos

- convulsiones

- lianlo débi 1

* Hallazgos confirmados en nuestro eswdio.
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- heces mucoides

- roseolas o granulomas cutáneas facales en pared posterior de faringe

- fiebre o hipotermia

- SNC: meningitis purulent.a

meningoencefalltis

encefalitis

abcesos cerebrales

HALLAZGOSDE LA PLACENTA: (25:342, 5:194 )

Tamaño nonmal. Nonmal ( 1/3 de los casos) abcesos nodulares descubiertos (2/3 de los ca-

sos)

- N6dulos pequeños amarillos en cara materna

- abcesos intraseptales, amarillos, con una corona alreded<X' del certro necrótico

.. Funiculitis

- Valculitis

HALLAZGOSDE NECROPSIA: (25:346-345, 23:129,5:193 )

- meningitis granulomatosa macroc(tica supurativayependimitis

- encefalítis

- granulomas miliares (listeriomas)

- necrós i s foca les

- supuraci6n de tejidos

- microabcesos de color gris amarillento en"cabeza de alfiler'; masivamente en h(gado así eo"

ma en los siguientes 6rganos: bazo f suprarrenales, pulmones, es6fago, paredposteriorde

la faringe, amígdalas y meninges.

- granulomas foca les en nódulos ¡¡nfáticos, timo, intestlgno delgado, apéndice ileocecal,

~
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miocardio, testículos, músculo esquelético

.. microabcesos en leptomeninges principalmente a lo largo de los vasos grandes.

METoDOS DIAGNOS TICOS

CO RTES HISTOlOGICOS DE PLACENT A: (25:342, 10:417)

- Inflamaci6n del espacio intervellosos

- Listeria en cara materna o fetal;

- Bacterias escasas en membranas coriónicas

- Areas necróticas circunscritas al corion

- Nódulos en forma de rosetas (patognomónicos de infección por Listeria)

CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA: (25:342-351 )

Los cortes histológicos son demostrados con Unciones de Gram y Levaditi

- La parte central del granuloma tiene necrosis en la periferia

- se ven células inflamatoriascrónicas

- el organismose observa en la periferiade la necrosis

- Necrosís del tejido cerebral con pérdida del retículo

- infiltraciónde leucocitos y ¡¡nfocitos

- Enhígado:hay zonas necróticas en todo el ó¡gano, sinusoides distendidos

moderada degeneraci6n de células hepáticas

completaausencia de reacción celular y falta de zonas transicional entre tejido normal,

necrótico

LABORATORIOS

Hematolog(a ( 25:345 )

- Leucocitosis pronunciada con desviaci6n a la izquierda;

- Presencia de células rojas y blancas inmadll'as

- Monocitósis ocacional

-
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- Granulomatosis aumentada
( en meningitis)

- Linfocitosi> absoluta
( Meningitis tarMa )

LCR: ( 25:346 )

- presión aumentada

- proteínas aumentadas

- glucorraquia disminu(da

- células blancas de 150 a 3000 por mm(¡¡umentode neutrofilos 901'.)

- aspecto turbio, purulento o claro

- frote: gram positivios, cortos y redondos

-SEROLOGIA

Widal (25: 349 ,

Reacción de aglutinaci6n para demostraranticuerpo s contra antígenos O y H de varios sero-

tipos de Listeria, debido a que no se ha logrado llegar a un acuerdo para la interpretaci6nde

resultados, algunos autores son escépticos para su uso.

El test sólo sirve de ayuda cuando se hace lo siguiente:

- preparar el test con antigeno liD.. y IIHIIde la Listeria del serotipo un medio A-4B, 2-48

- estandarización del test de agl)Jtinación

- tí'tulos de anticuerpos 11011 paraunoen 400 y para "H
11 uno e1 100

- utilizar muestras pareadas y correlacionar con la clínica

El test es útil para el seguimiento de la enfennedad que se está tratando con antibiótico>.
Fijación del complemento ( 25:350,

Es particulannente útil en la enfennedad generalizada como medio de diagnóstico, los

positivos débiles son muy raros. Se interpreta positivo cuando hay inhibici6n completa de

la hem6lisis. rílulos de 160 son practicamente diagnósticos, pero es importante hacer

pruebas sereadas para demostrar aumento, estabilidad o caída de los títulos. Siellpre debe

-~
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tomarse muy ffi QJenta qL.e cuando el SNC está involucrado, este test puedepermanecer negati\oO.

rest de Inmunofluorescencia (25:351
)

Utilizando un tipo específico de antisuero se puede tipificar el organismo usando frote fijados

en formol.

- Aislamiento y cultivos (25:352 )

Las muestras que ofrecen mejor oportunidad de cultivo son: sangremenstn.al, líquidos cervica-

les, leche, médula 6sea, líquido ascílico, LCR, pÚs, mucosas, loquios, salgre, cord6n um-

bilical, tejido obtmido por curetaje, mucus vaginal, orina, tejido placentario, meconio y

líquido ,amni6tico. Estas muestras son muy úti les en el estudi o post-mortero para cultivarlo

deben almacenarse de 12 a 24 horas con 22 a 37 grados cent(grados.

Las muestras deben transportarse en un medio de Stuart estabilizador de PH o en el transpor-

te enriquecidode líquidode Feindt. Luego de transportarlos medios, éstos deben sembrarse

en agar sangrede oveja o agar triptosa, o es recomendablela técnica al frío enriquecida de

gray, la cual se mejora, si se agrega ácido nalid(xico, derivados de acridina, polimixina B,

tiosulfato de sodio y telerato de potasio a un mediobásico (previene la contaminación bacte-

rjana). Se incuba 48 horas a 37 grados centígrados y la lectura se faci lita usando una téc-

nica de iluminación oblícua translucente de Henry, la lectura lleva desde 24 a 36 horas hasta

6 meses.

Se debenobservar~queñas y débiles colonias beta hemolíticos en el agar SaBJrede oveja.

TRATAMIENro (3:328, 5:194-195 ,

- Penicilina G: 10 a 20 millones de unidades de 2 a 3 semanas 1M.

- Ampicilina: 1.5 gm po cada 6 horas (6-9 gm diarios' por 2 a 3 semanas, sola o asociada

a ~entamicina

- Gentamicina: 2 mg/kg de peso caporal cada 8 horas 1M.
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TRASTORNOSHIPERTENSIVOS DURANTE

EL EMBARAZO

DEFINICION:

Pre-eclampsia y Eclampsia: Enfennedad geslósíca basada en el desarrollo de

hipertensión frecuentemente asociada a edema y/o proteinuria que aparece des-

pués de la 20 semana de gestaci6n y que desaparece por completo en las prime-

ras 24 horas después del parto. La presencia de coma o de convulsiones la con

vierten en eclampsia ( 33:665 ) .
Hipertensión crónica: Puede aparecer en cualquier edad yésta enf~rmed--,,!!

en cualquier sexo, pero durante la gestación loma un significado especial de-

bido a que puede reaccionar con un fulminante signo vasculo-renal. Esta enf~

medad predispone a pre-eclampsia sobreañadida y puede ser tomada como tal

si a la paciente no se le toma la presión arterial antes de la 20 semana, en el

control prenatal ( 33:665 ).
Hipertensión transitoria durante el Embarazo: llamada también toxemia recidiva~

te o hipertensión esencial liltente, surge durante el embarazo o en las primeras

24 horas después del parto para desaparecer 10 dias después del parto. El ede

ma y la proteinuria no estan presentes ( 33:665 ).

CLASIFICACION: ( 33:665 )

Los trastornos hipertensivos durante el embarazo según el
11 Comité de Teml ini>

logra del Colegio Americano de Ginecoopstetricia
11 son los siguientes:

A - Hipertensi6n Aguda del Embarazo:

1 - Preectampsia: a.. moderada b. severa

2 - Eclampsia ..

-~
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8 -Hipertensi6n Crónica que precede al embarazo ~

C -Hipertensi6h Crónica:

1 ~ - Con pre-ecl ampsi a sobreim puesta ~

2.- Con eclampsia sobreimpuesta..

D -Hipertensi6n Tardía
°

Pasajera del embarazo.

ETIOLOGIA:

Un reciente reporte atriooye la etiología de la toxémia a un microorgani smo '!.n

terionnente desconocido, llamado Hydatoxi Lualba ~ Los ooctores Silvio Aladjem y

Judith Lueck de la Universidad de Loyola, lo observaron incidentalmente en tejidos

placentarios y posterionnente en la circulaci6n sangu(nea. Al inyectar material con-

teniendo el Hydatoxi a animales embarazadas, éstas desarrollaron sigoos de toxémia.

Esto aGnrequiere confinnaci6n ( 7: 19 ).

Hasta la fecha, la etiología de la pre-eclampsia sigue siendo desconocida, ya

que las teorías hasta ahora no han sido capaces de explicar los siguientes factores:

1.- La influencia predisponente de la nuliparidad, gestación múltiple y mola.

2.- Su mayor incidencia en ciertas localidades y personas indingentes.

3.- La incidencia progresiva como ténnino de aproximación.

4.. - la rareza de la eclampsia repetida ..

5.. - La mejoría que suele seguir a la evacuación del feto.

6 ~- La hiperlensión, edema, proteinuria y convulsiones.

7.- Las características lesiones hepáticas y renales.

Otras teorías conocidas involucran desde los tactores renales hasta los factores

socioecon6micos ( 34:624 ).
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FISIOPATOLOGIA:(33:667 )

Hipertensión: La Preeclampsia es una enfermedad de la totalidad de las pequeñas arteria

las, cuya lesi6n esencial se cree que sea una arteriolilis iniciada principalmente por un

amplio vasoespasmo. La lesi6n en la pared vascular ocurre por interferencia en la vasa

vasorum, también parece que las arteriolas están hipersensibles a las hormonas presoras

( vasopresina, nor-adrenalina y ang iotensina ).

Edema: Debido a una retención de sodio yagua cuya eliopatolog(a no puede ser expli-

cada por el aumento de la presi6n intracapilar, ni por la disminuci6n de la presión oocoti-

ea del plasma f ni porel aumentode la permeabilidad capilar. La Aldo:.L:rona, hormo-

na corticoadrenal parece ser la responsable.

Proteinuria: secundaria probablemente a un aumento en la permeabilidad de los capilares

glomerulares.

MECANISMO POR EL CUAL PRODUCE MUERTE FETAL:

- Disminuci6n de la perfusi6n uterina Que provoca anoxia cr6nica intraútero

- Insuficiencia placentaria

- Abruptio Placentae ( OPPNI )

EPIDEMIOLOGIA :

En EUA la Toxémia es la segunda causa mas frecuente de muerte materna y fetal, a-

fecta , afecta a trecientas mil mujeres y es causa de veinticuatro mil muertes anuales,

mas o menos cinco millones de muertes anuales en el mundo. En EUA la mortalidad pe-

rl.latal con preeclampsia es deiS')'. y con eclampsia del 15')'. al 30'/. (7:19-20 )

En el Hospital Roosevelt la muerte materna anual es del 10"/0 y la perinatal del 15')'. ,

en reeien nacidos mayores de 4 libras (27:1 ). La mayoría de pacientes son nulí-

paras jóvenes y la recidiva es <lel 35'10. ( 33:687 )

-~
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HALLAZGO S CLlNICOS

HALLAZGOS MATERNOS (27:2, 28:370" 33:666
)

A. Preeelampsia Moderada:

- presi6n arterial de 140/90, o un aumento de 30 mmHg sobre el nivel basal de la

sist61iea o un aumento de 15 mmHgsobre el nivel basal de la diast6lica.

- Aumento de peso de 1 libra por semana o 6 libras por mes.

- Edema generalizado

- Retinopatía grado I

- Clonus

- Fotofobia y visi6n borrosa

- Cefalea

- Oolor epigástrico

B . Preeclampsia Severa:

- Presi6n arterial de 160/110 en reposo, en 2ocaciones, en intervalos de 6 horas

- Cianosis

- Edema Pulmonar

- Hiperreflexia

- Disturbios cerebrales

- Disturbios visuales

- Dolor epigástrico

C. Eclampsia:

- El cuadro anterior mas convulciones y/o cmlla
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D . Hipertensión Crónica:

- Historia de presión arteria I de 120/90 antes del embarazo o de la 20 semana de

gestación

- Presión arterial de 180/120 en cualquier época

- Retinopatía grado 11

- Presencia de enfermedad cr6nica

E. Hipertens¡ónTardíao Pasajera del Embarazo:

- Presión arterial de 140/90 o mas alta

- Aumento de 30 mmHg y 15 rnmHg en las presiones si~lólica y diastólica respectiva-

mente, durante el embarazo, el trabajo de parto o las primeras 24 horas post-parto.

HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y EL MORTINATO :

- Pequeño para edad gestacional

- Premadurez

- Meconio en tejidos y/o líquido amniótico

- Piel pálida y/o cianótica

- Apgar menor de 5 al m¡nulo

- Convulsiones

HALLAZGOS OE LA PLACENTA: (34:618, 2:1, 10:440,23:30)

- Infartos en mas del 601. de los casos

- Placenta pequeña

- Frecuentementeteñida con meconio en su cara fetal

- .lnfartos crónicos en la cara materna

- Hematomas en la decidua

..- I"fartos agudos: de color negro profundo contrasta~do con gris de tejido nomal, margen

bien definido y poco (ime
~

.-
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- La apariencia de acú'muJos de nucleos solamente se observa en la vecindad del

infarto verdadero subagudo y crónico

- También se pueden observar los siguientes cuadros:

a. Infarto s verdaderos en diferentes estadíos de evolución

b. Abundantes ac~mulos nucleares en regiones adyacentes a los ¡nfartos

c. Edema estromal generalizado en casos de muerte fetal

d . No hay procesos de degeneración

- Celulas de Langhans abundantes

- Vasodilatación de los capilares vellositarios

- Lesiones ateromatosas en las arterias espiraladas uteroplacentarias

LABORATORIOS: (27:2 )

Preeclampsia moderada:

- Proteinuria arriba de 300 mg por litro en orina recotectada en 24 horas o 1 gramo por

litro en muestra de orina aislada

.
Preeclampsia Severa:

- Menos de 400 cc de orina en 24 horas (menos de 30 cc en una hora)

-Proteinuria mayorde 5 gramos por litro en orina recolectada en 24 horas

- Gonadotropina coriónica aumentada en orina

Hipertensión Crónica:

- Proteinuria ausente

- Nitrogeno de Urea arriba de 20 mgO¡"

- Crealinina mayor de 1 mgO¡"

Hipertensión Tardía:

- Proleinuria ausente
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bien definidos Y de consistencia friable

- Infartas cr6nicos: blancos, duros, de limites bien definidos

HALLAZGOS DE NECROPSIA:
( 23:82-90 )

- Hemorragia subaracnoidea con congestión de todo el ceretro

-Acúmulos de sangre en las circonvoluciones

-Dilataci6n al veo lar por Irquido

- Congestión generalizada de órganos

-Ocacionalmente puede haber pet~uias muy pequeñas en todos los órganos, principalmente

en mediastino y pulmones, llamadas en u llama 11

METODOS DIAGNOSTICO S

CORTES HISTOLOGICOSDE PLACENTA:
(10:440,23:30,33:618)

- Madurez retardada del trofoblasto en el 65°/"
de los casos Y envejecimiento prematuro en el

11'/, de los caSos ( 2:1 )

- Envejecimiento Prematuro:

a . Degeneración sincitial en la mayor parte de las vellosidades, en caSOS graves estan

afectadas todas

b . Intensa congestión de los vasos sanguíneos

e .Vellosidades cubiertas por una fina capa de material hialino

- En las primeras ¡ases de la preeclampsia se nota una aparente hiperplasia del trofoblasto

- Picnosis y cariorrexis de los nucleos sinciciales

- En las zonas no infartadas hay aumento de los nudos sinciciales Y se observan mas gra!!,

des de lo normal, El nucleo presenta un aspecto cuadriculado
( signo de Tenney Parker j

~
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CONDUCTA Y TRATAMIENTO

Maneio Ambulatorio: (8:58
)

En pacientes con presión arteria! menor de 120/80, sin daño renal
y cuya pr.Q

teinuria sea menor de 150 mg, en orina recolectada en 24 horas:

- Evaluar 2 veceS por semana: edema, presión arterial y proteinuria..

- Reposo en cama ..

- Dieta libre pero sin añadir sal extra a la comida ..

- Fenobarbital: administrar 50 mg en horas de sueño y cuando sea necesario, PO.

Manejo Hospitalario: ( 8:58 )

Si la presión arteria1 sistólica aumenta 30 mmHg o la diastólica 15 mmHg, o

si aumenta la proleinuria :

- Reposo absoluto

- No ingerir nada por boca.

- Monitorizar los signos vitales de la madre y la frecuencia cardíaca fetal cada 15 min,

- Control de ingesta y excreta cada 4 horas (colocar sonda vesical si es necesario) ..

- Soluciones IV : Dextrosa al 5,,/0 , 60 a 80 cc por hora, máximo 2 litros, seguioos

de Lactato de Ringer", máximo 1 litro.

- Sulfato de Magnesia al 50'/, :

- Oósis inicial de 10 g, 1M
( 5 g, en cada nalga).

- Dósis de mantenimiento de 5 g, 1M cada 4 horas, solo después de constatar:

a.. - Presencia de reflejo patetar .

b.- Excreta urinaria mayor de 100 cc en las 4 horas previas.

c.- Frecuencia repiratoria mayor de 16 por minuto.
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.. Antídoto del sulfata de magnesia:

Gluconato de calcio al 10"/.. f administrar 1 g, en 10 ce , lentamente
~

.. Hídralazina cuando la presi6n diast6lica sea mayor de 110 mmHg.

D6sis inicial de 5 mg, IV , seguida de 10 mg, IV, cada 15 minutos hasta

obtener una presl6n dlast611ea de 90 mmHg .
Manejo de convulsiones:

- Sulfato de magnesia: 4 g, al 20~,
( 12 ee de agua destilada con 2 ee de su Ifato

)

administrados IV ,¡mente en un tiempo no menor de 3 minutos, acompañados de

10 gramos de sulfato de magnesia al 50'/, 1M.

- Si el cuadro convulsivo recurre en un intervalo mayor de 20 minutos, se pueden ad-

ministrar 2 g, de su/fato de magnesia al 20/'0 IV , lentos.

.. Si hay estaus convulsivo refractario: administrarfenobarbital, 320 mg, 1M.

Manelo del parto: (8:58 )

- Sedación con 50 mg de meperidina 1M, acompañados de 25 mg de Prometazina 1M,

en 2 horas previ as al parto.

- Inducción del trabajo de parto (ver en cap(tulo de muerte fetal, la conducta)

- SI se decide hacer cesárea, debe utilizarse anestesia general.

OTRA AL TERNATIVA PARA CONDUCTA Y MANEJO (3:20 )

H¡pertensi6n mediana:

- Presión arterial de 120/80 a 140/95, acompañada de edema.

- Bun de 10 mg!lOO mi, Creatinina sérica de 1 mg!lOO mI, ACido úrico me-

mor de 4 mq!lOO mi.

,

1
......
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Proleinuria de 0..5 gramos en orina de 24 horas

Tratamiento:

- Reposo en cama

- Dieta con 1 a 2 gm de sal

- Clorotiazlda: 500 mg Quid. PO

- Evacuar ~tero si el feto está a ténnino

Hipertensl6n Moderada:

- Presi6n arterlal de 150/100 a 160/110

- Edema, hiperreflexia, y signos visuales tempranos

- Bun de 10 a 20 mg/l00 mi, Creatinina de 1 a,1.6 mg/l00 mi, Aeido Urieo de

4.5 a 6 mg/l00 mi

- Proteinuria de 0...5 a 2 gramos en orina de 24 horas

- Trombocitopenia mediana

Tratamiento:

- Clorotiazlda: 500 mg PO , BID o Furosemlde: 40 mg PO QUID

- Hidralazina: 50 mg PO cada 6 horas, asociado a Aldomet: 250 mg PO cada 6 horas

- Fenltoina 100 mg PO TlD

- Parto generalmente indicado

Hipertensl6n Severa:

- Presi6n arterial de mas de 160/110.

- Edema, hiperreflexia, convulsiones, fallo cardíaco, signos visuales.

- BUN de mas de 20 mg/l00 mi, Creatlnlna 1.6 mg/l00 mi, Aeido Urleo mas de 6 11

por 100 mi

- Proteinuria de 2 gramos en orina de 24 horas.
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- Trombocitopenia presente
Otro efecto Que tiene es que como relajante del musculo liso deprime la actividad

- Disminuci6n ocacional de los factores de coagulaci6n
miométrica. Actualmente cuando se dispone de drogas antihipertensivas mas efica-

Tratamiento:
ces y seguras, la única ventaja Que parece lener el sulfato de magnesia es la expe -

- Oiazóxido 300 mg IV (administrarlos en 10 a 15 segundos) con Furosemida 40 mg IV
r¡encia y la confianza que los obstelras han tenido en suuso (3:18 )

OIAZEPAM :
51en 5 a 10 minutos no ha bajado la fl'esi6n, pueden administrarse nuevamente 300 rng

de Diazóxido . Puede causar una taqicardia leve en la madre, pero no produce efectos adversos er

IV cada 6 horas

el PH ni en el PC02 de la sangre materna o del feto. Con dósis altas de Oiazepam

IV,una hipotonía transitoria se ha reportado en el recién nacido, pero sin producir d!
- Otro esquema de tramento es administrar Hidralazina 10 a 40 mg IV con MetilOopa 500 mg

- Fenitofna 0.5 a 1 gramo en 100 ce de soluei6n salina, administrar 50 mg/minuto IV lento
presi6n respiratoria ( 3:20 )

FENITOINA :
- Oiazepam 5 mg IV si ocurre convulsi6n y continuar con 20 mg 1M cada 6 horas

central se hayan estabilizado

Debe administrarse muy lentamente para evitar depreci6n respiratoria o hipotensi6n

Este medicalTIento cruza la barrera placentaria y al administrarse durante todo el emba-
- El parto está indicado lan pronlo como los signos cardiovasculares y del sistema nervioso

raza puede producir un defecto de coagulación en el reci~n nacido (que responde al -
COMENTARIOS: trataminlo con vitamina K ), sin embargo con tratamientos a corto plazo no se ha repo!

tado este defecto de coagulaci6n en el recién nacido.( 3:21 )El anterior esquema de tratamierto se basa en el uso profiláctico de diuréticos y en el

uso de barbitúricos en lugar de sulfato de magnesia, debido a los siguientes motivos: OIURETICOS :

SULFA TO DE MAGNESIO : Su efecto natriure'tico antihipertensivo es bastante apropiado y 16gico para utili-

zarlo en hiperiensi6n durante el embarazo, los argumentos contra su uso estan basa -No puede ser considerado como antihlpertensivo ni como anticonvulslvante ya que su

efecto es a nivel de la uni6n neuromuscular, en donde el magnesia disminuye la cantidad de dos en los siguientes hallazgos:

aeetileolina que es liberada por un Impulso que es dado al nervio motor. Utilizando electr~

encefalograma no se ha encontrado "iagun efecto en la actividad convulsiva al administrar

1 .,La Hemoconcentraci6n que Puede Ocurrir en Toxémia

este medicamento. Estudios han reportado que las convulsiones pueden producirse con

Comentario: La hemoconcentración es común en todos los ti pos de hipertensi6n

y su significado clínico es mrnimo. El 9U¡ode reducción de volumen plasmálico

d6sis terapeuticas del medicamento y que no hay relaei6n entre el nivel (erieo del mediea- es similar al de la hipertensi6n esencial en sujetos no embarazados

mento su nivel en líquido cefalorraquldeo
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2 . Disminuci6n del Aclaramiento Renal de Dehidroepiandrosterona (DHEA)

Comentario: Clewel y Col, han apuntada que el aclaramiento renal del DHEA no es un

m~todo matemalicamente aceptable para medir el flujo sanguíneo uterino. El DHEA pu~

de solamente ser indicador de funci6n placentaria ya que no se ha demostrado ninguna

relaci6n entre el aclaramiento del DHEA Y la supervivencia fetal en ningún estudio pu-

blicado . El porqu~ el DHEA es reducido en presencia de diur~ticos yantihipertensi-

vas que incluyen la Hidralazina I pennanece poco claro hasta el momento (3:21)

Por otro lado, Rauramoy Col, demostraron que la toxémia severa desarroll6 en el 2.310

~e mujeres tratadas con diur~ticos desde el primer síntoma de toxémia y en el 7.3"/0 de mu-

jeres no tratadas. La mortalidad perinatal fu~ de 2.3:-'. en el grupo tratado y de 4.6'/. en
\

el grupo no tratado (3:22 )

Fridman en un estudio similar reporta que la mortalidad fetal fu~ de 1.85:-'. en el gru-

po de no tratadas con diur~ticos y de 4.4:-'. en las tratadas con diur~ticos (3:21, 8:58 ),

Sin embargo en este estudio hubo un significante aumenta con respecto a la mortalidad fe-

tal cuando cualquier otra droga fu~ administrada ( antihipertensivos, narc6ticos o anticoo -
vulsivantes) por lo que no se puede asegurar que la mortalidad fetal se debiera unicamente

al uso de diur~ticos (3:21 )

-\
I

~
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DIABETES DURANTE EL EMBARAZO

DEFINICION:

Es un defecto crónico del metabolismo secundario a la absoluta o relativa falta de in-

sulina, caracterizad:) por hiperglicemia post-prandial o en estado de ayuno. En su

más severa forma se acompaña de cetósis. Si es crónica se acompaña de enfermedad

de los pequeños vasos (microangiopatía en retina y/o glomerulorrenal, neuropatía y

arterioesclerosis ) . ( 33:740 - 7413:42,

Hiperglicemia en Ayunas:

L.a hiperglicemia en ayunas según la National Oiabetes Data Group se define como la

glicemia de 105 mg/ 100 mi o más en embarazadasY 140 mg / 100 mi o más en

no embarazadas, esto es debido a que los niveles de glucosa en sangre son más ba-

jos durante el embarazo normal.

Diabetes Gestacional:

Cuando la mala tolerancia a la glucosa se present3 por primera vez durante un emba~

zo se le llama diabetes gestacional , este término no incluye a las pacientes que pr~

sentan una reversión past-parto e incluye a pacientes que tienen niveles elevados o

normales de glicemia en ayunas, mientras que todos los pacientes excepto el 2°10re-

vierten a la tolerancia adecuada a la glucosa durante el post-parto y en un lap50 de

16 años el 60,,/0 de estas mujeres desarrollaran diabetes permanente.

ETIOLOGIA :

La diabetes es un síndrome heterogéneo tanto en su etiología como en su patogeri a,

se han postulado factores genéticos y virales tales como Coxaquie84 y Rubeola.



E Pérdida de la visión.

F Nefro~tías .

G Múltiples rallas.

H Cardiopatías .

R Retinipatía proliferativa.

T Transplante renal.
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En 1979 el National InstittJtes 01 Health clasifico la djabelt>~ de 1,1

'>1t¡111t.'lltt'torrll<i

33:740 - 741
CLASIFICACION DE LA DIABETES DURANTE EL EMBARAZO **

1 .- Diabetes Mellitus Espontánea: A Diabetes química.

a.- tipoJ I ; o diabetes insulinodependiente anterionnenle llamada diabetes

de instalación juveni I .
B Instalación en la madurez (arriba de los 20 años). Duración no mayor de 10

años y sin lesiones vasculares .
b. - tipo 11 o diabetes insul¡noindep~nd¡ente anteriormente llamada de ins C1 Edad de lOa 19 años a la instalación.

lalación en la madurez. C2 De 10 a 19 años de duración.

2. -Diabetes Secundaria: DI Debajo de los 10 años de edad al instalarse.

a.- enfermedad pancreática: p3.ncreotectomía, insuficiencl mcreatiGa . D2 Sobre los 20 años de duración.

b.- honnonal: exceso de secresión de hormonas contrainsulínicas como en 03 Retinopalía incipiente.

acromegalia, síndrome de Cushing y feocromocitoma .
c .- inducido por drogas: diuréticos que hacen p¿rder p'Jtasio, hormonas con

04 Vasos calcificados de las piernas.

05 Hipertensión.

trainsulínicas, agentes pSicoactivos y difenilhidantoína.

d .- asoc iadas con síndromes gen éticos complejos: ataxia - telangiectasia,

Lawrence-Moon-Biedl, distrofia miotónica, ataxia de Friedrich.

3 . - Mala Tolerancia a la Glucosa:

glucosa en suero: normal en ayunas y a las 2 horas.

valor de la curva de tolerancia mayor de 140 p=ro mellor de 200/100 mi.

antiguamente llamada diabetes química, asintomática, latente o subclínica.

** Clasificación de White. : <. 33:74] ).4. - Diabetes Gestacional:

de instalación durante el embarazo
.. COMPLICACIONES: ( 33:47-50

- Hipoglicemia : por esquemas demasiados estrictos de tratamiento.

- Vómitos: pueden llevar a la acidosis o hip.=rinsulinismo.

- Toxemia: aumento de 4 veces en relación a los embarazos nonnales .
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- Infecciones más frecuentes y más severas 11

- Parto difícil por macrosomía fetal..

- Aumento del riesgo materno en la cesárea .,

- Disnea materna causada por el hidramnios y/o macrosomía fetal..

- Hemorragiasevera post-parto ..

- Muerte perinatal aumentada..

..;Morbilirlad neonatal aumentada..

- Herencia de predisposici6na la diabetes ..

- Parto prematuro 11

- Pielonefritis en el 1.5"/0 a 12'10 de los casos 11

Macrosomía Fetal:

El paso de glucosa en caso de enfermeaad vascuJar materna e hipergJicemia materna

através de la placenta en grandes cantidades favorece el hiperinsulinismo fetal, éste

sumado a la hiperglicemia fetal aumenta la síntésis de glic6geno, lipogénesis y sínte-

sis de proteinas en el feto.. Después del parto la falta brusca de glucosa materna p!..o

voca hipoglicemia fetal debido al hiperjnsulinismo del recién nacido ( la insulina fe-

tal aparece entre la novena y décima primera semana de gestación)..

EPIDEMIOLOGIA: ( 3:43,33:740 )

La diabetes gestacional se observa en 1¡'0 a 3¡'0 de los embarazos en EUA y el rie~

go de muerte fetal y neonatal es de 2 a 3 veces mayor que en los embarazos norrna-

les.. La mortalidad perinatal es menor del 5°10cuando hay un control prenatal efec-

Uvo" Esta mortalidad tiende a disminuír y en consecuencia se aumenta la muerte d~

bida a anomalías congénitas secundarias a diabetes
..

Es menos común en mujeres de menos de 25 años ..

.
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- La muerte fetal está comprendida entre el 4°/0 y el 12°/0 ( 3 a 8 veces el mortinato

de la población en general. )

- La incidencia de mortinatos ha bajado en los úlWnos años debido a la conducta de

provocar parto prematuro, pero en consecuencia ha aumentado el número de"muertes

neonatales debidas alldistress. respiratorio.. Se sugiere por lo tanto que se utilizen

las pruebas de maduración pulmonar fetal.

- Este lipJ de pacientes
( diabetes gestacional ) no son detectados debido a que no

se les hace curva de tolerancia a la glucosa rutinariamente..

MECANISMOS POR MEDIO DEL CUAL PRODUCE MUERTE FETAL:

- Cetoacidosis materna..

- Insuficiencia placenlaria por vascu1itis materna..

- Trauma intraparto .

.......
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HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOS MATERNOS: ( 3:47-48,8:68 , 33:47- 48

- Asintomática..

- Historiafamiliarde diabetes y/o niños grandes, pérdidas fetales anteriores..

- Hiperglicemia..

- Disneas más frecuentes y más severas *

- Altura uterina mayor que última regla..

- Poliuria, polifagia y polidipsia *

- Fatiga y decaimiento..

- Flujo blanco con prurito vulvar ..

- Pre-eclampsia..

- Edema*

- Infección urinaria *

- Moniliasis recurrente..

HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y MORTINATO:

- Niño macros6mico : cara redonda, largo y pesado ( más frecuente encontrarlos en las

clases A a C ).

- Niños con bajo peso al nacer (más frecuentes en las clases de la O a la T )..

"- Distress'respiratorio ( SOR idiopÁtico5 veces más frecuente.queen la poblaci6n

general) .
- Signos de hipoealeemia y/o hipoglieemia ( 15'/, a 20'/, )"

- Malformaciones congénitas: corazón, sistema nervioso, esqueleto..

- Premadurez..

* Hallazgos confirmados en nuestro estudio ..

t

~
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- Hepato-esplenomegalia ..

- Hipoglicemia: apatía, apnea, tremor, palidez, cianosis ..

- Ictericia neonatal: 15'/, a 20'1,

- Hipocalcemia: 8% a 227"

HALLAZGOS DE LA PLACENTA ( 10:405 ,414

- Ninguna caractedstica *

- Plaeenta Grande"

- Ocacionalmente decoloraci6n con aspecto de IIhoja muertall

- Lesiones de necrosis isquémica.

- Infartos verdaderos ..

HALLAZGOS DE LA NECROPSIA: (3:48-49,23:10,240,334,380,33:743 )

,
- Tejido celular subcutaneo engrosado.

- Macrosomía fetal excep~o en el cerebro (relacionado con el grado de hiperglicemia

y la falta de enfermedad vascular materna)..

- Anomalías congénitas generalmente de corazón, sistema nervioso y sistema esque-

lético ..

- Macrosomía visceral: particularmente h(gado y bazo.

METODOS DIAGNOSTICOS

CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA: ( 2:1 ,10:405

- Tejido inmaduro en general..

- Grandes vellosidades ramificadas..

- Estroma hipercelular rico en celulas de Hofbaue:- ..

- Granulos de glicógeno ..

*
Hallazgos confirmados en nuestro estudio ..
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- Restos nucleares.

- Trofoblasto formado por grupos de celulas de Langhans en forma de borde de cepillo

- Intensa vasodilatación de capilares vellositarios con escasos eritroblastos .
- No hay cambios inflamatorios en los troncos vellosilarios .
- Edema de las células endoteliales y proliferación de las mismas.

- Aumento del número de brotes sincitiales .
CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA ( 2~10,246,334,337,380)

- Centro de los islotes de Langerhans presentan un área de degeneraci6n ocupada por

tejido co~ectivo .
- Hipertrofia e hiperplasia de los islotes de Langerghans .
- Anormal número de células rojas nucleadas circulantes.

- Eritropoyesis aumentada.

LABORATORIOS:

Orina simple:

La presencia de glucosuria frecuentemente se debe a lactosa y ésto no debe ser inter-

pretado como diabetes ya que es un método muy inespedfico .
Test especifíco para glucosuria:

Test Tape, Clinistix y Labstlx. Estos test identifican la glucosa evadiendo la fal-

sa respuesta de la lactosa .
Glicemia:

La glicemia se pJede medir de rutina utilizando un test de tolerancia a la glucosa en

el cual se administran 50 gms, de glucosa oral en o sin ayuno obteniendo una sola

muestra de sangre. Se recomienda en pacientes mayores de 25 años con embarazo

de 26 a 28 semanas ( 3:44 ) .
Otra foma de evaluar la glicemia en pacientes mayores de 25 años es efectuar una

1

..,~
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glicemia 2 horas después de haber administrado 100 gms. de glucosa oral, Con valo

res arriba de 120 mg se recomienda efectuar una curva de tolerancia a la glucosa
..

8:68 ).

CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA:

Indicaciones: ( 3:44

1 .- Historia familiar de diabetes con parentesco cercano.

2.- Recién nacido macrosómico anterior.

3 . - Pobre historia obstétrica.

4. - Glucosuria durante el embarazo ..

5.- Prueba rutinaria de tolerancia a la glucosa con glicemia de 135 rng /100 mi.

Procedimiento por via oral: ( 3:45

1.- Se administran 2001gm, de carbohidratos diarios orales durante 3 dias antes.

2. - No ingerir nada desde la tarde anterior al procedimiento.

3. - El día de la prueba se obtiene una muestra de sangre con la paciente en ayunas.

4;- Se administran 100 gm, de giucosa disueltos en 200 a 400 cc de agua, la

cual deberá ser ingerida en menos de 5 minutos.

5 . - Se obtienen muestras sanguíneas de 1 hora, 2 horas y 3 horas desPJés de la

¡ngesta de la glucosa.

Esta vía es la más fisiológica, más sensible y mejor estandarjzada. Este test mi-

de la absorción de glucosa por el tracto gatrointestinal y su obtención por los tejidos ,

su excreción en la orina así como la estimulación de ciertas honnonas intestinales que

aumentan la liberación de insulina de las células beta en los islotes de Langerghans.

Durante el embarazo el test oral sufre variaciones en la absorción de la gluCosa en



Muestra Obtenida Somogyi-Nelson Eoustand y Lewis
sangre comp!eta en suero

En ayunas 90 mg/l00 mi 95 mg/100 mi

En una hora después 165 mg/100 mi 180 mg/100 mi

En dos horas después 145 mg/100 mi 160 mg/100 mi

En tres horas después 125 mg/100 mi 135 mg/100 mi

..
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2 .- Interpretación de Diabetes Geslacional: **

el intestino debido a que las "auseas y los vómitos pueden aparecer debido a la in-

Muestra de una hora

105 mg/l00 mi

190 mg/100 mi

gesta de glucosa, por 10 cual puede utilizarse el método parenleral IV.{ 3:45 Muestra en ayuno

Procedimiento pJr vía parenleral:
( 4:1,900

Muestra de dos horas

1 .'"
La preparación antes de la prueba es igual que en la vía oral.

Muestra de tres horas

165 mg/100 mI

145 mg/l00 mi

2.- En la prueba se administran 0.5 gm ,de glucosa por kilo de peso corporal por

infusión inlravenosa rápida.
** Datos obtenidos de la National Diabetes Data Group. 1979.

( 33:741

3.'" Se determinan niveles sangu(neos de glucosa con intervalos de 10 minutos ha!
Hemogiobina Glucosada ( Hb A1c ):

la una hora después de la infusión. Cuando hay niveles altos en sangre materna a finales del primer trimestre.existe la

4.- Para la interpretación se' utiliza la siguiente fórmula: posibilidad de que el feto presente malformaciones coágénitas
( 8:68 ).

Evaluacióndel Estado Fetal:

K = 0.69
T 1/2 minutos

X 100

O. 69: por ciento de desaparic ión .
T : minutos que se necesitan para que la glucosa baje de 300 mg

a 150 mg/lOO mi.

1 - Determinación de la disminución del estriol urinario:.
debe hacerse una prueba 3 veces pur semana desde la 30 semana de gestación.

si está disminuído puede indicar daño fetal. Una caída significativa de esta
prueba es indicación de inducir el parto.

Resultado: normalmente deberá ser mayor que la unidad.

,1 1\
2 . - Contraction stress test y Non stress test:

estas pruebas deberan reaJizars-e dos veces por semana.

Interpretación:
3" - Fosfatidjlt:olina en líquido amniótico:

un vaJúr de 1200 mg"fo asegura que no habrá distres respiratorio en el neonato .
1 .- Valores límite normales durante el embarazo:

4 .- Pruebas de función renal:
deberan realizarse cada més .

CONDUCTA Y TRATAMIENTO

CONDUCTA GENERAL: 33:744 - 747

- El objetivo general es normal la nonnoglicemia
y mantener el equilibrio acido-base.

- Actividad: de acuerdo a la glicemia.
Arriba de los valores anteriores se considera una prueba positiva. (

3:44
- Continuar el embarazo hasta que el feto sea funcionalmente maduro.

)
~ --~
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- Controles periódicoS de glicemia en ayunas ..

- Si el ambiente intrauterino se deteriora:
Evacuar ~tero ..

- La dieta debe distribuir se en 5 comidas diarias ..

- Insulina: administrar 2 a 3 veces diarias.

- Es sumamente irlportante conocer la edad fetal exacta.

- Dosificar la ¡nsulina preferentemente por celonuria.

- NO usar hipoglucemianles orales ya que son teratogénicos potenciales.

- Hospitalización aconsejable desde la 32 semana a 34 selT1.1nasde gestación.

- Pruebasde madurez fetal desde las 37 semanas de gestación ..

- A nivel privado se sugiere el moniloreo ambulatorio con una buena instrucción a la

paciente.

- En la primera visita al control prenatal se sugiere hacer una hemoglobina g:ucosada.

- Con una relación lecitina-esfingomielina de 4 o más alta debe evacuarse el útero a

38 semana de gestación o real izar cesáre a .

DIETA: ( 3:53-54

- Evitar programas estrictos de reducción de peso.

- Omitir los dulces, helados, caramelos chocolates
y otros carbohidratos simples.

- Ingerir carbohidrato s completos ( pan, papas, pastas y frijoles) o fibras ( p)lisa-

caridos no absorbibles ).

- Si se decide restringir peso corporal nunca deberan bajarse más de 12 libras.

- Carbohidratos: 150 gramos diarios.

- Proteinas: 125 gramos diarios.

- Grasas: 60 a 80 gramos diarios.

"
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- En pacientes con marcada glucosuria aumentar 50 gramos de carbohidratos .
- Ingestión regular de alimentos y hacer tiempos entre comidas.

INSULlNA:

La NPH es la más adecuada para el control metabólico estricto y debe unirse con una

insulina de acción rapida, administrada postprandialmente en una relación de 2
( insu-

Ilmi de acción intermedia) y 1 (insulina de acción rapida
) por las mañanas

-
.. -.- --. -

Antes de la cena deberán administrarse en relación de 1 para lenta y 1 para rapida .
Es importante tomar en cuenta que durante la primera mitad del embarazo las necesj-

dades de insulina son bajas ya que el feto consume más glucosa, mientras que dur~

te la segunda mitad del embarazo la necesidad de ,insulina aumenta debido a las hor-

monas placentarias ( >.3:50 - 53

CONDUCTA EN DIABETES GESTACIONAL: ( 3:53 , 33:744

Estudios recienles sugieren que la insulina NPH rápida en dosis de 10 a 20 unida-

des administradas diariamente cada mañana reducen la macrosomía fetal, disminuyen

el trauma intraparto y facilitan el manejo del mismo. Este tratamiento deberá iniciar

se desde la 30 semana de gestación.

Glicemia:

Deberán hacerse niveles sanguíneos de glucosa en ayunas, post-prandiales y por las

tardes una vez por semana para ajustar apropiadamente la dósis .
Dieta:

30 a 35 calorías p:>rkilo de peso corpJral al día, mínimo 150 gramos de carbohidra

tos. Se aconseja prolongar el embarazo hasta el término con controles de glicemia

periódicos.
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PARTO VAGINAL:

La hipertensión materna o el polihidramnios son indicaciones de evacuar el ~tero a ~

5ar de una relación lecitina-esfingomielina de 4 .. Una caída significativa en el es-

trioJ o un'~on stress test"posilivo sonindicaciones de inducir el parto
( 8:68

Inducci6n :

Para efectuar una inducción es necesario que exi.stan los siguientes requisitos:( 3:55
)

- Feto que no sea excesivamente grande ..

- Pelvts adecuada ..

- Que fa paciente no sea gran multípara ..

- Cervix blando y dilatado.

- Feto encajado en presentación de vértice ..

Procedimiento: ( 3:55

- Deben evitarse los alimentos y la insulina deberan evitarse en la mañana de Ja in-

ducción ..

- Infusi6n IV de glucosa al 5':'. ( 125 mi por hora).

- Mantener niveles de glucosa entre 100 y 60 mg!100 mi .
- Agregar 10 unidades de insulina I'JPH . POI'cada litro de soluci6n administrada

( 1.25 unidades pJr hora) y se bajará o subirá la dósis según los niveles de glice-

mia con limites de O a 3 unidades pJr hora.
11 1\- El procedimiento de la inducción es descrito en el tema muerte fetal.

Labor Espontánea:

Se efectua~ los mismos procedimientos ¡¡nt.eriores exceJto en el caso de que a la pa-

ciente se le hubiere dado insulina subcutánea anles de iniciar la labor, en cuyo caso

no deberá administrarse insulina durante el parto.

.

""""'.
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PARTO POR CESAREA:

La diabetes no es indicación absoluta de cesárea aunque si el feto pesa arriba de 9.9

libras y/o hay síndrome de desproporción cefalo-pélvica si está indicada la ces~rea .
3:55 - 56 ).

Cesarea electiva: ( 8:160

- Operar antes del desayuno.

- No deben administrarse ni alimento ni insulina el día de la cesárea.

- Colocar una infusión IV de solución salina hasta el parto.

- Después de la extracción del niño deberá administrarse una solución glucosada con

pequeñas cantidades de insulina .
- La dosis de insulina debe de ir aumentando gradulamente hasta unas pJcas semanas

después del parto.

Cetoacidosis: ( 3:55

,. Infusión constante o intermitente de insulina aproximadamente de 2 a 6 unidades

por hora.

-Abundante cantidad de líquido hlpot6nico .
- Suplemento de potasio .
- Bicarbonato: debe de ser administrado en p3cients con PH arterial menor de 7.25

o con niveles sérico s de bicarbonato menores de 5 o a pacienles en coma.

- Monitorizar el PH arterial y niveles sanguíneos de cetonas y glucosa.

- El manejo de esla complicación debe de realjzarse en conjunto ccn un internista.
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OEFINICION:

Llamada también Ictericia recidivante del embarazo, Colestasis ideopática del embara-

zo, Hepatósis colestática, (ctericia gravídica, Ictericia idiopáUca (33:758)

Es una ges(osis que aparece en las últimas semanas del embarazo y que desaparece por

completo después del parto, frecuentemente reaparece en los siguientes embarazos o cuando

se toman anticonceptivos (33:758)

ETlOLOGIA:

Se ha pensado, que la causa sea una obstrucción intrahepática como resultado de la ac-

ción de las hormonas de la preñez. Richman manifiesta que esta enfermedad es similar a la

~olemia familiar de Gilbert y al síndrome de Dubin Johnson, cuyas etiologías son un defec-

to enzimático familiar (28:350, 33:7581.

EPIDEMIOLOGIA:

Reíd en 1973 en su estudio con 56 pacientes con esta enfermedad encontró la presen-

cia de 5 mortinatos, 1 muerte neonatal, 5 asfixias intraparto, 18 prematuros y 5 madres-

con hemorragia post-partó (33:759 J

HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOS MATERNOS:

- Icteric ia*
- Prurito que aumenta con el calor y transpiraci6n

*

- Lascitud

- Anorexia *

- Náuseas *
- Vómitos *

* Hallazgos confirmados en nuestro estudio.

"
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- Diarrea

- Dolor epigástrico *

- NO HAY FIEBRE *

- Hepatomegalia y hepatalgia en la mitad de los casos *

-Antecedente de haberlo presentado en embarazos anteriores ( 28:351)

HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO Y MORTINATO (28:351, 33:759.)

- Asintomático

- Premadurez

- Signos de asfixia *
- Hemorragia locales o generalizadas *

- Pelequias *

- Equmosis*
HALLAZGOSDE LA PLACENTA:

Ninguno

- Material fibrinoide en cara materna *
HALLAZGOS DE NECROPSIA:

- Hemorragia generalizada de 6rganos *

'* Hallazgos confirmados en nuestro estudio.
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METODOS DIAGNOSTICOS

CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENT A: Normal

CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA:

- Hemorragias, congesti6n severa de lejidos *

Hemalología:

- No hay leucocilosis, ni linfocitosis *

Bilirrubinas:

- Pueden estar levemente elevadas con predominio de la conjugada *

- Fosfatasa alcalina: elevada *

- Transaminasa Glulámico oxalacética: levemente elevada o normales.

- Tiempo de prolombina: prolongado *

- Alfa y beta gloOOI;nas: levemente elevadas

- Colesterol: levemente elevado.

- Estudios serológicos para HbsAg: negativos "*

- Colecistograma: normal *

- Biopsia Hepática: Hay colestasis extrahepálica, con coloración de bilis sin células infla-

matorias ni inflamaci6n centrok>bulillarJ estructura dellobulillo es nonnal. Puede haber
~

proliferación de células mesenquimales, acumulación de pigmento de los capilares b¡ lia-

res. COIlmicroscopio electr6nico: se ve una dib.tación y vacuolizaci6n del retículo plas-

mátlco y alteraci6n de las microvellosidades de los capilares bi liares
( 28:350- 351, 33

758 )

*
Hallazgos confirmados en nuestro estudio .

~
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CONDUCTA Y TRATAMIENTO

- No se justifica la interrupción del embarazo. ( 28:351 )

- Alimentación completa.

- Antiheméticos: puede usarse Fenotiazina ( 3:291 ).

MEDICAMENTOS:

Vitamina Kl: Se administra de acuerdo al tiempo de protrombina ( 28:351 ), pu~

den administrarse 15 mg 1M y repetir el exámen antes mencionado, el cual debe

de haber regresado a los valores nonnales 24 horas después de la administración

Con hemorragia grave pueden administrarse de 25 a 50 mg IV lentos ( 24:366-367 )

sin administrar mas de 5 mg por minuto ( 32:270 ) .
Colestiramina: Es una resina de intercambio iónico que absorve las sales biliares

para que sean excretadas por las heces con lo cual alivia el prurito ( 28:350,

33:759 ). La dósis es de 4 03 mg PO después de cada comida. Puede prod"..

cir nauseas, diarrea, estreñimiento, esteatorrea y trastornos de la absorción de

vitaminas A, D, E y.! (22:10-13).

I......
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ANOMALlAS CROMOSOMICAS

TRISOMIA 18

OEFINICION:

Síndrome de múltiples malformaciones congénitas en el cual se presentan más de 130

anomalías ( ).30:14 - 15

ETIOLOGIA:

Fallo del gameto para dividirse igualmente en la división meiótica. Si la célula con el

cromosoma extra es fertilizado, el cigoto se convierte en lrisórnico. Estos errores pro-

ducen células individuales quienes son cromoso(llicamente iguales pero anormales. La

~
lranslocación es el resultado de un rompimiento cromosómico.. El mosaicismo es debido

a la presencia de un cromosoma adicional..
( 30:14-15 ,33:995 ).

La Trisomía 18 Parcial:

a.. - brazo corto del cromosoma, centrómero y tercio proximal del brazo largo:

dan un cuadro parecido al de la trisomía 18 aunque no el patrón completo ..

b.. - trisomía 18 de brazo largo:

es clinicamente indistinguible de la trisomía 18 completa..

EPIDEMIOLOGIA:

Las anomalías cromosómicas en general causan del 6 al 7'10de las muertes ~rinatales

y el 601, de los abortos.

Incidencia Frecuencia

TRISOMIA 18

TRISOMI A 21

1.8'/, 1 por cada 8 mil nacidos

0.71, 1 por cada 800 nacidos

TRISOMIA 13

CROMOSOMAS SEXUALES

1 por cada 20 mil nacidos0.5'/,

1.21,

~

1

1

I

I

I
~
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Entre los casos de trisomía 18 predominan los recién nacidos femeninos en relación de

3 a 1 sobre el sexo masculino ~ Se ha asociado a embarazos de mujeres de edad avan-

zada, generalmente arriba de los 32 años. La recurrencia es más baja que el 1"/0de la

trisomía 21 ( ) .30:14 - 15 ,33: 995

PRONOSTICO:

Generalmente son recién nacidos débiles y con una limitada capacidad para sobrevivir,

frecuentemente necesitan de resucitación y al nacer -hacen episodios apnéicos ~ Aún con

un óptimo manejo mueren: el 30"/0 dentro del primer mes, el 50"/0 a los dos meses y el

10"/0 sobreviven al primer año, sin embargo quedan con defectos mentales severos ~

30: 14 - 15 ) 1-a mayoría de los casos mueren en el período embrionario

o fetal, siendo el mosaicismo la variedad que tiene mejor pronóstico. De las trisomías

18 parciales, la del tercio distal al tercio medio del brazo distal tiene mayor supervi-

vencia y menos deficiencia mental que las otras trisom{as parciales, todos crecen igual

y se diferencian en la adolescencia ..
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562 HALLAZGOS CLlNICOS

... segundo dedo implantado sobre el tercero..

HALLAZGOS MATERNO S: ( 3 O: 14 - 15

- Quinto dedo implantado sobre el cuarto *

- Ausencia de la linea distal del tercero y cuarto dedos.

- Madres generalmente normales o COIlanomalías congénitas metlores *
- Alteraciones del patrón de las lineas de la mano.

- Arco bajo del patrón de cordoncillo en 6 o más dedos.

-Hipoplasia de uñas, especialmente del quinto"dedo.

- Polihidramnios .. - Halux corto, frecuentemente dorslflexionado.

- Signos de hidrocefalia* ... Pezones pequeños.

HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y MORTINATO: ( 30:14)
... Hernias umbi lical e ¡nguinal ..

En el 50°/0 de los casos: ... Oiástasis de los rectos.

- Actividad y llanto débil. - Abducci6n limitada de la cadera.

- Premadurez * -Criptorquidea.

- Hirsutismo en frente y espalda *- Postmadurez ..

- Bajo peso al nacer *
- HipJplasia del músculo esquelético ..

- Cutis marmorata.

En el 10'/, a 50'/, de los Casos:

- Deficiencia mental.. - Fontanelas amplias.

... Hipertonicidad después del período neonatal .. - Mlcrocefalia .
- Sordera parcial.. - Epicanto*
- Occipucio dominante.. - Ptos is de parpados .
- Diámetro bifrontal angosto. -Opacidad cornea .
- Orejas de implantación baja o malfonnadas * - Paladar y/o labio Hendidos.

- Fisuras palpebrales cortas .. - Desviación ulnar y/o radial de las manos.

- Pequeña abertura oraI . - Hipoplasia o ausencia de pulgar.

- Arco del paladar angosto. - Linea simiana *
- Mano en garra. .

* Hallazgos confirmados en nuestro estudio.
*

Hallazgos confirmados en nuestro estudio.

I
--
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- Equino varu .. - Ano ¡rn p.=rforado ..

- Sindactilia del segundo y tercer arlejos.. - Pelequias en cara ..

- T orax ancho .. - Hemangiomala ..

- Pezones amplios .. HALLAZGOS DE LA PLACENTA 30:15

- Hipoplasia de labios mayores con clrtoris prominente.. En el 501, de los casos:

- Ano en embudo o mal situado .. -:- Placenta pequeña ..

- Onfalocele . - Arteria umbilical única..

Menos del 101. : HALLAZGOS DE NECROPSI A ( 30:14

- Parálisis facial. En el 50'/. de los casos:

- Hidrocefalia y/o mielomeningocele *
- Hipoplasia del tejido subcutáneo ..

- Fisuras palpebrales oblicuas *
- Defectos del seplum ventricular ..

- Hipertelorismo *
- Persislencia del ductus arterioso ..

- Microftalmos *
En el 101. al 501. de los casos:

- Colobomata del iris. - Válvula aórlica bicúspide ..

- Cataratas .. - Nodulación de las válvulas pulmonares ..

- Sindactilia del tercero y cuarto dedos .. - Estenosis pulmonar ..

- Polldactilia. - Coartaciónde la aórta.

- Ectrodactilia . - Malsegmentación pulmonar*
o ausencia de pulmón derecho.

- Aplasla radial. - Hipoplasia muscular del diafragma con o sin eventración *

-Cuello corto. - Divertículode Meckel *

- Pectus Excavatum *
- Pancreas heterotrófico y / o tejido esplénico heterotrófico ..

- Hipospadias.. - Rotación incompleta de colon *

- Escroto bífido *
- Riñón en herradura *

* Hallazgos confirmadosen nuestroestudio. * Hallazgos confinnados en nuestro estudio ..

......
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- Riñón ectópico ..

- Ureter doble *

- Hidronefrosis *

- Riñón po!iqu[ stico *

- Suprarrenales unidas *

Menos del 1 O~o de los casos:

- Polimicrogiria *

- Hipoplasia cerebral..

- Defectos del cuerpo calloso ..

- Utero bíTido.

- Ovarios hipJplásicos..

- Arteria coronaría anormal..

- Transposici6n de grandes vasos ..

- Tetralogfa de Fallot.

- Coarlación de la aórta ..

- Dextrocardia ..

- Arteria Subclavia aberrante *

- Arterioesclerosis de la íntima ..

- Estenosis pil6rica..

- Atresia biliar extrahepática.

- Vejiga hipoplásica .
- Hipoplasia de tiroides y suprarrenales ..
- Frstula traqueoesofágica .
- Timo hiperplásico..

* Hallazgos confinnados en nuestro estudio ..

~
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HALLAZGOSDE RAYOS X :
( 30:14)

En el 50~0 de los casoS:

- Eslernón corto *

- Reducido número de centros de osificación *

- Pelvi s pequeña ..

10~0 al 50"/0de los casos: .

- Hipoplasia de los bordes orbitarios ..

En menos de I 1 CI/ode los caso s:

- Huesos WQrnianos *

- Silla turca elongada y superficial.

-Hip~rtelorismo *

- Metacarpianos cortos ..

- Osificaci6n clavicular incompleta..

- Hemivertebras*

- Vertebras fusionadas *

- Luxación congénita de cadera *

- Anomalfas de las costillas *

* Hallazgos confirmados en nuestro estudio ..

METODOS DIAGNOSTICaS

El diagn6stico definitivo lo constituye el cariotipoJ.. Cuandono se dispone de.este medil

es necesario tener suficientes criterios clínicos para encajar el síndrome en un diagnós!l

co , para lo cual se sugiere efectuar los procedimientos Que se mencionan, en el tema de

" f .muerte etal (pagina431 ).
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INDICACIONES DE CARIOTI PO, ( 33,338
balldead'J. Las I~ninas se observan en el microscopio con lentes de 125 X Y de 500)

finalmente se fotografían bajo el objetivo de inmersión lOOX..

1 ..- Mujeres de 35 años o más. El cariotipo normal se agrupa según la longitud del crornosoma y la situaci6n del

2.. - Embarazo previo con producto croll1osornicarnente anormal.. centrómero.. El cromo sorna 1 es el más grande y los 21 y 22 son los más pequeños..

3.. - Anomalías cromosómicos de los pJdres : El centromera es el punto de unian de los 2 cromátides, cada uno de los cromosómas se

a.. - Portador de translocación balanceada .. divide en un brazo largo (Q> y uno corto (P) , un centrómera situado en la parte media a

b .- Aneuploidia.
lo largo del cromosoma tiene localización metacéntrica como sucede con el cromosóma 1

c ~ - Mosaici smo ~ El centrómera.se coloca en el extremo final de los cromosomas acrocéntricos: 13 y 21

4.- Síndrome de Down u otra anomalía crul/losómica en familiares cercanos
~

y en una posición intermedia de los cromosomas submetacéntricos: 4 y 5 .
5.- Tres o más abortos espontáneos .. El objetivo de la técnica de bandeado es producir bandas con areas de coloración

6 , - Niño anterior con múltiples malformac iones mayores"
aumentada o disminuídas, lo cual permite la identificación de las zonas específicas

d~
7. - Niño anterior o pariente con defectos del tubo neural

"
s ignadascomo regiones cromosóm icas con un número de bandas dentro de cada una ..

8. - Hallazgo incidental de alfa feto proteinas anormalrnente altas
.. Los medios de cultivo para linfocitos existen en medios ya preparados aunque tam-

9.- Aborto espontáneo, mala hidaUrorme y MORTINATOS. bién pJede prepararse el medio ( en Guatemala esto implica importar los materiales di-

10 - Infertilidad inexplicable. rectamente de las casas que lo producen en Chicago y New York o en Francia) esta

TECNICA y OBTENCION DE LA MUESTRA, alternativa implica también un grado mayor de dificultad técnica pero su costo es más

Existen cuatro diferentes tipos de técnica pero en Guatemala solo se procesa la técnica bajo Que los medios ya preparados. Los lugares en donde se procesa el cultivo de ca-

que emplea linfocitas . ~ rjolipJ con técnica de linfacitas son:

Técnica de Linfocitos: se utilizan de 4 a 5 mi de'plasma de sangre total hep3rinizada

En términos generales el método está basado en lo siguiente:

Unidad de genéUca dei Hospital San Juan de Dios.

Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad FranciscJ Marroquín..

La F.'itohemaglutinina estimula los linfocitos de la sangre humana perif~rica para que lIe- Facultad de Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala"

ven a cabo la mitosis in vitro
I después de incubado 3 días se detiene la mitosis usan- Laboratorias clínicos del Instituto Guatemalteco del Seguro Social"

do C(,lchicina , /05 cromO$amas resultantes son aumentados en volumen con una solución
Hospital de Estomatología de Antigua Sacatep'.?quez.

hipot6nica, luego se fijan y se tiñen con Giernsa, Tripsina oQ'uinacrina p3ra técnica de Genetistas a nivel privado.
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Técnica de Linfocilos - Microtest :

Se utilizan de 3 a 4 gotas de sangre lotal periferica heparinizada.

Técnica de Cultivo de Fibroblasto:

La muestra puede obtenerse de cualquier tejido, en los mortinatos macerados es el único

método utilizable. Se recomienda efectuarlo con el amnios de la placenta .
Cultivo de LíCfJido Amniótico:

Se utiliza en el diagnóstico prenatal., La muestra debe de ser obtenida entre la 15 y 18

semanas de gestación Cll.llldo ya haya suficientes células som~ticas fetales .

CONOUCTA

PRIMIGESTA SIN ANTECEOENTES:

- Efectuar consejo genético .
- Efectuar cariotipJ de los padres.

NUEVO EMBARAZO:

- Con cariotipJ anonnal , los padr~s tienen un riesgo de 470 a 200/" de tener un niño

anonnal .
- Realizar amniocentesis entre la-14 y 18 semana de gestación:

- Si es negativo: esperar el parto ..

- Si es p.Jsitivo: aconsejarel aborto terapéutico (desición de los padres)

- En caso de parto con hidrocefalia: ver el temlArnold Chiaril: ( ~gina 571 ).

La nomenclatura ¡::erainterpretar los informes de cariotipo se explica detallada-
mente en :
Smith ,D. ~oqnizable pallems of human malformation. 3. ed. Philadel-

pIlia , Saunders , 1982. 653 P. ( pp , 5 - 8 ).

_-1
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OEFECTOS OEL TUBO NEURAL

ARNOLD CHIARI

DEFINICION: ( 26:1430 )

La malformación de Arnold Chiari comprende una hernia del cerebelo posterior, bulbo y-

cuarto ventficulo a través del agujero occipital, junto con curvatura intensa del neuroeje a ni-

vel de la unión cervicohulbar.

Existen diversas variantes y grados de intensidad. Son frecuentes el meningomielocele, -
la hidrocefalia, la platibasia, la invaginaci6n basilar y la estenosis congénita del acueducto.

Aunque la enfermedadmacros6mica ya es evidente al nacer, grados menores de cambio -

pueden no causar síntomas, sino, hasta más tarde, incluso hasta en la vida adulta.

ETlOLOGIA ( 26:1430 J

Las causas conocidas son anoréxia, intoxicaciones por medicamentos, virosis, radiación.

EPIOEMIOLOGIA: ( 34: 771, 23: 501-502 )

La hidrocefalia en general aparece en un foco por cada 2,000 nacidos, en un tercio de-

los casos, se acompaña de espina bífida y el 50 °/0 de los casos están asociados a mielome-

ningocele.

PRONOSTICO: ( 34: 771 )

La mortalidad infantil en el hidrocéfal0, incluyendo las formas más leves del mismo, es

del 70%, a pesar de que se han citado casos de curación, el pronóstico para e.l niño es muy -

malo en todos los casos en que el hidrocéfalo esté lo bastante grave como para requerir drenajE

COMPLICACIONES: (34:767,28:625)

- desproporci6n cefalo-pélvica

- retención de cabeza última

- ruptura del cráneo del feto

- ruptura uterina
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572 - parto en podálica

- maniobra de Van Huevel Tarnier

- craneocenlesis con parto en cefálica

MECANISMO POR EL QUE PRODUCE MUERTE FETAL

Cuando hay hidrocefalia se presenta una lesi6n de tipo mecánico en el feto, durante su-

pasaje a través del canal del parto, que puede producir hemorragia cerebral severa,. Tarn--

bién puede necesitar maniobras obstétricas de descompreci6n de las amígdalas cerebelosas .
HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOS MAíERNOS: (34:777-778, 8:156 J

- Polihidramnios

- Altura uterina mayor que última regla.

- Presentaci6n podálica en un tercio de los casose

- Abdomen inferior rígido.

- Palpaci6n de masa dura y amplia sobre la s(nfisis del pubis

- Segmento uterino tenso.

.- Antecedentes de defectos del tubo neural.

- Al tacto vaginal: suturas y fontanelas amplias

HALLAZGOSDEL RECIEN NACIDOy EL MORílNATO (34:777-778, 8:156)

- Hidrocefalia con mielomen¡ngocele ~

- Mielomeningocele con fístula sin hidrocefalia

- Espina bi'fida *

- Artrogriposis de las rodillas

- Pié zambo

- Microftalm(a

- Articulares rígidas

* Hallazgo~ confinnados en nueslro esludio.
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- Torax excavado.

- p¡é Valgo..

HALLAZGOS DE LA PLACENTA:

- Hemalomamarginal *

- Infarlos recienles *

HALLAZGOS DE LA NECROPSIA: ( 23:500-502 )

- Prolongación del cerebelo en fonna de "lenguaU alravés del forámen magno ( mal-

fonnación de Arnold )
*

- Fusión del cerebelo al bulbo raqufdeo

- Elongación del cuarto venlrículo y sislema venlricuJar.

- Polimicrogiria *

- Malrolaci6n de Colon *

- C laviéulas anonnales *

* hallazgos confinnados en nueslro esludio.

....
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ANENCEFALlA

DEFINICIDN ( 28:626 )

a) Exencéfalo: cerebro incompleto y ect6picoo

b) Acranios: ausencia de b6veda craneana y en lugar de cerebro una masa angiomatosa con -

restos de tejido nervioso.

c) Anencefalo: ningún tejido reemplaza la masa cerebral ausente.

ETlOLOGIA

a. Factor socioecon6mico bajo.

b. Infertilidad.

c. Herencia multifactorial: En animales de laboratorio se enconlr6 que la carencia de vitaminas:

"AI1,Riboflavina, ácido f6lico, ácjdo pantoténico, vitamina E y Nicotinamida, ayuno de-

la madre e hipervitaminosis "AI!, han producido anencefalia y anomalras del Tubo neural

en general. Otras causas reportadas son hip6xia, rayox "X" y tratamiento con anticuerpos

( 17:279 ).

d) La aminopterina

e. Causas ambientales y factores genéticos.

f. La etiología específica es desconocida pero la fiebre y los hongos de papa pueden provocar

anenceFalia.

g. Anomalíascromosómicas: Los síndromes cromos6micos que pueden causar anenceFalia son-

Trisomías 18, 13 y Triploidias# niños con deficiencia de duplicaci6n parcial de segmentos

cromosómicos (duplicación 11Q, 3 P y 3 Q ) ( 19:229 ).

FISIOPATOLOGIA ( 30:462, 33:997-998, 17;277-279, 23;488-492 )

La anomalía resulta de un defecto en el cierre de la porción cefálica (anterior) del tubo

neural el cual se completa a los 28 días normalmente, dando como resultado un cerebro ante-

rior nofusionado que desarrolla parcialmente y luego degenera. El cráneo se desarrolla incom'

pletamente, las características faciales y de desarrollo auricular son alteradas en grado v:aria-

I..
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ble. El defecto en el cierre de la porción caudal o media puede producir mielomengocele.

COMPLICACIONES:

El feto carece de regulaci6n nerviosa del mecanismo de degluci6n por lo cual durante los

2 últimos meses del embarazo puede producir polihidramnios. Otra teoría propone una forma-

ción de LCR en exc.eso debido a que el tubo neural está abierto.

EPIDEMIOLOGIA (33:997,23:488,19:229,28:626)

En un 70 % a 90 los anencéfalos corresponden al sexo Femenino, sin embargo Schvvarcz

contró que la mayoría son masculinos. Respecto a incidencia 1 '10 de los fetos desarrollan est

anomalía. Las tasas más altas se encuentran en Gran Bretaña, 6 por mil, en EUA es de 1 a;

por mi I primigestas.

PRONOSTICO:

En general, las malformaciones del tubo neuralllegan a término en un 24 "/0, son abortada

en 54 'Yoy son mortinatos un 22 %.

HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOS MATERNOS: ( 33;997 )

- Dificultad para palpar la cabeza fetal.

- Polihidramniosp

- Embarazo prolongado

- Parto prolongado

- Presentación podálica o de cara

HALLAZGOSDEL RECIEN NACIDOy EL MORTlNATO( 23:489-492)

- Paladar hendido *
- B6veda craneana aus81te *

- Cuello ausente *

- Cara prominente e hiperextendida *

- Protrusi6n de ojos * * Hallazgos confirmados en nuestro estudio..
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Glosoptosis

Orejas generalmente gruesas y grandes *

- Cara unida al pecho *

- Cavidad torácica reducida

- Espina bífida

- Contraclura de dedos *

- Microglosia*

- Au~ncia de tabique nasal *

- Míelomeningocele

HALLAZGOS DE PLACENTA:

- He...natomacentra I

- Infartos recientes, material fibrinoide en cara materna, nonnal.

HALLAZGOS DE NECROPSIA ( 23:489-492 )

- Ausencia de cerebro *

- Hemisferios cerebrales ausentes o rudimentarios *

- Ausencia o hipolplasia de piluilaria *

- Hipoplasia severa de suprarrenales con peso combinado menor de,un gramo
*

- Cerebro relativamente nOffi1al

- Pulmones hipoplásicos

- Timo hiperplásico, aumentado de tamaño *
CORrES HISTOLOGICOSDE NECROPSIA:

- Estructura papilar que simula plexo s coroideos

- delgada capa de epililo escamoso

- resto del tejido con cerebro rudimentario

Tim~:

-hiperplasia* * Hallazgos confirmados en nuestro estudio
~

~
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- corteza amplia *

- abundantes linfoc ¡tos *

Tiroides:

- Acinos grandes llenos de coloide

Pu Imones:

- Bronquios y bronquiolos desproporcionadamente numerosos

- Alveolos parcialmente indiferenciados

- Células cuboidales persisten cubriendo los espacios aéreos primitivos.

- Hemorragia intersticial alrededor de bronquios y tejido conectivo interlobular "X

* Hallazgos confinnados en nuestro estudio.

...... --
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INENCEFALlA

DEFINICION ( 23:511, 30:462 )

E I nombre deriva de Inion/ que es la parte involucrada.

ETIOLOGIA:

Es desconocida aunque se propone la ruptura de amnios y la hipertennia.

EPIDEMIOLOGIA:

Es más ".ara que la anencefalia y la hidrocefalia, el riesgo de recurrencia es de 4 o¡~.

FISIOPA10LOGIA:

Es un defecto del cierre de las regiones cervical y lorácica alta del tubo neural, que pro-

duce a su vez un defectode la parteescamosadel occipital o dellneon el cual culmina en un

agrandamiento del foramen magno y en la ausencia de las láminas y espinas de las cervicales.

Algunas vértebras lumrnres y especialmenle las cervicales están reducidas en número e irre-

gularmente fusionadas o con forma anormal.

HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOSMA1ERNOS: ( 33:997-993 )

- Dificultad para palpar la cabeza fetal

- Polihidramnios *

- Presentaci6n podálica o de cara.*

- Embarazo prolongado

- Parto prolongado

HALLAZGOSDEL RECIEN NACIDO y MOR11NA10 ( 23:511 )

- Columna lord6tica *

- Contractura de articulaciones *

- Cuello hlperextendido *

* Hallazgos confirmados en nuestro estudio ,-

~

~
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- Cara viendo hacia el IIcielol! *

- Occipucio dirigido posteriormente. *

- Parte abierta del cráneo dirigida anterionnente contra la superficie posterior del canal medu-

lar abierto.*

- Lapiel de la cara pasa directamente hasta el pecho.*

- Ausencia del cuello.*

- Espina bíJida anterior. *

-Cráneo ausente.*

- Masa de tejido blanda rudimentario en base del cráneo.*

HALLAZGOS DE PLACEN1A:

- Infartos antiguos.

- Infartos recientes.

HALLAZGOSDE NECROPSIA ( 23:511>

- Cerebro y médula ocupan una sola cavidad.*

- Cerebro frecuentemente normal.

- Dilataci6n ventricular.

- Adelgazamiento de la corteza.

- Médula anonnalmente corta y membranosa¡

- Masa nerviosa cubierta por piel en su totalidad.*

- Defectos de caja torácica tr

- Ausencia de v~rtebras.

- Defectos del dla' ragma con o sin hemia.*

- Hipoplasia de pulmones y/o coraz6n.*

- Co:nunicaci6n interventricular.*

* Hallazgos confinnados en nu~stro estudio.
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- transposici6n de grandes vasos.*

- Clavículas anonnales.*

- Ausencia decostillas.*

- Ausencia de diafragma.*

- Bazos supernumerarios. *

- Suprarrenales hipoplásicos. *

- Hepatomegalia.*

- Malrotaci6n inteslinaL*

- Divertículo de Meckel. *

- Quistes en testículos.*

- Hipogenitalismo. *

- Criptorquidea.*

- Crestas lIíacas situadas alta5.*

*
Hallazgos confirmadJs en nu estro estudio .

~
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METODOS DIAGNOSTICO S DE PROBLEMAS DEL TUBO NEURAL

AMNIOCENTESIS: (19:234-237
)

La amniocenlesis debe realizarse teniendo cuidado de no tocar la placenta, debido a que

el suero fetal podrfa contaminar el líquido amni6lico y dar resultados de laboratorio falsose Pa-

ra evitar ésto, se utiliza ell'est de eluci6n ácida que detecla c~lulas rojas y hemoglobina fe-

tal en el líquido amni6tico.

Alfafetoproteinas:

La alfafetoproteina es una glicoproteina de peso molecular, secuencia de aminoácidos
y

caracterrsticas inmunol6gicas muy parecidas a las de la albGmina, es la mayor proteína del -
suero fetal. Es producida inicialmente por el saco vitelino en el embarazo temprano y poste-

rionnente en el hrgado fetal. Su concentraci6n en líquido' amni6tico tiene un nivel 100 veceS

menor que el nivel del suero fetal. La fuente primaria de Alfafeto proteína durante el embarazo

es la orina felal, la presencia de Alfafeto proteínas en líquido amni6tico, se cree que sea de-

bida a la exposici6n de la vascularidad del feto
.(

tubo neural abiert¡¡ ).

Los niveles nonnales alcanzan un pico entre las 13
y 15 semanas de gestaci6n con una -

concentraci6n de 2 a 3 mg/ml y decrece rapidamente en el suero fetal. Un aumento de estos

niveles en el I(quido amniólico es un indicador-de¡anomalíasfetal es, no especi1ico para tubo

neural, ya que una serie de problemas aparte de ~ste pueden elevarlas, (nefrosis, onfalocele,

Síndrome de Tumer, obstrucci6n del tracto gastrointestinal, muerte fetal, aborto diferido y-

teratomas coccígeos).

Con defectos del tubo neural cubiertos con piel no se elevan por lo que no son di agnostica-

bles con este m~todo.

Para efectuar la medici6n de los niveles en el líquido amni6lico se usa inmunoelectrofo-

resis y radioinmunoensayo.
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OTROS METOOOS EN LlQUIOO AMNIOTICO:
( 19:234-237

)

Actualernnte se están probando con buenos resultados para el diagnóstico pre-

natal de anomalías del tubo neural., los siguientes métodos:

1 .- Acetilcolinesterasa: Un aumento de acetilcoenzima
OlA 11

que se origina en el te-

jido neural y que se puede distinguir con un test de electroforésis .

2 .- Morfoloqía V porcentaie de células rapidamente adherente s:

Este test está basado en que nonnalmente la adhesión celular en cultivo nece-

sita de varios días mientras que en 25 horas se adhieren las células de rápida

adhesión. En los problemas del tuvo neural, las celulas rapidamenle adher~

tes son más del 10"/" del total y puede distinguirse de !as del embarazo nonnal.

3 .- Alfa-F elo Proteina con canabal ina
!lA 11:

Las al fa-feto proteinas en el suero materoo se elevan entre las 15 y 32 semanas

de gestación, alcanzando un pico máximo de 250 ng, por mI, y luego bajan le]

tamente. Por este motivo, si la edad gestacional es sobreestirnada, se obte.o

drá un resultado falso negativo y si es subestimada, el resultado será falso P.2

sitivo. Los niveles de al fa-feto prote¡nas séricas maternas deben ser medidos

con la técnica de radioinmunoensayo sensitivo # aunque el uso del suero mater-

no como diagnóstico aún está erydiscusión .
RAOIOLOGIA: ( 19:234-237 )

Radioqrafía simple de abdómen:

Una radiografía simple de abdómeny de pélvis, después de la 16 semana de

gestaci6n puede identificar las partes esqueléticas fetal es y en el tercer trimestre ¡d~

tifica de fama fácil, anomalías esqueléticas gruesas como anencefalia e hidrocefalia.

Un niño nonnal en podálica puede ser confundido con un hidrocéfalo, por lo que

debe compararse el tamaño de la pirámide facial con el cráneo y tomar en cuenta el adel.

gazamienla.. .

~
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6seo de esle ú:timo.

Radiograf(a de el Re<;ién Naoido:

a) Hidrocefalia: ( 8:156 )

- Cráneo lacunar *

- Oesproporci6n de la pirámide facial con el eráneo.*

- Adelgazamiento de los huesos craneanos.*

b) Inencefalia: ( 23:511 )

- Puede haber ausencia de b6veda craneana.*

- Vértebras cervicales
y algunas normales reducidas en número e irregulannente fusionada

con fonna anormal.*

- Columna lordótica.*

- Ausene ia de vértebras *

- Ausencia de costillas.*

cJ Aneneefalia :
( 23:489-892 ~

- ausencia de b6veda craneana. *

- Incompleto desarrollo de la pituitaria anterior.

- Silla turca aplastada.

- Anomal(as de la cervicales.

- Acortamiento de la caja torácica.

- Pié varo.

- Huesos de las extremidades altas pueden tener defecto en número o forma.

- Ausencia de radio y/o pulgar.

- Esqueleto nonnal, ge<1eralmente.

NOTA:En los tres C3S0S anteriores, puede presentarse espina bífida.

*
Hallazgos confirmadosen nu~stro estudio.
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Amniografía : ( 33:346 )

Se realiza después de un enema evacuador y de adrñinislraci6n de narcóticos, inyectando

25 a 30 mi de Diatrizoato (medio de contraste), luego se hace un estudio fluorosc6pico

para "delinearll al felo y confirmar la anencefalia. En casos de mielomenfngocele muy COI.!!,

primido, la técnica puede dar falsos negativos.

Para visual izar el sistema gastrointestinal del feto, se inyectan agentes radioopácos en

ellrquido amni6tico, utilizando un material yodado como el Urografin o Ipaque para opacifi-

ear ellrquido amni6tico, se visualizan primero las siluetas del feto y la placenta y después

de unas pocas horas cuando el feto trague el medio de contrasle se puede visualizar el siste-

ma gastrointestinal,

Fetografía : (33:347 )

Este estudio utiliza los principios b~sicos de la amniografía, excepto por el medio de

contraste, ya que en este caso se utiliza un agente liposoluble expresamente iodinado ( Eti2,

dal ) que se adhiere a la vermix caseosa permitiendo la visualizaci6n de la silueta fetal.

Ultrasonograma :

Los sonídos intermitentes de alta frecuencia son generados por la aplicaci6n de una

corriente alterna a un I~ransducer"t que es conectado a la pared abdominal de la embaraza-

da utilizando aceite mineral para evitar la p~rdida de sonído , El "transducerll*€míte on -

das s6nicas Que pasan atraves del tejido blando hasta una interfase entre las estructuras de

diferentes densidades de tejido, esto refleja un eco Queregresa al l'transducerll para ser de~

plegado en una pantalla fluorescente ( 33:998 )

Para diagnosticar anencefalia puede utilizarse desde la 16 semana de gestaci6n, debe

tomarse en cuenta Que la hipofosfatasia puede simular anencefalia ultrasonograficamente,

por lo que debe confirmarse el diagn6stico por amniografía.

* Cristal Piezo-Electrico

~
I

~
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La espina bíTida es muy difícil de diagnosticar ultrasonográficamente, por lo Que se

aconseja un exámen ultras6nico sereado en forma transversa ( 19:234-237 )

El Ultrasollograma basicamente permite visualizar lo siguiente:

1 - Tamaño y medida de estructuras fetales como la cabeza fetal (A-Scand ).

2 - Tamaño, fonna y localizaci6n de estructuras atravesando el objetivo
( S-Scand ).

3 - Movimientoreal de estructuras: respiraci6n, acci6n cardraca y pulsaci6n de los vasos

( Real Time) .

4 - Identifica Meningocele, Polihidramnios y Oligodramnios comparando el tamaio del feto

con el espacio que le rodea ( 33:998 ).

Durante el tercer trimestre si el cráneo está muy profundodentro de la pelvis, el exámen

ultrasonográfico se dificulta ( 6:299 ).
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CONOUCTA GENERAL PARA PROBLEMAS OEL TUBO NEURAL
( 8:155 )

Si se obtiene un producto con problema del tubo neural en una prirnigesta
( hallazgo inciden-

tal ):

l. Debe ir a consejo genético

2. Hacer cariotipo a los padres:

a. Si es positivo: (ver anomalías cromosómicas)

b. Si es negativo: pennitir nuevo embarazo.

3. Si hay nuevo embarazo: (lmporlante, fecha exacta de última regla)

A. Con control prenatal desde el primer trimestre:

- Realizar amniocentesis (Alfafetoproteinas en la 13 a 14 semana de gestación).

a. Si es negativa: se hace una segunda amniocentesis inmediatamentel si da negativo

de nuevo, se deja evolucionar nonnalmenle el embarazoQ

1.1. Si es positiva: (ya sea la ¡rimera o segunda amniocentesis) hacer ultrasonograma en-

tre la 13 a 14 semanade gestación.

c. Ultrasonogramapositivo: aconsejar aborto (los padres deciden)

B.I Segundo y Tercer Trimestre con madre S¡ntomática:

Realizar ultrasonograma o rayos X de abdomen o amniografía.

a. Sin son negativos: esperar el parto.

b. Si es positivo: consejo genético y esperar el parto.

c. Si hay hidramnios: evaluar evacuación antes del ténnino.

4. MANEJO DEL PARTO CUANOO HAY HIOROCEFALiA:
( 28:841 )

A. Partos con presentación ceralica: el drenaje del exceso de líquido cefalorraquideo

se hace por simple punción de la cabeza con una aguja de punción lumbar. La -

ventaja de este ~étodo es que puede efectuarse a través de un cuello con 3 cm de

-~

-
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dilatación, lo cLol evita que llegue a sobredistenderse por la macrocefalia
y llegue

a rom perse..

B. Partos en presentación Podálica:

En caso de que haya espina BíTida se introduce en ésta una sonda metálica hacia a-

rriba por el canal vertebral hasta llegar al cráneo, para "la extracción de LCR.' Si no

Espina Bífida se puede crear un hiato artificial seccionando los tejidos entre dos apo-

fisis espinosas vertebrales f en la parte superior de la región dorsal f seccionando piel

tejido celular subcutáneo, músculos espina les , ligamento amari 110, Y
ligamento inter

espinoso, el conducto así creado permite la introducción de la sonda metálica.,
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ANOMALlAS EN LA PRESENTACION DE CORDON

DEFINICION : ( 34:875 )

Procidencia de Cordón: Cuando las membranas están rotas y el cordón umbilical está por delante

de la parte presentada en la vagina.

Procúbito de Cordón: El cordón se encuntra situado por delante de la presentación dentro de

las membranas intactas.

Laterocidencia de Cordón: Cuando el cordón se dispone lateralmente a lo largo de la presenta -
ci6n con o sin membranas enteras.

1::.05grados de procidencia de cordón son: ( 28:635 )

- Procidencia Intrauterina.

- Procidencia (ntravaginal.

- Procidencia Extravulvar.

ETlOLOGIA: (28:635 )

Madre:

- Multiparidad

- Estrechez Pélvica

- Desviación del Utero.

- Tumores Ulerinos y Periuterinos

Feto:

- Feto pequeño ( abortos I partos prematuros)

- Toda presentación que no sea la de vértice.

Anexiales:

- Placenla Plevia

-
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- Longitud exagerada del cordón.

- Nudo s y tumores de I cordón.

- Hidral1nios.

Del Obstelra:

- mala técnica en la ruptura de la bo Isa de aguas.

EPIDEMIOLOGIA: (34:876-878
)

Tiene una incidencia mundial de O.3¡'0 a 0.6% de todos los partos con una mortalidad p~

rínalal de 251. incluyendo prematuros y los que ya han llegado muertos al parto.

PRONOSTICO FETAL: ( 28:638 )

Abandonado a su evolución natural tiene un riesgo de muerte del 90,,/0. Si es tratado el

riesgo en presentación cefá1ica es de 4270 y en presentación podálica de 24,,/°'

MECANISMO POR EL QUE PRODUCE LA MUERTE:
( 23:82, 28:638)

El feto puede presentar anoxia de tipo anóxico o de tipo estásico, lo cual puede causar h~

morragia intracraneana severa.
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HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOS MArERNOS :

- Ningún hallazgo

- factores predisponentes (ver etiologra
)

HALLAZGOSDEL RECIEN NACIDOy DEL MORrlNArO : (34:878)

- Hip6xia, Hipercapnla y Acidosis

- Apnea, Hipoton(a e Hipertennia

- Piel y uñas teñidas con meconio*

- Cian6sis y/o Palidez*

- Apgar menor de 5 al minuto*

HALLAZGOSDE PLACENTA : (10:444)

- Este accidente no parece ser atribuible a cordones largos.

HALLAZGOS DE NECROPSIA: ( 23:85-90 )

- Ningúnhallazgo

- Congesti6n visceral generalizada'"

- Ocacionalmente petequias pequeñas en 6rganos torácicos~

- Equímosis en pulmone~ y mediastino*.

- Hemorragia subaracnoidea localizada o generalizada*.

- Heroorragia intraventricular* yen la base del cerebro .

METODOS DIAGNOSTICO S

CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENrA:

- Ningún hallazgo *

*
Hallazgos confinnados en nuestro estudio

-"""
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CORrES HISrOLOGICOS DE NECROPSIA: (23:85-90, 34:879)

- Infiltradosde celulas rojas en las leptomeninges.

~ Hemorragia cerebral*.

- Hemorragia cerebral.

- Alveolos con meconio, Irquido an¡ni6tico y/o restos tisulares del feto.

- Degeneracióngrasa del hígado.

EXAMEN OBSTErRICO : (B:152, 28:637)

En el ,caso de que un asa del cordón se manifieste externamente, el diagnóstico se hace obvi

Debe sospecharse procidencia decordón en las siguientes circunstancias:

1 - Cuando hay presentación móvil, membranas rotas y cambios en el foco fetal.

2 - Alteraciones del foco fetal, mas frecuentemente con desaceleración Y
que no responden a

maniobras de resucitaci6n intrauterina (hidratación, cambios en la posici6n materna, oxígenlJ

administrado a la madre ).

3 - La falta de pulsaciones en el cord6n NO significa muerte fetal, esta debe diagnosticarse

en base a la frecuencia cardíaca fetal ya que las ondas pulsátiles podrían estar solo dismi-

nurdas y no ser palpables.

CONDUCTA Y MANEJO (8:153)

Las posiciones adecuadas son:

- Posici6n de rrendelemburg.

- Posici6n lateral elevada de Sims.

- Posici6n de rodilla-pecho.

Cuando sea POSIBLE es mejor que el feto se reco~re de su asfíxia en el ~tero y no obte-

ner un producto hip6xico que requiera resucitaci6n.

.-
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Por ejemplo en caso de procúbilo de cordón es mejor reducirlo espontaneamenle elevando

la presentación.

En Caso de Prolapso Oculto:

- Ingresar a la paciente a sala de operaciones.

- Posici6n de Trendelemburg .

- Elevar el feto para permitir un retorno espontáneo del cordón.

- Monitorizar la frecuencia cardíaca fetal:

a .Si el foco fetal mejora: - Permitir recobramienlo complelo del foco fetal.

- Permitir que decienda la parte presentada.

- Si el foco continúa no011al, pennitir el parto vaginal.

- Si el foco está anonnal, elevar de nuevo la presentación.

Esperar nuevamente el recobramiento fetal
y luego efectuar.

Cesárea .

b .Si el foco fetal empeora: Cesárea inmediata.

En Caso de Prolapso Manifiesto:

- Ingresar a la paciente a sala de operaciones

- cambiar la posici6n de la madre

- Elevar al feto para permitir un retorno espontáneo del cordón-

- Administrar oxígeno

- Monitoreo de la frecuencia cardíaca fetal:

a .Si el foco mejora: Pennitir recobramiento del foco fetal y luego cesárea -

b . Si el foco se deteriora: Cesárea inmediata.

e .Si el feto muere: parto vaginal.

"

......
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PLACENTA PREVIA

DEFINICION (33:508)

Placenla localizada muy cerca o sobre el orificio interno del cérvix.

a. Placenta previa tolal: cubre completamente el orificio inlerno.

b. Placenta previa parcial: cubre parcialmentte el orificio interno.

c. Placenta previamarginal: un borde de la placenla está en el margen del orificio inter

no.

d. Placenla de inserci6n baja: la región in lema del cuello está invadida por la placent

sin rebasar su borde interno, de modo que al exámen manual el dedo puede tocarla a

vés del cérvix.

Al dilatar el cérvix estas f onnas de placenta pueden ca-nbiar, por ejemplo una previa

total puede convertirse en previa parcial con la dilatación.

En la variedad lotal y parcial un cierto grado de desprendimiento placentario es ine

vitable por la di iataci6n y fonnaci6n del segmento. La hemorragia que se presenta est2

asociaia 'a la rUJXura de los vasoS que no pueden ser contraídos por el miometrio hasta

el útero eS vaciado.

ETIOLOGI"A ( 33:508 )

Multiparidad, edad avanzada, defectos de coagulación de la decidua por cambios

atróficos o inflamatorios
( post-Iegrados , endometritis). Placentasmuygrandescomo

en Hidrops Fetalis o embarazomultiple.. Fijación tardía del trofoblasto, que se impl~

taen la parte baja del útero.

EPIDEMIOLOGIA:

Brener encontró un 0..6"/0de palcenlas pr2vias (1 de cada 167 embarazos), de

las cllales el 20';'. correspondieron a la variedad total o completa.( 33:508
)

.

-- ---
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Se ha reportado una frecuencia de 1 por cada 500 o 600 embarazos, siendo mas

frecuenle en multíparas que en primíparas , y es rara la recurrencia en embarazos

ulteriores
-
Enocaciones se asocia a acretismo placentario ( 28:520 ) .

MECANISMOPOR EL QUE PROVOCAMUERTE FETAL:

La causa mas común es debi da a anóxia anémica secundaria a que la hemorra

gia es de origen fetal en un 101-. ( 8:60 ), la exanguinación que resul

ta de la lasceración de los vasos fetales es menos frecuenle y no ocurre a menos

que haya manipulación. ( 33:510).

-~

-
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HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOS MATERNOS
( 33:510, 28:522

) :

- Hemorragia vaginal indolora desde el final del segundo trimestre en mas del 9fY'/a

de los casos.

- sangre ruti lante roja~

- sangrado intermitente con intervalos sucesivamente menores aunque en cantidades

mayores.

- al tacto vaginal se puede palpar la placenta o uno de sus bordes
( este procedimi~n

to debe efectuarse solamente en sala de operaciones con medios quirúrgicos al ~

cance inmediato)

- al exámen con espéculo puede observarse una hemorragia intrauterina (deben de~

cartarse pó1ipos, cancer o varices
) , debe recordarse que el tacto vaginal o rec-

tal pueden provocar una hemorragia severa
( 8:60 )

..

HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO
y EL MORTlNATO :

- meconio en tejidos y/o líquido amniótico *

- piel pálida o cianótica ..

- pequeño para edad gestac ional ..

HALLAZGOS DE LA PLACENTA : ( 10:437-438 )

- ausencia de una porción de decidua materna en el plato basal*~

- la p.lacenta puede tener diámetros mas grandes y espesor central menor que lo normal

- hematomas marginales de la dec idua ~

HALLAZGOS DE NECROPSIA: Ver hal.laz90s de necropsia de Abruplio Placen!ae

* Hallazgos confirmados en nuestro estudio ..
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METODOS DIAGNOSTICO S

CORTES HISTOLOGICOSDE LA PLACENTA:

- Ruptura de troncos vellositarios de eoti ledones situados al otro extremo del borde del

orificio del cervix (10:438).

CORTES HISTOLOGICOSDE NECROPSIA: Ver Abruptio Placentae.

RADIO LOGIA :

- Radiografía de Abdómen, Lateral: Es un método inócuo y eficaz, aunque solamCII!e

hace diagnóstico en no más del 8510 de las veces y puede fallar en casos de obesi-.
dad y de embarazo múltiple ( 33:511 ).

- Ultrasonograma: localiza la placenta con una considerable presición, Bowie (1918)

y Santos (1978) encontraron 93 y 9fr'/. respectivamente de confiabi lidad con este

método ( 33:513 ).

- Cislografía: proporciona un signo. importante:al inyectar una sustancia opaca en la

vejiga, en presencia de placenla previa se observa una separaciónmayor de 1 cm, e.!!

tre la tabla extema del cráneo fetal y el reborde opaco de la vejiga ( 28:522 ).

- Otros: otros métodos uti lizados son el uso de radioisólopos , la amniografíay la ar-

teriografíaretrograda,dichos métodos no son muy efectivos y son muy invasivos.

(33:511 ).

-~

~
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CONDUCTA ( 8:60 )

- Hospitalización Y Ultrasonograma

- Feto Menor de 37 Semanas:

1.- SangradoMediano: - Jeposo en camay observación.

- repetir ultrasonograma: .,.'
a - con migración placentaria: egreso Y esperar a que InI-

cie labor para rehospitalización de paciente.

b - con sangrado recurrente mediano: esperar madurez fe-
tal para operar.

2 . - Sangrado Profuso: - transfusión. de sangre y preparar sala de operaciones.

- con placenta previa parcial o total: CESAREA

- con placenta previa marginal: inducción del parto.

- Feto Mayor de 37 Semanas:

l. - Sangrado Intennitente Mediano:

con placenta previa parcial o total: cesárea ..

- con placenta previa margina!: inducción del parto.

2. - SangradD Profuso: CESAREA.

Parto Vaginal: solamente en casos con diagnóstico segurode placenta de inserción bajé

Se rompenlas membranasovulares paraque la cabeza fetal comprimael bordeplacentari

Cesárea: la inserción transversa del segmentoestá indicadacuando la placentaestá p~

terioral segmento y el feto está en cefálica,. Incidiraccidentalmente la placenla aca-

rrea consecuencias falales, por lo que se reco~ienda una ¡nsici6n vertical en casoS de

placenta posterior(33:514 ).
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TRAUMA INTRAPARTO

DEFINICION:

Es la injuria que sufre el feto al pasar a través del canal del parto, ésto incluye

tambíén la anoxia resultante de la interferencia con la circulaci6n durante el parto aun

, -

que en este tema nos limitaremos a tratar solamente las lesiones de tipo mecánico que

resulten en hemorragia (23:92-100).
FRECUENCIA: La hemorragiaintracraneanaocupa el 20 al

70Q¡. de las muertes pe-

r¡natales .
ETIOLOGIA:

La hemorragia craneana encontrada con presentad 60 en cefálica se asocia a

la polongación del segundo período del parto
( debe hacerse énfasis en que un forceps

bien colocado produce menos lesiones que si se deja continua el parto) , taTlbién se

asocia con partos por versión
y extracción, forceps mediano, alto, parto en podálica

con retención de cabeza última., parto precipitado, premadurez
y presentad ones anor-

males.

Causas Específicas:
( 92~1l0

)

- CaDUt succedaneum: compresión de una parte de la cabeza fetal por el cervix .

- Laseración del tentoriun: debido a compresión brusca en ambos lados de la cabeza.

-
Ruptura de la vena de G? leno: debido a un aurre nto brusco del diámetro

anteroposte-

rior de la cabeza.

- Hpmorr:mii1 intri1vp.ntricular: asociada a 'otra
hemorragia'., se debe a trauma

y encon-

trada sola sedebea anoxia .

-
Porencefalia: probablemente debida a la ruptura de un aneurisma un vaso hinn..

lá ., r"""}' SICO

~
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- Ruptura de médula: debida a hiperextensión lateral de la columna vertebral, como la que se ¡:>re

duce en maniobras obstétricas realizadas en presentaciones viciosas.

- lesiones viscerales: frecuentes en el hígado y las suprarrenales raramente el bazo se rompe prl

duciendo hemorragia letal.

- trauma cardíaco: debido a traumatismo materno severo.

- hematoma subcapsular del hígado: frecuente en el parto en podálica o en trauma sostenido en

tentos bruscos de resucitación.

- hemorragia suprarrenal: debida generalmente a partoen podálica. El shock por destrucci611 ~

la glándula se ha sugerido como causa de muerte fetal mas que la hemorragia.

- parálisis de cara: puede ser causada por una presi6n hecha directamente sobre el a"ea

preaui

cular, generalmente secundario al uso de forceps.

- parálisiS del plexo braquial:generalmente
debido a un parto en podálica cuando se presiona e

cuello y en el parto en cefálica ocurre al hacer presión en los hombros, presi6n en la axila o

ducción o extensión fuerte de los hombros, siendo mas frecuente entre el quinto y sexto oef'

cervical. En lesiones mas severas están lesionadas también el séptimo cervical
y el primerCJ

torácico.

- parálisis de Klumpke: parálisis maS baja del plexo cervical, 2 a 3'/, de todas las parálisis,

- fractura de clavícula: mas frecuente en fetos grandes.

HALLAZGOS CLlNICOS

I
I
\

I

I

I

I

I

\

HALLAZGOS MAtERNOS:

- historia de trauma obstétrico o trauma directo. *

HALLAZGOSDEL RECIEN NACIDO
y MORTINATO: (23: 92-110 )

- la muerte perinatal 24 horas después de un parto traumálico

sugiere hemorragia subtentorial

después de este período sugiere hemorragia subdur~l.

* hallazgos confirmadosen nuestro estudio.
...... -- -- - - - --
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~:

- en presentación en podálica: nalgas, escroto, labios.

- en presentaciónde cara; párpadosI mejillas, nariz, labios.

- enpresentaci6nde miembro: brazo o pierna.

~:

- caput succedanum:edemade los tejidos

- cefalohematoma: limitado a un solo hueso o varias elevaciones individuales que nunca se ex-

tienden en una sola sutura .*

- fractura deprimida: depresión de una delgada porci5n del hueso, generalmente sin pérdida de

la continuidad.

- Recién. Nacido Vivo:

-Ietargia, somnolencia, no responde a estímulos.

- inhabilidad para succionar.

-períodos de apnea acompañados de cianosis.

- fasciculaciones, convulsiones.

-fontanela anterior frecuentemente abombada.

- parálisis.

- hemorragias retinianas
( paquimeningitís )

Médula Espinai:

- parálisis relativa al número de vertebras desplazadas.

- parálisis braquial (en lesi5n cervical l.

- ausencia de reflejos tendinosos.

- vejiga distendida.

- constipación.

* hallazgos confirmados en nuestro estudio.

~
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mGsculos:

- masa en el esternocleidomastoideo que limita el movimiento G

nervios:

a.- parálisis de cara: ~nilateral, inmovilidad de músculos del lado afectado, ojo

parcialmente abierto, pliegue nasolabial caído, boca torcida hacia. el lado opu~s

to de la lesión, aumento de éstos síntomas durante el llanto.

b. - parálisis de Erb :

- brazo rotado hacia adentro.

- hombro sostenido en extensión y abducció~ .
- antebrazo en pronos .
- palma de la mano posteriormente o poslerolateralmente .
- muñeca flexionada .

C G- parálisis del diafraQma :

- cianósis .
- parálisis del brazo superior.

- disminución de la respiración del lado afectado del tórax G

- retracción del di afragma G

- respiración torácica
( parálisis bilaleral ).

d . - parálisis de Klumpke:

- músculos intrínsecos de la mano paralizados.

- mano edem ali zada .
- flexores largos de los dedos débiles.

-
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huesoS:

-3., fractura de clav:'~..ta:

- crepitación.

- limitación al movimiento.

- más frecuente en presentación ..-odálica.

-be fractura de húmero:

- más frecuente en ¡:K)dálicao versión inlerna.

HALLAZGOS DE PLACENTA:

- ningunos

HALLAZGOSDE NECROPSIA: (23:92-110)

Cráneo:

- caput succedaneum: acúm-ulo de líquidos y extravasación dE: sangre.

- cefalohemaloma:acum ulación de sangre entre la superficie de los huesos cranean05 y la -
membi"ana pericraneal.

- fractura de cráneo: rompimiento radial y que sigue un plano de ruptura hacia el centro.

-3. parielal: del margen hacía el ce:1tro.

-b. frontal: del margen superior hacia el borde supraorbital.

-c. occipilal: del margen hacia la porción basal.

-d. occipital con separación de las porciones escamosa Y basal con lesión de los vaSOS de

los senos !mortal) .
- lasceración del tentarium cerebelar: hemorragia por debajo de la durama~re.

La ruptura de

senos recto, transverso y sagital se asocia con hemo:'ragia severa Y aumento de la presi6n

intracraneana.

- ruptura de la vena de Galeno: sangrado del espacio subtentorlal, base del cerebro, entre

hemisferios cerebrales y se extiende a la superficie del cerebrol bajo la duramadre.

~
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- hemo~ragia inlravenlricular: hemo~ragia en ventrículos laterales que puede extenderse a todo

el sistema ventricular , hay coágulos en plexos coroirleos.

- porencefalia: areas de 1 a 2 centímetros de d¡áme~ro con sangre fresca, con grandes ma-

crófagos llenados con material lipoide en la periferia de la lesión y alrededor de los vaso~

pigmento sanguíneo, material lipoide suelto, macroscópicame:1te se observan quistes lleno!

de líquido con o sin hemorragia.

Médula Espinal:-----
- fractura: más frecuente en la séptima cervical o primera torácica, hemo7ragias en canal es'

pinal y/o edema (única evid~cia de injuria medular> .
Corazór.!.: hemo7ragia intrapericárdica

Hígado:

- hemorragia subcapsular (un pequeño hematoma entero no debe ser considerado causa de

muerte) .
Suprarrenales:

hemo7ragia: ruptura de la cápsula, hemorragia perirrenal unilateral (generalme=1te) , herr

tomas o areas calcHicadas en la porción central de la glándula.

Músculos:-----
- masas en el estemocleidomastoideo, atrofia y ausencia de células musculares con prolifer¡

ción y hialinización d~ tejido conectivo.

Fractura de clavícula: generalmente en el tercio externo.

Fractura de fémur: en el tercio mejio y" generalme=1te de tipo diagonal.
---

- - -- - - -
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MEDIOS DE DIAGNOSTICO

: pU~Elón_Lu.:!!..~.lr:buscando sangrado, aunque la ausencia de éste no excluye la hemo:ra

gia intracraneana o viceversa.. La xanlocromía y la presencia de crenocitos sí la hacen

significativa.

- Radiología: deben buscarse fracturas en los huesos del recién nacido.

CONDUCTA

En ténninos generales:

- a mejor habilidad técnica del obstetra, menos trauma se presentará.

- prevenir causas maternas que produzcan problemas de coagulación en el felo (raras).

- intentar prolongar el emb3razo hasta el término, tanto como sea posible.

- tener una buena relación feto-pélvica antes de iniciar la labor.

- guiar el parto de la mMera más fisiológica posible.

- evitar maniobras que precipiten la expulsión del feto (ma1iobra de Kristeller).

- en ma1¡obras para parto en pod~lica: evitar hacer la extracción de la column.l hiperex-

tendida mientras la cabeza esté fijada a la pelvis ma~erna, ya que ésto puede producir

fractura del oeeipital (fatal para el feto ).

- cuando una fuerza sea aplicada a la cabeza fetal ésta debe ser gradual y simétrica para

evitar la laceración del tentorium.

evitar la elongación de la column3 vertebral, no más de 2 cms; ya que pueden prodcc

cirse lesiones en la médula. Se producen fracturas por tracciones laterales fuertes -
cuando se está extrayendo una parte del n¡flo, sea un homb,'o en una cefálica o la ca-

beza en una podál ica~

- evitar t-'resiones bruscas en ma1iobras de resucitación..

-+-
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- evitar presión severa sobre el abdomen del recién nacido durante la extraccción de la cabez

en un parto en podálica, esto puede causar hemo:rag;a fatal de las suprarrenales.

- la cesárea debería ser necesaria en las siguientes situaciones:

a. presentación cefálica: desproporción cefalopélvica (28:850)

b. presentación de cara: en presentación mento poslerior (8:144)

c. presentación podálica: (8:143) asociada a:

- prema:iurez

- feto pequeño

- cabeza hiperextendida

_. cíespropJrción cefalopélvica

- falta de dilalación

- sufrimiento fetal

las ma1iobras de rolación en persistencia de occípito posterior deben ser solo ma1uales,

debiendo evitarse el uso de fórceps para la rotación, eS preferible que el niño nazca en

oceípito posterior (8:150).
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RUPTURA UfERINA

DEFINICION y CLASIRCACION : ( 33:863 )

Ruptura Uterina: Se rompen las membranas fetales, exponiendo al feto en la cavidad peri..

toneal. Se acompaña de sangrado masivo.

Dehisencia de Herída: No se rompen las membranas fetales, ni hay sangrado. Con la labor o

la manipulaci6n la dehisencia puede convertirse en ruptura.

Ruptura Comple:a: Si la lasceración comunica con la cavidad peritoneal o está separadade

ella por el peritoneo que recubre el 6tero
(ligamentoredondo) .

Ruptura Incompleta: El peritoneo pennanece íntegro sobre el desgarro de las capas musculares.
I

Puede volverse completaen cualquier momento.

Ruptura del Segmento 'nferior: Generalmente es incompleta.

Ruptura del cuerpo del útero: Generalmente son completas, siendo excepcionales las ¡ncom...

pletas.

ETIOLOGIA : ( 33:862 )

La causa mas frecuente de ruptura uterina es el trabajo de partocon cesárea anteriorI
con

una mortalidad perinatal de mas del 50"/.
, la siguiente en frecuencia es la administración de

ocitócicos durante la expulsión, especialmente en mujeres de alta paridad o coo presentaclo-

"es viciosas. Otras causas que se han implicado son:

Injuria Uterina Antes del Embarazo:

a - Cirugía del miometrio: Cesárea, Hister,o:tomía, Reparación de Ruptura Uterina, Miomec-

tomía, Resección de ovioducto, Metroplastía

b - Trauma Incidental: Aborto Instrumental, Herídas Cortantes, Ruptura silenciosa Emb~

razo anterior..

~
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Injuria Uterina en el Embarazo Actual:

a - Antes del Parto:

Contracciones espontáneas persistentes intensas, administraci6n de ocitósicos o prost

glandinas, solución hipertónica inyectada intraabdominalmente, perforación por catetel

monitor, trauma externo, sobredistención marcada por embarazo múltiple o polihidramni

b - Inlraparto:

Versión internaen podálica, partoporforceps difícil, extracción de podálica, anomalí

felales que distienden al s"!lmento bajo (hidrocefalia) , presión vigorosa en el fondo

del ~tero, desprendimientomanualde placenta adherida.

Defectos Uterinos No Traumáticos:

a - Congénitos: Utero bicomeo

b - Adquiridos: Placenta increta, percreta, coriocarcíno:na, adenomiocitis, saculaci6n

de un útero en retroversi6n

EPIDEMIOLOGIA : ( 33:862 )

1iene una incidencia entre 1 de cada cien partoshasta 1 de cada once mil partos4

RUPTURA UTERINA CON CESAREA ANTERIOR:

Corpórea Anterior:

La ruptura es mas frecuente que la dehisencia, puede ocurrirduranteel embarazoasí

como durante el parto, presentandose con marcada hemorragia e hipovolemia.

Segmentaria Anterior:

Raramente se rompe antes del parto
y es mas probable que produzca dehisencia mas ql

ruplura, especiamente si la incición previa fué transversa. Los riesgos encontrados ef

la mayoríade estudios sostienen el criterio de que si se hizo cesárea, los futurospartos
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deberan también atendidos por cesárea, aunque recimlemenle en EUA la ~isminuci6n en

el número de cesareas iterativas se debe a la eslerilizaci6n después del partocon cesárea

así como a partosvaginales después de una cesárea.

MECANISMO POR EL QUE PROVOCA MUERrE FErAL : (33:872 I

Generalmente es producida poranoxia secundariaa separaci6n de la placenta o a exan-

guinaci6n fetal que produce anoxia anémica. Los índices de mortalidadvarían desde 5010

hasta 75,/., si el feto está vivo la Gnica posibi lidad de sobrevivencia es la realizaci6n

de una laparotomía inmediata.

.

~

HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOSMATERNOS: ( 33:872, 28:648 I

Amenaza de RupturaUterina:

- Inquietud, agitacl6n y angustia.

- Contracciones con dolor constante y anonnalmente intenso.

- Fonnaci6n y elevaci6n del anillo de Bandl.

- rensi6n de los ligamootos redondos ( signo de Frommel ).

- Edema vulvar y suprapúbico con sangre venosa negruzca ( signo de Pinard l.

- Feto difícil de palpar, con sufrlmier¡!oo muerto.

- Edema y éstasis sangu(neodel cervix.

- Pequeñahemorragia vaginal obscura.

Ruptura Uterina Consll11ada:

- Sensación de ruptura de nalgoll.

... Sensación de "mejor(a".

- Hemorragia externa leve.

...Anemia,

- Hipovolemia.

- Shock.
- Cesaci6n reprotina de las contracciones, seguido de un dolor agudo.

- Dolorreferidoal t6rax( hemoperitoneo ).

- Utero se palpa duro.

- Feto muerto facilmente palpable en abdómen.

- Presentaci6n alta y movil.
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- Feto en el abd6men, Imposible de reconocer por vía vagina!.

- Pal paci6n directa de la ruptlJra .

HALLAZGOS DEL RECIEN NACIOO:

- Premadurez.

- Pequeño para edad gestacional
"

- reñido por meconio*.

- Deshidrataci6n cr6nica.

- Anemia..

- Bajo peso al nacer.

HALLAZGDSDE PLACENrA :

- La principal complicaci6n eS el abruptlo placentae ( ver capitulo!..

HALLAZGDSDE NECROPSIA:

- Ningúnhallazgo.

-Congesti6n visceral generalizada*.

- Petequias pequeñas en organos torácicos.

- Equimosis en pulmonesy mediastino.

- Hemorragia subaracnoide;lbcalizada o generalizada.

- Hemorragia Intraventricular y en la base del cerebro.

MErODOS DIAGNOSTICO S

CORTES HISTOLOGICOSDE NECROPSIA:

- Infiltraci6n de celulas rojas en las leptomeninges.

- Hemorragiacerebral,

-Alveolos con mecon' 1
, .

d .6 .la, lqul o amol tlCO y restos tisulares del feto .

.....

Hlsterografia:
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Para detectar debilidadde la cicatriz anterioren un ~terono embarazado

la efectividad de este procedimiento no ha sido establecida.

Ultrasonograma y Rayos X de Abd6men: Demuestran posicl6n fetal anonnal con extreml-

dades extendidas y gas libre Intraabdomlnal , pero esta emergencia generalmente no pe.':

mite este estlJdio.

Paracentésls y Colpocentésls: En busca de hemoperitoneo.

Hematocrito: Presenta una carda lenta

CONDucrA y MANEJO (8:162,33:873)

Descubrimiento Intraoperatorio:

a .Reparar el útero (evaluar esterillzaci6n
)

b .Hlsterectomra

Descubrimiento al Exámen Manual Post parto:

a . Laparotornra exploradora Inmediata .

b .Reparaci6n del útero.

e .Histerectomra.

Ruptura Catastroflca:

a . Ligadura de la uraca intema ( si la ruptura ocurre en el segmento bajo del útero y h

hematoma del ligamento ancho, debe hacerse primero la ligadura de la epigástrica,

de preferencia a nivel del ligamento útero-ovárico previa Identiflcacl6n yalslamler

to de ureter y veJiga)

b. Histerectomía

Mekgokongy Col, (1976) sugieren la Hlsterect"",ra como tratamiento de elecci6n para her

das longltudlnales y la reparaci6n de la herrda para lasceracl6n transversa del segmento b¡

Jo, la frecuencia de embarazos satisfactorios después de una reparacl6n no ha sido probada
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En Todos Los Casos de Ruptura Uterina:

- Colocar 2 vias de infusión venosa e iniciar Lactato de Ringer.

- Transfuciones de sangre completa en grandes cantidades, 3 litros para empezar.

- Operar inmediatamente.

- Ocitocina IV debe ser administrada.

- Clampearlos vasos ováricos adyacentes al útero, Inmediatamente.

- Comprimir la a6rta.

~

~-- -
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ESTRECHEZ PELVICA

DEFINICION:

El canal de parto está conslitu(do p.Jr una parte asea
( huesos y articulaciones

de la pelvis) y por eslructuras múscu!o-aponeuróticas
( canal blando). Una u otra

parte de este conducto pueden dificultar el parto o las dos a la vez, en esta sección

nos limitaremos a la distosia ósea ( 28: 575 ).

elasificación del Síndrome de desprorx>rción cefalo-pélvica:

l. - Pelvis estrecha y cabeza de tamaño nonnal .
2. - Pelvis normal y cabeza demasiado grande.

3 . - Pelvi s normal y cabeza en actitud aoormal .
Debe de hacerse hincapié en que estrechez pélvica y síndrome de desproporción cefa-

lo-pélvica no son sinonimos ( 28:581 ).

ETIOLOGIA: ( 28: 614 - 615

Alteración de las dimensiones: estrechez pélvica .
11 Alteración de la inclinación: ángulo mayor o menor de 60 grados.

a. - pelvis en retroversión: el promontorio se aleja hacia atras
y el coccis

gira hacia adelante.

b. - pelvis en anteroversión: el promontorio se aleja hacia adelante y el coccis
gira hacia atrás.

c. - lateroversión: unamitad de la pelvis se presenta a mayor altura que la
otra.

111 Alteraciones de la forma: acortamiento de los diámetros.

A. Defonnaciones del estrecho superior:

1. - Simétricas:

a .- pelvis plana pura ( 60'(, de los casos de estrechez).
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b .. - pelvis generalmente estrechada ( androide)

e.. - pelvis plana y generalmente estrechada ( de origen raqul.
platipeloide ).

IICO,

d. - pelvis transversalmente estrechada ( pelvi s anlropoide )

2. -Asimétricas ( 6"/. )

ligera, mediana, fuerte y violenta.

B.. Defonnaciones de la excavación:

l. - pelvis caniculada ..

2 .- pelvis en estantes ..

3.. - pelvis en formade anzuelo.

c. Deformaciones del estrecho inferior:

1 .- pelvis en forma de embudo.

2. - pelvis infundibuliforme.

COMPLICACIONES SEGUN LA ANOMAllA PELVICA: ( 28: 588 - 589

A . - Durante el embarazo:

l. - Aborto: promontoriomuy saliente y en relroversión .
2.- Parto prematuro: escasa estatura con pelvis eSlrecha o deformacio

"es pronunciadas de la columna. -
3.- Feto pequeño: poca talla y pelvis estrecha.

B . - Ourante el parto:

1 .. - Inercia, contractura o ruptura uterina .
2.- Borramiento y dilatación lentas .
3. - Presentación alta y viciosa.

4 . - Traumatismos pJr compresión.

~-

,
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ESTRECHEZ PELVICA COMO CAUSADE MUERTE FETAL:

La estrechez pélvica moderada con feto encajado produce frecuentemente con-

tracciones excesivas con intervalos muy cortos, originando un verdadero estado de

hipertonía, al no poder vencer la resistencia mecánica que causa la desproporci6n se

produce en el mejor de los casos inercia o P'Jeden producirse graves consecuencias

sobre la circulación placentaria y sobre el segmento inferior del útero que termina p::"

romperse produciendo muerte fetal por anoxia allóxica.

El feto también puede morir por una hemorragia intracraneal secundaria altrau-

ma intraparto.. La pelvis androide aumenta sustancialmente la frecuencia de muer-

te fetal in útero. ( 28: 588 - 589 >.

~
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HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOS MA TERNOS: 28: 588 - 589

- Falla de dilalación y descenso *

- Parto prolongado con o sin inercia *

- Hipertonía uterina.

- Sufrimiento fetal *

- Al tacto vaginal:

Presentación alta y/o viciosa.

Traslape 6seo *

11\

Bolsa serosanguínea.

Cabalgamienlo de la cabeza felal sobre la siÍ1lisis.del púbis *

Disminución del tamaño de las fontanelas.

Procidenciade cordón (frecuentemente)

Ruptura prematura de menbranas con o sin infección.

Anomal ías pélvicas maternas.

HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y MORTINATO: (

- Pequeño para edad gestacional .
- Premadurez frecuente.

- Signos de ánoxia .
- Signos de trauma intraparto .
- Cefa lohematoma.
- Moldeamienlo de cabeza *

- Fracturas verdaderas.

- Depresiones óseas del cráneo.

23:82 , 28:600

.......
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- Necrosis del cuero cabelludo.

METODOS DIAGNOSTICOS

ESTIMACION CLlNICA:

El encajamiento constituye una prueba de una entrada pélvica adecuada para el feto.

Medici6n del conjugado diagnonal :

Es la medida que va del borde inferior de la sínfisis del púbis al promontorio. En una

pelvis normal solo es pocible palpar las últimas 3 vertebras sacras sin lastimar el pe-,

riné mientras que en las pelvis estrechas es posible palparatoda la superficie anterior

del sacro. Debe medirse desde la punla del dedo medio hasla la parte del dedo indice

que queda en contacto con el arco púbico ( con una regla grad~ada ) f se le resta 1.5

a 2 cms. para obtener el Conjugado obstétrico, el cual eS la distancia entre el borde

superior del púbis y el promontorio.. Las medidas normales son de 1.5 cm para el

diagonal y 10 cm para el obstétrico, debajo de estas medidas se considera pelvis e~

trecha .
Medición del estrecho inferior:

Oiámetro entre las tuberosidades isquiáticas ( bi-isquiático ) pasando el pelvímetro de

Thomas de un isquión al otro.. Una medida normal es de 8 cm.

Capacidad de la pelvis media:

Es sugestiva de estrecha cuando las espinas isquiáticas son prominentes si las jJ3re-

des laterales de la pelvis convergen o si la concavidad del sacro eS poco ac~tuada.
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PELVIMETRIA:

Mide en forma precisa solamente el tamaño, la formade la pelvis, el. descenso o

falta de éste para el plano biparietal y la presentación ( 33: 285 - 286 ).

Indicaciones: 33: 285 -286

1 .- Historia Obstétrica:

a .- trauma grave o muerte inexpl ¡cable de feto grande.

b. - cesárea previa pensand~ en parto por vía vaginal .
c.- lesi6n o enfermedad previa que puedan afetar la pelvis ósea.

2. - Me dición Manual:

a .- estrecho superior: conjugado diagonal inferior a 11 .5 cm .
b.- plano medio: espinas isquiaticas prominentes con paredes pélvicas eo!!,

vergentes o sacro apla'nado .
e .- estrecho inferior: diámetro intertuberoso estrechado con ángulo subpú-

bico estrecho.

3. - Incapacidad para progresar en el parto.

4. -Presentaciones anonnales .
5 .,- Estatura menor de 1.40 mI.

6. - Edad menor de 15 años.

Interpretación:
*"

A. - Placa Anteroposterior:

1.- Diametrotransverso máximo: tomadlJde los puntos más distantes de las
lineas ignominadas .

, ,
2 .- Diametro Bi-ciatico: distancia entre las dos espinas ciáticas.

3.. - Diámetro Bi-isquiático: distancia entre las dos tuberosidades isquia-
ticas ..

*" Hospital Roosevelt.

~

~

o
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B .. - Placa Latera I

1.. - Diámetro promonto-subpúbico: ~a desde ..el. pl'omontorio hasta un cm. por
arriba y adentro del borde superior del pubis ..

2.- Diámetro m¡sacro-subp~biano: va desde 1 cm, p::>rarriba y adentro del
borde inferior del púbi s hasta la cara interna del sacro pasando entre las
espinas cíáticas..

.

3 -OiaÍnetro sagital posterior: va desde la última vertebra sacra- hasta el..

punto medio de una linea' i1magínaria que une las dos tuberosidades is
quiáticas ..

DIAMETROS PELVIS ESTRECHA PELVIS AMPI

Transverso máximo + Promonto-subpúbico = menos de 22 cm. más de 24 e

Si-ciática + Misacro-subpubiano menos de 20 cm más de 22 e=

Bi-isqui~tico + Sagital p)sterior menos de 16 cm. másde18c=

Los límites comprendidos entre la pelvis estrecha y la pelvis amplia corresponden a un

tipo de pelvis d,enominada promedio, la cual es adecuada (J3ra el parto vaginal siempre

que no haym anomalías fetales..

CONDUCTA Y MANEJO

Con Feto Vivo: CESAREA ( 8: 18 , 142 , 144 )

Con Feto Muerto: FETOTOMIA ( ver tema de muerte fetal, 'página 446 ).
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ABRUPTIO PLACENTAE

DEFINICION:

Separación de la placenta de su sitio de implantación en el útero antes de iniciar,

el trabajode parto. Ha sido conocida también como desprendimiento prematuro de

placenta normalmente inserta ( DPPNI ), ablatio placentae, placenta ap:;¡pléjica y a-

ccidente de Baudelocque ( 33: 495 >.

EPIDEMIOLOGIA:

Ocurre1 vez pJr cada 78 partos¡ aunque otros autores la han encontrado 1 vez

por cada 206 partos ( 33:495) Es tan severa como para producir muerte fetal en

1 de cada 500 partos I todos los grados de separación pueden ocurrir, desde la se-

paración de unos pequeños rnil(melros hasta la separación completa o incluso la rup-

tura del seno marginal. La recurrencia es de 1 en cada 10 embarazos ( 33:498 )

ETlOLOGIA: 28: 529 , 33: 497

1 .- Toxemia : es la causa má~ frecuente de abruptio placentae severa.

2.- Traumatismosexternos (solo en casos severos).

3. - Traumalismos internos (maniobras obstétricas) .
4.- Evacuación bruscaen el hidramnios o embarazo múltiple.

5.- Bruscas oscilaciones de la presión arterial .
6 .-Algunas enfennedades infecciosas agudas.

7 . - Endometritis .
8. - Compresi6n de las venas cava inferior y ovárica

9. - Cordón umbilical corto ( en casos severos).

y

~
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10. - Anomalías uterinas o tumores uterinos .

11.. - Deficiencia de acido fól ico ( sugerido) .

FI SIOPA TOLOGIA:

Se inicia por hemorragia dentro de la dee idua basalis la cual se separa dejando

una"delgada capa adherida al miometrio que formaen último caso un hematoma da:i-

dual. Este último lleva a la separación I compresi6n y destrucción de"'a unción p.!.a

centaria. En ocaciones la ruptura de una arteria espiral decidual es la que inicia

el helll;ltoma retroplacentario el cual hace que se rompan otros vasos produciéndose

la separación que puede llegar hasta el margende la placenta. El útero es incapaz

de comprimir estas arterias por la distensión que presenta ( J.33:498

MECANISMOPOR EL QUE PRODUCEMUERTE FETAL:

Es producidaporuna anoxia anémica severa (la suma de hemoglobinafetal es

insuficiente paratransportaroxígeno a los tejidos felales ) secundariaa una hemorra-

gia placentaria, la muerte generalmente se produce cuando el desprendimiento es re-

gulamente importante (másde la mitad de su superficie). ( 23:82,28:531

Dependiendo del tamaño del hematoma la mortalida fetal oscila entre 30"/0 y 60Yo

10:407 ) .

..
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HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOS MATERNOS:

1.. - Hemorragia oculta o retenida: ( 33:498

a.. - la sangre se queda detrás de la placenta con m~rgenes adheridos ..,

b.- separacióntotal de la placenta con las membranas aú'n insertas al ~tero.

e.. - la sangre entra a la cavidad amniótica..

d. - la cabeza del felo obstruye el cervix .
2 .. - Hemorragia externa: ( 28:530

- negruzca, con coágulos, intermitente y tardía *

- iniciaci6n brusca lO

- algunas veces se acompaña de pulso paradójico de Baero ..

Desprendimiento leve:

- Desprendimi enlo de un sexto de la placenla .
- Dolor generalizado en la zona desprendida.

- Se palpan contracciones ..

- Se palpa el felo .

- Lalidos felales nonnales o alterados.

- Metrorragia ausente o pequeña ..

- No hay"shock".

- Tono basal normal o algo aumentado ..

Desprendimiento mediano:

- Dolor generalizado a todo el útero ..

- Contracciones poco perceptibles ..

~
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- Se p31pa mal el feto ..

- Latidos alterados o ausentes.

- Metrorragia moderada ..

- I~hoeklld iscreto ..

- Tono basal aumentado ..
Desprendimi ento grave:

- Desprendimiento mayor de dos te reios de la placenta ..
- Dolor generalizado a todo el útero

y propagado ..

- Contracciones no se palapan ..

- No se palpa el felo .
- Latidos ausenles .
- Metrorragia moderada o abundante.

- Shot k grave.

- Tono basal muy aumentado.

- Edema puImanar.

HALLAZGOSDEL RECIEN NACIDO
y MORTINATO:

.., Meconio en tejidos y/o' líquido amniótico ..

- Huellas de trauma obstétrico ..

- Piel pálida o cianolica ..

- Ap3ar bajo.

HALLAZGOS DE PLACENTA:

- Hemaloma de la decidua basal
( 10:407

- Coágulo obscuro que no llega al area marginal
( placenla apÓplejica)

( 23:26

- Sobrela cara materna se observa en la mayoría de los casos una pmfunda depresi6n

circunscrila a pocos centímetros de diámetro que contiene un coágulo sanguineo ob~

~
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curo y en parte desorgani zado
( ).

HALLAZGOS DE NECROPSIA:

33: 499 - 500

( 23: 85 - 86 )

- Hemorragia, edema, necrosis .

- Pelequias redondas solamente en:

a. -bajo la pleura viceral cubriendo loda el area de los pulmones y por~cio-

"eS corticales del timo.

b. - bajo el pericardio en 'el seno coronario.

e .- pleura parietal .
d .-diafragnna .

- Vasos ingurgitados en timo I hígados y pulmones.

- Organos viscerales extremadamente congestionados.

METO DOS DlAGNOSTICOS

CORTES HISTOLOGICOSDE PLACENTA: Ningúnhallazgo.

CORTES HISTOLOGICOSDE NECROPSIA: ( 23: 85 -86 )

- Vasos de las pirámides renales dilatados y rodeados' de ¡;!:xlravasacióncelular.

- Sinusoides del h(gado diste.ndidos .
Noexisten pruebasni métodosde diagnóstico para detectar el despren-

dimiento de la placenla antes del parto ( ).33:499

CONDUCTA y TRA TAMIENTO

Tiempo para efectuar el parto:

Antiguamente se sugería que se produjera el parto a las 6 horas después de la

instalación de los síntomas I actualmente el tiempo depende de un adecuado manejo

en la reposición.de líquidos, especialmente de sangre. Pritchard el al (1968)

~
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concluyeron que las mujeres con severa abruptio placentae que fueron transfundidas

durante 18 horas o más antes del plrto no presentaron más complicaciones que aque-

!las en quienes el parto fué provocado en menor tiempo ..

( ).33: 507

Amniorrexis: ( 33: 506

a .. - Para disminurr el sangrado del sitio de implantación ..
b .. - Para disminuir la entrada de tromboplastina en el suero materno '"

c .. - Para provocar el f.arto si el feto está maduro ..
d .. - Con el feto inmaduro es preferible dejar el saco entero para promover la di Iata-

ción cervical..

Hemorragia Severa: (33:505)

- Administración de líquidos IV,Lactato de Rin~er
y sangre completa en grandes can-

tidadespara mantener el hematocrito en 30°/"o másalto y el flujo urinario en 30 mi

por hora como mínimo, preferiblemente en 60 mi/hora o sea 1 mI/minuto..

- Monitorizar la presión venosa central..
'. .

P e y cuando
- Con el feto vivo y con sufrimiento fetal debe efectuarse ceSarea slem r

la madre esté estable.

- Si el feto está vivo pero la cesárea no puede efectuarse inmediatarrente, el feto ~e

be . estabilizarse ..

Defectos de la coagulación:

Los defectos de la coagulación se inician a las p)cas horas de iniciado el san-
. . I d

. las P'aquetas pueden estar
grado,el fibrinógeno p~ede disminuir a I1Ive es e nesga Y

,

en 100,000 /m~ y los productos de degradación de la fibrina se elevan.

33: 505 ).

Tratamiento con fibrinÓgeno:

Recientemente se ha stgerido no lIsarlo ya que puede agravar el problemade

~



626

coagulaci6n intravascular diseminada produciendo depÓsitos de f"b
. bI fina y o strucci6n

de la microcirculaci6n en órganos vitales sin embar go un d6 . d 4 I, a SIS e grn Vadmi-

nistrados en menos de 10 minutos y poco antes de la
..

cesarea aumentan el fibrinóge-

no sérico en 100 mg/lOO mi , sin señal de cambios en los signos vilal~s ni de em-

bollsmos pulmonares. El mayor problema que produce el fibrin6geno es el riesgo de

producir hepatitis B ya que se necesitan muchos donadores para obtener una unidad

de librinógeno (
33: 505 ).

Crioprecipitados:

También tienen riesgo de producir hepatitis ~ro el riesgo es mucho menor que

en el caso del anterior, aunque se necesitan de 15 a 20 bol d .
sas e crlopreclpitado

para suplir 4 gr de librin6geno .
Tratamiento sin Fibrinogen<> :

- Evitar al máximo el trauma obstétrico materno ( parto vaginal.!..

- Evitar la episiotomía pero si es necesario hacerla se recomienda la incls~6n media-

na.

- Admini strar ocit6sicos: 100 a 200 millunidades/minuto IV inmediatamente después

de la evacuación uterina .
- Masaje uterino enérgico y efectivo.

- Evacuaci6n manual de coágulos uterino s .
- Compresi6n firme y constante del fondo u' er.rno d. (ebe darse una anaigesia previa

con meperidina: 50 mg IV lento.

El tratamiento con hepa, '.,"a no esta indrcado por existir dano en la integridad del sis

temacirculatorio materno. (33:505 ).

.L
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EMBARAZO GEMELAR

DEFINICION
-~

Siendo la especie humana unípara por excelencia, todo embarazo múltiple debe conside -

rarse patológico en raz6n de que su morbilidad
y mortalidad están considerablemente aumen-

tadas con respecto a las de los enibarazos simples
( 28:290, 33:639 ).

ETlOLOGIA

El tipo de gemelo mas frecuente es el DICIGOTlCO
( dos tercios ), debido a la fertillz~

ci6n de dos huevos separados. El otro tipo denominado MONOCIGOTICO (un tercio >, es

debido a la fertilizaci6n de un solo huevo que se divide en dos estructuras similares forman-

do dos individuos idénticos. Ambos procesos pueden provocar la fonnaci6n de mayor núme-

ro de fetos, subdividiendo~e en uno, dos, tres o cuatro huevos
( 33: 639 )

En este cápitulo nos referiremos con mas énfasis a los gemelos monocigóticos, ya que

en general presentan mas problemas tanto ante parto como intraparto.

Origen de los Defectos en Gemelos Monocig6ticos
( 30:508-515 ) :

ORIGEN DEFECTOS

A. el mismo factor que
malformaciones tempranas aisladas

( labio leporino,

pradu ce el embarazo paladar hendido, etc) o secuencias de malfonna -

gemelar: ciones (teratoma sacrococcígeo, sirenomielia, a-

sociaci6n Vater, extrofia de clóaca, holoprosence -

falia, anencefalia )

B separaci6n incompleta de gern~ Mounstros eobles.

los:
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e muerte de un gemelo con escape defectos vasculares que producen:

de tromboplastina o émbolos h". microcefalia, porencefali3, hidranencefalia, mi

cia el otro gemelo crosomía, gastrosquisis, atresia intestinal, r~

ducci6n de miembro, aplasia cutis, coagulación

intravascular diseminada, necr6sís renal.

D construcci6n durante la vida fe- defonnidades debidas a constricci6n uterina

tal

EPIDEMIOLOGIA

La frecuencia de gemelos monocig6ticos es de 1 por cada 250 nacimientos en todo

el mundo, siendo independiente de la raza, herencia, edad, paridad y terapia para ¡ofe..!

tilidad. La incidencia de los dicig6ticos en cambio, sí est'a influenciada porestos

factores, especialmente por drogas para el tratamiento de infertilidad (33:640-641
)

En Guatemala la inci<lmcia es de un parto gemelar por cada 73 partos simples

( 28:290 )

Los abortos de gemelos ocurren más en monocigóticos que en dicigóti.cos en relaci6n

de 17 al, mientras que los defectos estructurales ocurren de 2 a 3 veces mas en mon~

cig6ticos que en dicig6ticos (30:5D4).

Factores que Influvenen el Dicig6tico (33:641-642 ):

Herenc ia: con madres dicig6ticas se produce un embarazo gemelar por cada 58 emba -
razos .mientras que si el padre es dicig6tico se produce un embara.zo gemelar por cada

256 embarazos,

~
I
I
I
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~ con ed~?-#~!Ü_ba,."ge 40 años o con paridad arriba de 4, la frecuencia de embarazo

gemelar aumenta, siendo menos frecuentes en ,embarazadas de 20 años y en nulíparas.

Honnona Folículoeslímulante: de haber fecundación dentro del mes que sigue al cese de -

ingesla de anticonceptivos orales, puede producirse embarazo gemelar, debido prabableme!!,

te a la liberación de gonadalropina hipofisiaria en cantidades mas grande~ que lo usual.

Por otro lado la presencia de 'niveles altos de gonadotropina FHS ex6gena o.de clomifeno

se asocian a incidencias de 20°/" a 40"/" de embarazos múltiples.

Sexo: a más productos fetales en un mismo embarazo, menos frecuentes son los recién n~

cidos del sexo masculino, esto puede deberse a que el producto femenino cigato tiene más

tendencia a dividirse.

11 fi 1 i +
)
)+ (

<

501, 8.41, 34.2'/, 5. 8"/, 3.6"1" 0.47"/,, 0.471.

Frecuencia de' Situaciones Y Presentaciones SegGn Werth ( 28:294 )

PRONOSTICO

Los gemelos monocigóticos tienen mayor morbilidad
y mortalidad ante parto e intrapar-

to que los gemelos dicigóticos, quienes en su mayoría solo presentan problemas durante

el parto. ( 33:653 )

CAUSA DE LA MUERTE FETAL

En general la causa es una insuficiencia placentaria, que puede provocar la muerte de

uno o de los dos gemelos como consecuencia de una hip6xia crónica, mientras que la pri!!

cipal causa de mortalidad neonatal es el srndrome de membrana hialina (23:211-212)

Los embarazosgemelares tienen mas riesgo de tener malfonnaciones incompatibles con

la vida y de presentar distocias durante el parto.

- -
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COMPLICACIONESQUE CONTRIBUYENY / O PRODUCEN MUERTE FETAL: (33:ó39)

a- Bajo peso al nacer

b- Premadurez y retardo del crecimiento

c- Malfonoaclones congénitas

d- HemolTagla gemelo a gemelo: hipovolemla y anemia

hipervolemia e hlpervlscosidad

e-lnducci6n del embarazo o hl pertensi6~ agravada

f- anemia materna: pérdida aguda de sangre

deficiencia de hielTo

deficiencia de folatos

hemorragia matema

g- Accidentes placentarlos: abruptio placentae

placenta previa

hldramnios

h- Labor complicada labor prematura

labor prolongada

presentacl6n fetal anonoal

procldencia de cord6n

El segundo gemelo est& menos sujeto a trauma ¡ntraparto pero m&s sujeto a anoxla Intrautero

~

o..-
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HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOSMATERNOS: (33:648)

- Antecedentes de embarazo gemelar

- Historia: ¡ngesta de anticonceptivos, clomifeno o gonadolropina hipofisiaria.

acentuaci6n de los signos y síntomas del embarazo.

- Identificaci6ncon este~oscopiode Leeo con I!bplerl\jedos focos cardíacosfetales, con

10 a 15 latidos de diferencia entre ellos (entre la primera y vcin.te semana de gestaci61

- Altura uterina mayor que última regla.

- Palpaci6n de partes fetal es: comprobaci6n de 2 o mas polos iguales.

- Debilidad primaria de contracciones uterinas
( durante el parto) .

- Dilataci6n cervical lenta con duraci6n nonnal del parto.

- Período expulsivo rápido del primer gemelo, con un perrada de reposo de 20 a 30 minutc

paraque se produzca el segundo nacimiento (raras veces dura hasta días) -

- Perrada placentario alargado.

HALLAZGOSDEL RECIEN NACIDOy MORTINATO : (23:202)

A- Gemelos Vivos:

- normales.

- gemelos idénticos
( MONOCIGOTlCOS) o gemelos distintos (DICIGOTlCOS).

- premadurez.

- pequeños para edad gestacional.

- bajo peso al nacer en uno o en ambos.

- defonoidades congénitas en uno o en ambos.
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- Malformaciones congénitas en uno o en ambos
( mas frecuentemente solo en uno ).

- Piel rubicunda en uno con palidez en el otro 'f

- Puedenhaber signos de anoxia y/o trauma intraparto.*

B- Gemelo Muerto en Utero :

- Feto comprimido pero aún identificable (momificado L*

- Feto aplastado con pérdida de los tejidos blandos y de I(quido corporal (papiráceo J.*

- Feto macerado.*

CLASIFICACIONDE MOUNSTROSDOBLES: (23:220-233 ¡"

I Gemelos Monocigdlicos libres:

A - Simétricos: Normales o malfonnadoscon coraz6n presente

B -Asimétricos: (Acardicus: sin coraz6n ) *
1 Hemicardius: Feto deforme pero a~n reconocible

2 Holocardius: Acephalus: falta cráneo,

11Gemelos Unidos ( Diplopagus ) :

Aconnus: falta porci6n caudal

A - Cada feto completo o casi completo

1 Thoracopagus, Stemopagus, Xiphopagus y Stemoxiphopagus: uni6n en o cerca del

estern6n

2 Pigopagus: uni6n en el sacro

3 Craniopagus: uni6n en la cabeza

4 Ischiopagus: uni6n en la pelvis baja

* hhallazgos confirmados en nuestro estudio

...

~
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B - Dos retos iguales sin llegar a ser fetos completos
( generalmente la uni6n es

lateral) .
1 Duplicaci6n en la reqi6n craneana:

l~ 1 Monocephalus: una cabeza.

a - Ouplicac ión parcial del frontal y la naríz ~

b - Ouplicaci6n par ci al del frontal, naríz y boca ~

c - Oiprosopus: duplicaci6n de cara a cara, con ojo común duplicado ~

l~ 2 Perodymus Oicephalus: dos cabezas

a - Oicephalus Dipus OibrachiuS: dos brazos, dos piernas, duplicación

parcial de columna y media duplicación del hombro ~

b - Dicephalus Dipus Tribrachius: similar al anterior pero con 3 brazos.

c - Dicephalus Dipus Tetrabrachius: fetos unidos por la pelvis, cada uno

con una cabeza y dos brazos, pelvis parcialmente duplicada y una

pierna para cada feto ..

2 Duplicaci6n en la reqión caudal
( DipVQUS) :

2,1 Monocepllalus Tripus Dibrahius: duplicación parcial o cOO1pleta depélvis

con presencia de una tercera pierna en medio ..

2,2 Monocephalus Tetrapus Dibrachius: duplicaci6n parcial o completa de

pelvis con 4 piernas, frecuentemente 2 de ellas se fusionan en Sirinomielia

2.3 Cephalothoracopagus: fusión más o menos completa del tronco
y cabeza,

con cuello úni co

a - Deradelphus: fusión de cara fonnada
( 1 cara, 2 orejas Y 1 cerebro)

b - Syncephalus: 1 cara, 4 orejas y cerebro parcialmente duplicado
*

c - Janiceps: dos caras con lados contrarios ~



Tipo de Gemelos Orrgen Membranas Placentas Comunicac
Vascu lar

-
DICIGOTICO fertllizaci6n 2 amnias, 2 c!! 2 separadas (coman) aUSente

de 2 huevos. rlan , 2 o 1 de- o 2 unidas

Idua -
MONOCIGOTlCO huevo se 2 amnlas, 2 C2 2 unidas ( muy raro)

divide en rlon, 1 decldua

fase de ma ¡>resentes

rula acaclonalm

se divide 2 amnlas, 1 C2 2 unidas (caman)* -¡>resentes

antes del Ion, 1 decldua acaclonalm

70 dra

se divide 1 amnias, 1 c!! Z placentas separadas
-preSentes

entre el 7 Ion, 1 decldua sumamente raro ocaclonalm

y 13 dra

se divide maunstras doble
-

1 sola placenta

después

del 13 dra -
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3 Dicephalus Dipygus: duplicación de cr;neo y regi6n causal

3.1 Dicephalus Tripus Tribrachius: un tronco común, dos o tres brazos, dos

cabezas, tres piernas

3.2 Variedad anterior con una extremidadmas, ya sea brazo o pierna

3.3 Completa duplicaci6n de miembrosYcabezas, unidos porun tronco

111 Heterapagus: un gemelo mas pequeño
( Parásito) depende del otro ( Aut6sita )

1 Parásito con brazos y/o cabeza, unido al epigastrio del ~t6sita'

2 Pelvis y piemas del Parásito unida' al epigastrio del Aut6sita .

3 Parásito con brazos y piernas, con o sin cabeza, unidoal epigastrio del aut6sito.

4 Parásito unido a la cabeza del aut6sita.

5 Epignathus: Parásito unido ai paladar del Aut6sito (teratama inferior) .

6 Parásito unido al sacro o a la pelvis del Aut6sita
( leratoma inferior) .

7 Parásito encontrado dentro del cuerpo del Aut6sito
(tumores) -

cerebro, cavidad abdominal, torácíca, pelvis, escroto, etc, .

~

....-

E

HALLAZGOS DE LA PLACENTA: (10:435)

Gemelos Vivas: (23:209)

- Iguales en tamaño o una es mas grande Que la otra.

* Hallazgos conflnnados en nuestro estudio'
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- Los pesos combinados de éstas placentas hacen el peso de una normal..

- El radio placenta-feto es igual al de una placenla produclo de embarazo simple ..

- ~e puedenencontrarnudos interfuniculares, aunque es sumamente raro..

Gemelo muerto en ~tero :

- Con rnt.erte temprana de uno de los gemelos puede formarse un quiste placentario

conteniendo un embrión muerto de 6 a 8 semanas
( 23: 29, 202 ).

¿

- La placenta del gemelo muerto es más pálida y más pequeña que la del gemelo

vivo (23:29 ).

.. - Lasvellosidades presentan abundante material fibrinoide
y necrosis por degene-

ración celular ..

- Calcificaciones en la decidua (23:209
),

Anomalfas del cordón umbilical del feto malfoomado:

- Inserciones marginales con escasa vascularizaci6n .
- Cordón umbil ical inserto al otro cordón.

- Un cord6n Que-se inserta demasiado cerca del otro ..

- Vasos funiculares formando comunicaciones anormales de arteria-arteria Yarteria-vena

- Cotiledones mixtados que reciben aporte de un cordón
y lo donan al otro cordón.

METO DOS DIAGNOSTICOS

CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA: (23:209
)

- Degeneración celular
( necrosis ) en placentas de fetos muertos.

- Dep6sitos de calcio en decidua y vellosidades mayores
( es raro encontrarlo en

vellosidades teominales ).

~,

.....
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RADIOLOGIA

Rayos X de Abd6men:

Llevan al diagn6stico definitivo de la doble gestaci6n, incrementando su valor al prop~

cionar datos sobre las situaciones, presentaciones Y
posibles anomalías fetales

( 28:294 )

Las desventajas están en no poder detectar gemelos en las-situaciones siguientes:

a durante la primera mitad del embarazo.

b con pélicula de mala calidad.

c en madresobesas.

d con exceso de ITquidoamniótico.

e si un feto muere durante la exposici6n.

f si la radiografia no incluye la parte alta del abdómen.( 3'3:649
)

Ultrasonograma:

Se puede detectar embarazo gemelar desde la sexta a décima semana de gestaci6n, toman

dose dos planos perpendiculares para evitar errores. Cuando aúmenta el número de fetos, el

diagnóstico eS menos exacto. Cuando se asocia con un amniograma, pueden detectar tempra-

namente feto s unidos
( 33:648 )

Métodos Bioquímicos:

Ningunode estos métodos aisladamnente puede hacer diagn6stico (33:648
)

a - Gonadotropinas Coriónicas: en plasma o en orina. Son mas altas que durante el embara-

la único, pero no tanto como para hacer diagn6stico definitivo.

b - Lactógeno Placentario: en plasma materno. Entre la 29 y 30 semana de gestación

está aumentado en el embarazo gemelar.

e - Aumentode: Alfa Feto Proteinas, estrógenos, fosfatasa Alcalina, Aminopeptidasa Leu-

cina, estriol y pregnandiol urinarios.

----
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CONDUCTA Y MANEJO

CUIDADOS GENERALES: (33:657-662 I

Prevenir: p¡y to prematuro, eliminar trauma intraparto y brindar un cuidado neonatal experto.
Parto Vaoinal :

Dieta: 300 Kilo calorlas o m~s por dra.
- Episiotomía con o sin forceps profiláctico-.

60 a 80 miligramos de Hierro diarios.
- Bloqueo pudendo con óxido nitroso más oxígeno.

1 gramql!iarlo de ácido f6lico . - Después del nacimiento del primer gemelo deben esperarse 10 minutos

aumentar proteínas y NO restringir sodio .
comomáximo, para que se instituya la labor de nuevo, de 00 ser así,

esta debe ser estimulada con anniorrexis dirijida y encajamiento manual.
Reposo en Cama:

En la casa hasta la 29 semana de gestaci6n .

En el hospital hasta la 37 semana de gestaci6n.

De no restituirse la labor con el procedimiento anterior, deberán adminis-

trarse ocit6cicos intravenosos .

En casa hasta la 40 semana de gestacl6n .

Esta conducta mejora considerablemente el peso de los gemelos.

ATENCION DEL PARTO: ( 33:658-662 I

- Monitoreo fetal constante.

- Via intravenosa libre: Hartman ~Itemado siempre con dextrosa. 60 a 120 mi por hora

.- Rayos X de abdomen antes del parto.

Cesárea:

- Aconsejable con primer gemelo en podállca .

- Con Ilengatillamienlo" de gemelos se aconseja cesárea y decolaci6n del primer gemelo

- Con 3 o mas fetos se sugiere cesárea en todos los casos, excepto coo felos muypre-

maturos o contraindicaci6n materna'

,.....
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DEFINICION :

En mujeres no embarazadas se considera anemia a un valor de hemoglobina por de~ajo de

12 gramos por100 mi, mientrasque en mujeresembarazadas se ha~a_de anemia conun

valor de hemoglobina menor de 10 gm por 100 mi (menos de 33'1. de hematoerito ).

3:62,33:713

ETIOLOGIA:

) .

La caída de la hemoglobina que ocurre durante el embarazo en mujeres sanas es causada

porun aumentodel SOj'ode expansión del volumen del plasma en relación a la hemoglo~

na y al hematocrito, siendo ésto más marcado durante el segundo trimestre. Este fe-

nómeno ha sido conocido camal'anemia fisiológica'del embarazo, pero este es un término

un tanto inadecuado ya que se trata de un proceso normal no anémico que mejora .3 sem_a

nas después del parto. La expansión de la hemoglobina es de 25%
y se inicia hasta

e! sexto rnés de embarazo, este fenómeno se denomina IIhidremiall l 3:62

CLASIFICACION SEGUN LA ETIOLOGIA PRIMARIA:.
Adquiridas:

1 .- Deficiencia de hierro.

2 . - Pérdida aguda de sangre.

3 . - Infecciones.

4. - Megaloblástica .
5.- Hemolftica aguda.

6. - Aplásieao hipoplásica.

-- ~

).

~.

641

Congénitas:

1 . - Talasemias .

2.,- Células faleiformes .
3. - Células faleifonmes- Hemoglobina C .
4.- Células falciformes - Talasemia.

5 .- Hemoglobina e homocigótico.

6. - Otras hemoglobinopatfas .
7 .- Hemolítica hereditaria sin hemoglobinopatía .

Las causas más frecuentes de anemia durante el embarazoy el puerperioson la anemia

ferropénica (7.1°/,,) I
por pérdida aguda de sangre, p:>rdeficiencia de folatos

y la anemia

perniciosa que es muy rara ( 3: 62 - 63 ) .
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HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGO S MATERNO S :
( 33: 717-720

- Palidez *

- Fatiga.

- Anorexia ..

- Debi lidad .
-Lascitud .
- Disnea ..

- Edema*

- Nauseas y vómitos lO

~ Ferropénica: ( 28:353
)

- Piel y mucOSaspálidas.

- Fragilidad de las uñas.

- Hipocloridria .
- Astenia ..

- Esplenomegalia .
Anemia Megaloblástica: ( 28:353

- Cansancio ..

- Zumbido de ardos .
- Somnolencia ..

- Anoréxia ..

- Intensa palidez.

- Petequias en piel y mucosas ..

- Fiebre ..

-~
I

I

I

""'-
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HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO
y MORTINATO:

- Pequeño para edad gestacional *

- Premadurez ..

- Meconioen lejidos y/o ,líquidoamniótico..

- piel pálida y/o cianótica ..

-AI>~ar bajo.

HALLAZGOS DE NECROPSIA:
( 23: 82 - 90

- Petequias pequéñas en todos los órganos 'denoininadas
11 en llama 11

I las cuales pueden

encontrarse principalmente en mediastino Y pulmones *

- Congestión generalizada de órganos *

- Hemorragia subaracnoidea ..

- Congestión del cerebro ..

- Dilatación alveolar por líquido..

* Hallazgos confjnnados en nuestro estudio ..

-
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I ANEMIA POR DEFICIENCIA DE HIERRO:

La embarazada necesita aproximadamente 1 9. 'de hierro diario, del cual 300 mg son p~

ra el feto y la placenta, y 500 mg son para aumentar la masa de hemoglobina materna.

200 mg son eliminados por el inleslino, orina y piel, ( 3:63, 33:714 - 716

Fisiopatología:

A pesar de que durante el embarazo la absorción del hierro está aumentada, los requeri-

mientas también están aumentados, p:>r lo tanto si la pacienle no tiene una dieta regular

en su ¡ngesta de hierro f,ácilmente se producirá anérnia, El primer cambio que ocurre

durante la anemia es la deplesión de las reservas en el hfgado, bazo y médula ósea.

Esto es seguido por una disminución en el hierro sérico y un aumento en la capacidad
t~

tal de fijación del hierro. Finalmente la anemia ocurre. ( 3: 63

EfeCtos en el Felo:

l!sualmente el feto puede acumular hierro aún de una madre con deficiencia de éste, de

tal manera que generalmente los recién nacidas de madres anémicas no presentan anemia.

Sin embargo, con-una hemoglobina por debajo de 6 gm por 100 mI, se ha repJrtado un

aumento en la mortalidad ¡:ierinataLy p:-emadurez, yat!lUe! ésta disminución severa de he-

moglobina materna disminuye el aporte de oxígeno al feto. (
33: 714

Laboratorios:

- Hemoglobina menor de 10 gr, por 100 mi.

- Neutrófilos multisegmentados .
- Reticulocitos escasos.

- Plaquetas frecuentemente aumentadas.

- Frote Periférico:

-Hipocromía, microcitosis (cuandJ hay hemoglobina menor de 9 g. ).

-Macrocitosis , policromatofilia y basofilia.
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- Medu la OseJ:

- Moderada hiperplasia normoblástica..

- Ausencia de hierro coloreable..

- Concentración de hierro sérico bajo: con hemoglobina debajo de 9 gm..

- Ferritina sérica menor de 10 ng/ml ( saturación de transferrina debajo de 16"/"
)

Disminución de los siguientes índices: ( 24: 15-17

1 .. - Volumen corpuscular medio: HEMA TOCRITO X 10
HEMA TlES ( en millones)

3
Nonmal: 83 a 99 u

2, - Hemoglobina eorpuseular media: HEMOGLOBINA X 10
HEMATlES(en millones)-

Nonmal: 28 a 33 u ,

3 .- Concentración hemog!obrnica :
corpuscular media HEMOGLOBINA

X 100
HEMATOCRITO

Nonmal: 31 a 350/0

TRATAMIENTO:

Hierro Oral:
--

200 mg de hierro elemental administrados en cualquiera de las siguientes fonnas:

1 ,- Sulfato Ferroso: 3 lablelas de 300 mg c/u PO diario, 30 a 45 minulos anles
de comidas ..

2.- Glulamalo Ferroso: 6lablelas de 110 mg c/u PO diario. 30 a 45 minulos antes
de comidas ..

3, - Fumaralo Ferroso: 3 lablelas de 330 mg c/u PO diario. 30 a 45 minulos anles
de comidas ..

Para reponer las reservas de hierro, el tratamiento debe continuarse por lo menos 3 me

Ses después de haber corregido la anemia ..

~
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Hierro Parenteral:

1.. - Oextran Hierro: 1 ampolla
( 250 mg ) pJr cada gramo de deficit de hemoglobina ma-

lema que se desee corregir ~

2,r Cuando solo se desee una eritropoyesis efectiva: inyectar 1 ampolla (250 mg )

cada 4 a 7 días.

En la embarazada la respuesta al tratamiento con hierro es un pJCO más lenta que en las

no embarazadas debido a I~s diferencias en el volumen sanguíeno (se ha sugerido tam-

bién que el embarazo normal deprime la eritropoyesis en algún grado).. El acidJ ascór-

bico aumenta la absorción de hierro..

~

Losef~ctos colaterales.del hier~o se deben a su a~sorción no a su ingestión, por lo t~n

lo los medicamentos con capa cntérica son ¡nefectivos .. Si la-anemia se acompaña de

pérdida sanguínea o hay indicáci6n de cirugía se pueden transfundir células empacadas.

En anemias muy severas se recomienda la exanguinotransfusión con eritrocitos empaca-

dos, previo uso de lurosemida ( 33:716).

11 ANEMIA MEGAlOBlASTICA:

Los requerimientos exactos de ácido fólico en el embarazo no son conocidos, aunque se

ha postulado que están comprendidos entre los 150 a 300 microgramos diarios. ( 3:64)

Fisiopatología:

Un 5 Oj'ode las anemias se desarrollan durante la gestación y alrededor de la 31 semana

generalmente, el otro 50% desarrollan durante el puerperio. Cuando se acompaña de un

volumen sangu(neo menor, anorexia severa y ferropenia es de caracter severo (33:717 ).

Etiología: ( 3:64 - 65, 33: 717 - 720

1.- Falta de acido 161ico:

- Embarazadas queno consumenvegetales de hojas verdes ni proteina animal..

~

......
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- Illgesta d(>etanol ..

- Absorción gastrointestinal de acido fólico disminuída..

- Anemia hemolítica ..

- Hemoglobinopatías .
- Embarazo gemelar

( los requerimientos de folatos son dobles)

- Procesos infecciosos ..
- Malabsorción incluyendo sprue tropical.

- Ingesta de djfenilhidantoina
( bloquea la absorción de acido fótico

)

- Metrotexate
( inhibidor de la dihidrofolatoreductasa

) .

2..- Falta de vitamina B 12:

-Es muy rara.

3.- Falta de factor Intrínseco:

- Es sumamente rara en la mujer de edad reproductiva .
Frecuencia:

La frecuencia es de °"
5% a 26,,/0 dep~ndiendo de la nutrición Y de los grupoS estudiados

La anemia megaloblástica recurre en embarazos subsecuentes ya sea por malos hábitos

alimenticios como pJr problemas de absorci6n de acido 161ico
( 33: 717 - 720 ).

Efectos en el Feto:

La anemia megaloblástica puede asociarse a abruptio placentae, aborto y malformaciones

congénitas.. Los hijos de madres que presentan anemia megaloblástica durante el emba-

raza pueden llegar a desarrollar anemia megaloblástica congénita
( 33: 717 -720

)

laboratorios: ( 3: 64, 33: 718

l
. s Producen en él organi smo

En la siguiente página se muestran las a teractQnes que e

materno y el orden con que apJrecen desP'jés de iniciada la
(1,nemia :
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HALLAZGO ** SEMANAS

- Baja concentración de folatos en suero

- Neutrofilos multisegmentados
( 50¡.,de las anemias)

3

7

- Aumento de acido formiminoglutámico en orina de 8 horas despJés de

la ¡ngesta de 15 019de histidina
14

- Baja concentración de folat05 en los eritrocitos

- Macrocitosis eritrocilaria y reducción de su número

16

18

- Médula megaloblástica
19

- Anemia: eritrocitos nucleado5, trombocitopenia
y leucop~nia 19

**
Pritchard ,J. and P. Macdonald. Williams Obstetrics. 16 ed. New York

Appleton-Century-Crofts , 1980. 1179 p. (p 717 ).
datos de: Herbert : Trans. Asscc. Am. Physicians 1962.

TRATAMIENTO: 33: 717

- Profilaxis: 100 a 300 mg diarios de acido fólico.

- Dieta: estraclos hepáticos, h(gado a la plancha, médula ósea fresca, vitamina B12,

estómago de cerdo, vegetales fre;scos ..

- A.cido fálico: 1019 diario oral o parenteral (respuesta efectiva en 1 semana)..

- Hierro: 300 mg PO diarios.

- Omitir ¡ngesta de etanol si la hUbiera ..

111 ANEMIA POR PERDIDA AGUDA DE SANGRE:

Es más frecuente durante el puerperio y durante el embarazo generalmente se presenta con

abruplio placentae, placenta previa, embarazo eclópico roto, aborto y mola hidalifonne
..

La hemorragia aguda puede no tener efectos inmediatos en la hemoglobina produciendose

~

.....
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una anemia residual desp~és de reponer las pérdidas inmediatas (

Frote perifé'rico:

33: 716 ).

Anem ia nonnocílica nonnocrómi ca ( 33:17 ) .
Tratamiento: ( 33: 717

- Hemorragia severa: Transfusi6n inmediata..

- Anemia residual: tratamiento con hierro (ver anemia ferropérica )

- Pérdida crónica: tratamiento con hierro (ver anemia ferropénica
)

IV ANEMIA POR INFECCION :

Las infecciones crónicas o subagudas p~eden causar .anemia moderada o severa como

resultado de una alteración en la función reticuloendotelia! y en el metabolismo del

hierro. El hierro liberado de los eritrocitosviejos es retenido en vez de regresar in-

mediatamente al plasma para ser reutilizado en la médula ósea para la producción de

hemoglobina. El hierro administrado exógenamente también tiene el mismo destino..

Debido a que la vida media del eritrocito está acortada, la anemia resulta de una dis-

minución de la eritropoyesis unida al leve aumento de su destrucción ( 33:717

Tratamiento:

Esta es una anemia refractaria del embarazo que no se corrige con ningún agente hema-

t(nico; aunque el tratamiento con hierro y acido fóli~o p~eden tener buenos re,sultadosoo

El tratamiento es combatir la causa de la infección y en casos severoS se pueden ad-

ministrar células emp3cadas ..

V ANEMIA HEMOLlTICA ADQUIRIDA: ( 33: 720

Puede ser producida por cualquiera de las siguientes causas:

1 .- enfermedad autoinmune
..

2.- Drogas como la qUinina..
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3. - Deficienciade glucosa-6-fosfato
(

2°/"de las mujeres negras)

4. - Pre-eclamp3ia,eclampsia (microangiopalía)..

5.. - Endoloxinade closlridium perfringes : Síndrome icteroazoémico de Mondor ..

Hallazgos de Laboralorio:

- Hemólisis..

- Coombs positivo ..

- Trombocitopenia ..

Tr.Jt~: 33:720

- P rednísona: 20 mg diarios en cuatro dósis ..

- Si es debida a enfennedad auto inmune se recomienda evitar el embarazo ..

- Si es secundar!o a drogas se recomienda evitar-las drogas completamente..

VI ANEMIA APLASICA O HIPOPLASICA:

Es una rara pero grave complicación del embarazo.. Los dos grandes pzligros durante

el embarazo son la hemorragia que causa la trombocitopeniaY la infección.. Cuando

la anemia antecede al embarazo es probable que se consigauna importantemejoría d~

pués de la inlerrupci6n del mismo ( Rovinsky ). Cuando la enfermedad se desenvuelve

en el transcurso del embarazo la terminación del mismo en ocaciones da como resulta-

do que el problema se remila ( Danfolh y Fleming ). Holly lIeg6 a la conclusi6n de

que el embarazo produce una depresi6n en la médula 6sea que desapJrece cuando el

embarazo termina.. ( 33: 667 - 668 ).

Laboratorios: médula osea acentuadamente hipJCelular I anemia, trombocitopenia.

T ratami ento: Si se encuentra indicio de infección deben administrarse con rapidez

los antibióticos especíTicos.. La transfusi6n sanguínea mejora a veces el estado del

- I
I
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paciente pero no cura la anemia ..

- Prednisona; a veces tiene alguna eficacia.

- Testoslerona: A grandes d6sis resulta efectiva.

Parto:

Si es posible liene que realizarse por vra vaglnal siempre y cuando no existan

lasceraciones o incisiones en el canal del parto
y si el útero se mantiene firme'"

mente contraído ..

......
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SINDROME DE POSTMADUREZ

DEFINICION: embJ.razo que persiste des pués de las 4 2 sema'as de edad gestacional

( 33:949 ) .
ETIOLOGIA: (33:949, 8:130, 28:555)

- enfenmedad de Ch,gas.

- anencefalia.

- deficiencia de 5ulfalasa v/acentaría. '.

- emh3razo extrauterino.

..-desproporción cefalopélvica .

- aumento de oxHocinasa .

- diabeles mellitus.

- ¡ngesta de inhibidores de prostaglandinas (aspirina).

EPIDEMIOLOGIA: ILa !>)Stmadurez se presenta en el 107. do todos los emb3Yazos, un

cálculo más estricto d I d de a e a gestacional reduce esta cifra en un 470. Larecurrencia

es frecuente.

Se presenta con más frecuen~ia en primigestas , sobre todo si pasan los 35 años de

edad y probablementeen malnutr/das. (28:555, 33:949 )

PRONOSTICO:La "",talidad per/natal aume<lta
""

forma<;1, significativa en relación CoJ,'

los embarazos a térm' I 43!no, a as semanas se duplica¡ a las 44 semanas es más del

triple ya las 45 semanas es más del quintuple. El feto puede ganar o perder peso o

detener Su crecimiento el hecho d .
I e Que siga ganando peso sugiere un buen funcionamien-

to placentario que indica que puede so portar el trabajo de parto. (28:554)

l

I

I

l.

~~
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Clasificación de Clifford: (33:949
)

l. Fe~o con signos habiluales de hi~enT1adurez.

2. Fe~o con signos habituales de hipennadurez Y
manchado de meconio.

3. Feto con los signos anteriores más coloración amayillenta brillante de la piell uñas y

cordón umb: lical.

El 111" (10 aumenta la mortalidad, a pesar de los signos del~istress" respiratorio.

- En ~I caso No. 2 I la mortalidad es del 35G/Gd~bido alll1istress"respiratorio y/o hipo-

xia cerebral.

- En el caso No. 3 h3Y escasa sobrevivencia debido al'!:iistress" respiratorio y a la neumo

nía por aspiración.

~e:~ismo~.!...~~'!~2~.!od~e mu~rt.!~eE!:

La hipoxia crónica en útero y la muerte fetal son debidos probableme:1te a la disfltlci6n

placenlaria que se inicia por el envejecimiento placentario el que a su vez obedece a un

proceso regresivo, esta es la causa de que la mayiJría de mu~rles perinatales ocurran du-

rante el trabajo de parto. (28:550, 34:915)

HALLAZGOS CLlNICOS:

MADRE: (28:552)
----

- UR mayor que AU (discrepancia de amb3S
)

- disminución del líquido amniótico.

- signo de Runge: disminuci5n del períme~roabdominal.

- signo de Wrighey: reducción de la altura uterina.

- aume:1lode fa Alfa 2 globulina.

- historia de ingesta de aspirina u otros inhibidores de las prostaglandinas (8:130)
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RECIEN NACIDO: ( 34:914 )
--------

- Fetos grandes y/o de bajo peso al nacer, *

- Extremid:Jdes delgadas.*

- Desc3mación severa de la epidennis. *

- Uñas y amnios teñidos con bilis.*

- Falta de lanu30.*

- Uñas largas. *

- Cabello abundante. *

- Piel pálida.

- Vemix disminuido.*

--Niño más de.spierto.

- Signos de deshidratación ~

HALLAZGOS DE LA.J'L~iNT~ (23:32)

- Vellosidades pequeñas, reducidas casi a la mitad de su diámetro.

- Estroma denso, fibroso, con aumento je! número de células.

- Capilares de vellosidades con paredes visible:; y netas.

- Desaplrición del lrofoblasto .

- Adherencia de vellosida:Jes.

- Meconioe:1cara felal .

* Hallazgos cO:lfinnadJs en nuestro estudio..

--¡

1

I
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METODOS DIAGNOSTlCOS

HALLAZGOS HISTOLOGICOS DE PLACENTA:

No se pueden correJacionar los cambios hislológicos de la placenta con los cambios en e

recién nacido supuestamente postmaduro" (23:32)

RADIOLOGICOS:

Con radiografía simple de abdomen: (28:552)

es~rechez de suturas.

- cabalgamiento de suturas.

- desaparición de la grasa subcutánea.

Test para demostrar bienestar fetal:

- Estriol: urinario en 24 horas o su concentración en plasma, deben controlarse de 2

a 7 veces por semana. (9:51)

- Lactógeno placmtario: en plasma materno, una o más veces por semana.

-hNon stress test!' (12:392, 33:951), con la madre enusemifowler"se utiliza un tOCI

dinamómetro o palpación simple de los movimientos fetales al mismo tiempo que se ffii

nitoriza la actividad cardíaca con ultrasonograma, fonocardiograma o electrocardiogram

fetal.

- ilContraction stress test" ( 12:389, 33:92) : observación de los cambios del corazór

fetal en respuesta a la contracción provocada con oxitocina (0.5 mu. por minuto) ,

observándolo de 10 a 15 minutos~

Amniocentesis: para detectar meconio o feto.:; con riesgo. Niveles de lecilina esfingo'

mielina abajo de 2 indican 'distress respiratorio~
( 8:48 )
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No se ha comprobado que estas pruebas tengan valor real en la apreciaci6 n del e5-

lado fetal, pudiendo dar falsos positivos o falsos negativos frecuentes
( 33:952,12:

394) .

CONDUCTA Y MANEJO

Oificultaces para decidir parto provocado:

Dificultad para precisar la edad gestacional, podría ser menos maduro de lo sospechado

Dificultad para evaluar si el feto corre más riesgo al ser evacuado que si se queda en

útero.

- La inducci6n puede fallar.

La cesárea aumenta considerablemente el riesgo en este embarazo yen los siguientes.

Manejo:

1. Postmaduro con condiciones favorables para inducción del parto:

- cabeza fetal bien fijada a la pelvis.

- cérvix suave-y por lo menos con 2 cms de dilatación .

La mayoría responde a estas condiciones.

si es fallida la inducción y las membranas no son rotas, ni hay sufrimiento fetal o

complicaciones maternas, se dá egreso y se repite el procedimiento una semana más

tarde.

2. Postmaduro con condiciones no favorables para inducción:

cuando no hay condiciones favorables no se intenta nada, siempre y cuando no ha-

ya complicaciones maternas ni fetales"

- si hay complicaciones fetales se induce a la paciente con oxitocina IV. Si falla

la inducción para las 44 semanas de edad gestacional, se hace cesárea. (Reco~

dar que el sufrimiento fetal es contraindicación de inducción).
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3. Postmaduro probable:

- sin complicaciones maternas, la madre se examina cada semana..

- evaluar si el riesgo del parto tiene más complicaciones que el embarazo prolongado..

El monitoreo fetal desde el inicio del lrabajo de parto es obligatoria y debe ser estric-

to . Se sugiere el monitoreo electrónico ..

En el momento del parto debe evitarse por todos los medios la aspiración de meconio

( aspirándose la orofaringe en el momento que la cabeza afUrezca, si se obtiene meconio

debe realizarse aspiración traqueal después de la expulsión del feto) .
Debido al contínuo crecimiento d el feto debe preveerse una di stocia de hombros..

Cuando romper las membranas ovulares:

Deben sopesarse los problemas y las ventajas.

- los problemas estriban en provocar una procidencia del cordón- o deteriorar la fu~ción

palcentaria.

- las ventajas están en detectar meconio y mejorar el monitoreo electrónico externo para

hacerla interno (se coloca un electrodo en la cabeza fetal y un catéter para medir la

presión intrauterina ) para lo cual la paciente no necesita estar en decúbito dorsal sino

que puede colocarse en decúbito lateral, lo que mejora la perfusión ,placentaria..

- la presencia de meconio espeso evidencia un'&istress' fetal que puede o no persistir I

y cuya aspiración puede causar severa disfunci6n pulmonar fetal~

en Jl'esencia de sindrome de desproporción cefalo-pélvica.

Indicaciones de Cesárea en Postroadurez: ( 28:555 )

1.. Embar~zo prolongado no asociado a paloiog(óJ..

a. prolongación mayor de 44 semanas ..

b. antecedentes de feto muerto debido a embarazo prolongado..

-
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2. Embarazoprolongadoasociado a:

a. sufrimiento fetal incipiente.

b.. pelvis límite.

c. primigesta añosa.

d. infertilidad previa.

e. placenta previa.

f. toxemia .
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PLACENTA CIRCUNVALATA TOTAL

DEFINICION: (33:552)

Es una ptacenla extracorial debido a que el plalo coriónico es mas pequeño que el plato basal

cuando la placenta presenta un anillo situado en la región paracentral del órgano es clasificada c~

ma circunvalala. Cuando el anillo coincide con el margen se llama placenta marginata, la cual

no repliega las membranas ovulares sobre sí misma.

ETlOLOGrA:

. La etiologíaes desconocida, aunque se han postulado varias teorías, de las cuales describí

mas tres:

l. El tamaño original de la placenta es inadecuado, y el crecimiento posterior produce el envolvi-

miento de la placenta por el area marginal
( se voltea todo el area marginal sobre la cara fe-

tal de la placenta).

2. La implantación del blastocisto es muy profunda en la decidua y consecuentemente parte de la

superficie fetal es cubierto por decidua.

3. La tercera teoría y la maS probable es que en el embarazo temprano el borde mas extenso de la

placenta se desprenda Y se enrolle hacia adentro produciendo una zona periférica hialinizada en

foooa de doblez.

PRONOSTICO: (8:48,10:395,23:24, 33:552)

Cuando la anomalía es de tipo severo se ha relacionado con una tasa mas alta de mortalidad

fetal en relación a las anomalías mas medianas, también se ha pensado la posibilidad de que ca~

se aborto. Este tipo de placenta es causa de una significativa proporción de hemorragias duran-

te la labor debido a la foooación de un hematoma decidual marginal y.prematuridad, se debe hacer

notar el hecho de que las lesiones de este tipo de placent~ producen un efecto poco' favorable so-

bre la nutrición fetal.

.....
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HALLAZGOS CLlNICOS

HALLAZGOS MATERNOS: (33:552)

- Hemorragia anteparto .

- Altura ulerina menor que última regla *

- Lento crecimiento uterino.

HALLAZGOS DEL RECI EN NACIDO : ( 33:552 )

- Premadurez .

- Pequeño para edad gestacional ~

- Teñido po~ meconio.

- Deshidratacióncrónica *

- Anemia.

- Bajo peso al nacer.

HALLAZGOSDE LA PLACENTA: (23:24, 10:395 )

- Presentan en la superficie de la cara fetal un anino blanco de más o menos 1 cm,

que es un área hialinizada periférica llamada 11 anillo circunvalato 11

*

- Se observa o",el borde de la placenta está volteado sobre la superficie fetal, for-

mando un anillo estrecho y grueso. Las membranas están insertas en la parte

intema de ~ste borde y son aplastadas sobre Ia superficie del borde enrollado.

- El amnios sigue el cori6n y se extiende detro del doblez, éste es reflejado hacia

afuera y descansa en contraposici6n a la membrana cori6nica,cubriendo la por-

ción periférica de la placenta *

- Este borde de la placenta tiene la apariencia de estar lIenconchado", debido a

la demarcaci6n entre los cotiledones. El area de superficie de éste tipo de pla-

ceota es menor que el normal y es más gruesa *

* Hallazgos confiM11ados en nuestro estudio ..

-"

¡
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- La mala irrigación de la circunvalata es debida a c,Je los vasos fetales terminan

abruptamente en el margen del éYlillo ..

HALLAZGOSDE NECROPSIA:

- Hemorragi a *

- Edema generalizado.

- Petequias ocasionales y pequeñas, en toros los órganos *

- Pequeñas áreas equimóticas en mediastino
y pulmones ..

- Congesti6n generalizada de 6rganos *

- Congesti6n de todo el cerebro.

METO DOS DIAGNOSTICOS

CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA: (10:395 )

-Anillo blanco fonnado de decidua basalis y capsularis .
- Citotrofoblasto cori6nico necr6tico y rodeado de material fibrinoide ..

UL TRASONDGRAMA :

El hallazgo de placenta circunvalata puede encontrarse incidentalmente en un

estudio de ultrasonograma , ya que éste estudio detecta: forma, tamaño y textura de

la placenta ( 6:400 ) utilizando B-Mode (mide diámetro biparietal fetal).

MANEJO Y CONDUCTA:

El diagnostico se hace hasta después del alumbramiento, pero si incidental-

melte se. diagnosticara con ultrasonograma se sugiere esperar al término y realizar

cesárea. Uno de los parámetros que se utilizan para sospechar placenta circunva-

lata total durante el embarazo, es el retardo del c.ecimiento uterino, cuyo manejo

se presenta en la siguiente hoja:

* Hallazgos confirmadosen nuestro estudio ..
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- si se detiene el crecimiento intrauterino y el feto está maduro, se provoca el parto.

- si el feto está inmaduro, hay que monitorizarlo y administrar dexametasona 24 mgs. PO

o IV por 48 horas. 4 mgs. cada 8 horas.,

-en toda reducci6n de crecimiento intrauterino deben hacerse pruebas de bienestar fetal:

( ver postmadurez 1.

a. si hay sufrimiento fetal: cesárea

b. si no hay sufrimiento fetal: se moniloriza estrictamenle el feto, se espera la labor y

se evalúa- la cesárea previendo la hipaxia que produce el trabajo de parto con una

placenta insuficiente.

Comentarios:

Los efectos que produce la placenta circunvalata total se traducen en insuficiencia pl!

centaría, es por este motivo que la conducta a seguir es la correspondienteal síndromede

insuficiencia placentaria. Es casi imposible sospechar placenta circunvalata total antes -
del alumbramiento, por lo que generalmente se encuentra como un hallazgo incidental.
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AUTORIZACION MATERNA

En la ciudad de Guatemala, el de de mil novecientos
ochenta y dos, YO :

- de años,
( casada o soltera

) , Guatemalteca , de este domicilio
y vecindad, oficio , con cédula de vecindad número

de Orden , extendida en Departamento

de , asegurando ser de las generales indicadas, hallarme en
libre ejercicio de mis derechos civiles y/o de ser el caso me encuentro en pleno
ejercicio de la patria potestad de la menor quien

delega en mi, como su tutriz natural, concederla autorizaciónexpresa, para que
los médicos infieri, ILEANA SOTO MAYOR REPELlN y ROBERTO ANTONIO
OROZCO MEJIA puedan efectuar los exámenes que a continuaci6n se detallan,
sobre mi persona, la de mi hijo <a >. PRIMERO:

hijo (a) : extracción de 10 te de sangre.

en mi persona: extracci6n de 10 ce de sangre.
hijo <a>: exámen físico y estudio histopatol6g'ico de los tejidos de mi hijo <a>
en mi persona: exámen físico e historia clínica.
en mi hijo <a> : estudio de denmatoglifia .
en mi persona: estudio de dennatoglifia.

Para el efecto se me han explicado concreta y detalladamentelo que es cada estu-
dio y la importancia Que para mi persona representa, y, Que no conllevan por su
propia naturaleza, ningún riesgo ni para mi persona ni para mi hijo Ca>. En caso
necesario se me otorga el derecho de obtener los resultados si asi conviene a mis
intereses.

SEGUNDO: Continúo manifestando que hago la presente declaraci6n legal
para los efectos consecuentes, doy íntegra lectura a la presente y/o la leen a mi
ruego, y bien impuestade su contenido, valor, objeto Yefectos legales, la acepto
ratifico y fil1T1oo por no saber firmar, dejo impresa la huella digital del dedo pulgar
de mi mano derecha, (¡nnando a mi ruego, el señor (a>

f)

TESTIGO S f)f)



2.28 adenopatla axilar: -
2.29 adenopatía inguinal: - - -~-'
2.30 disnea: - - -
2.31 ortopnea: - - -_.--
2.32 cianósis: - - -
2.33 tó s product iva: - - -
2.34 hemoptisis: - - -
2.35 hipertensión arterial: - - -
2.36 hipotenS¡ón arterial: - - -
2.37 vómitos: - - -
2.38 hematemésis: - - -
2.39 diarrea: - - -
2.40 disuria: - - -
2.41 poliuria: - - -
2.42 polaquiuria: - - -
2.43 hematuria: - - -
2.44 prúrito vulvar: - - -
2.45 lesiones vulvares: - - -

edema de miembros inferiores: - -2.46 -
2.47 convu 15 iones: - - -

fiebre no cuantificada pJr tennómetro - -2.48 -
fiebre cuantificada por termómetro: - -2.49 - - -2.50polidipsia - - -2.51 hemorragiavaginal - - -2.52 exposición a rayos 11 X n - - -2.53exposición a tóxicos -

2.54 flujo vaginal:

2.55 flujo vaginal (color); b~anco- ama~iI.lo- verde-
2.56 flujo vaginal ( olor) i fetido no fetldo

2.57 flujo vaginal (cantidad): moderado- abundante- escaso-
2.58 ruptura de membranasovulares: prematura- espontanea--:.
2.59 líquido amniótico: (color) claro amarillo verde rOJIzo

3.2 nombre:

3.3 nombre:

. .'..-
3.4 nombre;
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FAC CCMM. USAC
HOSPITAL ROOSEVELT
OEPTO. OBSTETRICIA

FICHA No 1

EVALUACION MATERNA

CASO No

1 DATOS GENERALES

1.1
1.2
1.3
1.4
1.5

registro medico:
edad: años
ocupación: oficios domésticos estudiante ocupaci6n industrial
originaria: capital area rura¡- otro p3ís- -
residente:. capital- occidente - oriente -norte sur

2 HISTORIA DEL EMBARAZO

2.1
2.2
2.3
2.4
2.5
2.6

edad gestacional fXJr altura ulerina semanas
edad gestacional p:>r última regla - semanas
AU mayor qle UR

.
AU menor que UR iguales

control pre-natal rqüfetl ) médico comadrona ninguno
control prenatal (donde) centro de sa[úd Roosevelt Priva~ otro
control pre-natal (Fx ) menos de 3 visi! de 3 a b más del vis

- - -

T.7
2.8
2.9
2.10
2.11
2.12
2.13
2.14
2.15
2.16

, 2.17
2.18
2.19
2.20
2.21
2.22
2.23
2.24
2.25
2.26
2 27

trauma durante embarazo:
cirugía durante embarazo:
palidez:
ictericia:

rash generalizado:
rash localizado:
pl'úrilo:
máculas:
pápulas:
pÚstu las:
vesículas:
cefalea:
fo sfenos:
vi sión borrosa:
edema palpebral:
Infecci6n respiratoriasuperi r
olorrea
disfagia
adenopatía cervical
adenopatía retroauricular
adenonatía submaxi lar

lo Trimestre 20 Trimestre 30 Trimestre

- - -- - -
- - -
- - -
- - -
- -
- - -
- - -
- - -
- - -
- - -
- - -
- - -
- - -
- - -
- - -
- - -
-

-=l~-

-
- -
- -

669
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,

3 MEDICAMENTOS DURANTE EL EMBARAZO

3.1 nombre:
a - trimestre: primero segundo_tercero
b
.- recetado: automedicación farmacia- comadrona-

c : - dósis: noadecuada adecuada
d .- indicación: no adecuacra--

adecuada-

médico-



...-
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4 ANTE CEO ENTES OBSTETRICOS

4 1 número de embarazos:4-2 número de partos:
-

483 abortos con maridJ actual:
484 mortinatos con mar¡dJ actuar:-

4: 5 anomalías congénitas con marido actual:
4 6 premaluros con marido actual:
487 muerte neonatal con marido actual:
4:8 hijos normales con marido acl.ual:

-
4.9 abortoscon marido anlerior:

-

4.10 mortinatoscon marido anterior:--
4.11 anomalías congénitas con marido anterior:
4.12 prematuros con marido anterior:

-
4.13 muerte neonatal con marido anterior:
4.14 hijos normales con marido anterior:

-
4.15 número de cesareas anteriores:
4.16 número de embarazos gemelaresañ'leriores:

5 ANTECEDENTES PERSONALES Y HABITO S

5.1
5.2
5.3
5.4
5.5
5.6
5.7
5.8
5.9
5.10
5.11

hipe!'tensión: toxemia aguda: crónica:
cardiopatías: aguda: - cr6nica:-- congéni~
pulmonar:tós cr6nica- asma ¡:;ronquitis neumonías
problemas urinarios: agudos congénitos crónicos
renales: glomerulonefrilis nefritis insUficiencia --otros
diabetes: A B C- D r F G H R
liroides: hipcrtiroiCITSmo-hipotiroiOTSmo - otros
miscelanea: colagenopa~ epilepsia eñibolia --otros
uso excesivo: tabaco. alcohol marihuana narcolicOS-
uso escesivo: duranteelembarazo antes delCiñbarazo ambos
familia del marido: t6s crónica -anomalías congénitas-

otros

T

6 MEDICAMENTOS DURANTE EL PARTO

6.1
6.2
6.3
6.4
6.5
6.6

sulfato de magnesio: una dósis dos dósis tres dósis
anestesia general: ninguna quetalar pentotal succinilcolina
anestesia local: ninguna -xilocaina - -

ocilósicos: ninguno S1ñtocinon
relajantes: ninguno --¡'aralgina ¡¡-alo sal
antibiolicos: ninguM ampicilina penicilina otroscloranfenicol

~.

,

I
......
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7 PRIMER PERIODO DEL PARTO

7.1
7.2
7.3
7.4
7.5
7.6

atendioo por: comadrona médico_otros
duraci6n: normal prolongado preci pitaao-
inercia: ninguna-primaria secundaria-
presión arterial: ñOOnal- pre:e"Clampsia--:- eclampsia-:- baja- otros-
hemorragia patol6gica: no placenta previa abruptlo placentae-
sufrimiento fetal: ningunO agudo croñico

8 SEGUNDO PER}ODO DEL PARTO

8.1
8.2
8.3
8.4
8.5
8.6
8. 7
8.8

9

duraci6n: normal prolongado precipitado-
tip:> de forceps: ninguno profilactico bajo mediano
tipo de parto: PES PtG_PEM_PDS

p[jG PDM
.

maniobras: no Maüriceau Deventen MulTer- VanRueverTarnler-

cesarea: segmentaria transperitoneal corporea- otros- no-
sufrimiento fetal: no agudo croñico-
presentación: cefalica- podalTca c~ra- ment6n- homhro-
parto atendido en: labor y partos septlco

EXAMEN FISICO DE LA MADRE

9.1 temperatura oral: fiebre hipotermia-
9.2 presi6n arterial: alta- baja-
9 3 frecuencia central: alta baja
9.4 frecuenciarespiratoria:-aTta- oaja-
9: 5 piel ('color): palidez- cianosis- iclericia-
9 6 piel ( textura) : muy fina aspera

9: 7 piel ( lesiones): mácula- pápula ve~ícula- pústula- coslra-

9.8 piel ( lesiones): localiziii!iis- generallZada~_, .

9.9 ojos: malformaciones- edema palpebral- retmopalia- secres,6n-
9.10 oídos: malformaciones- secresiones-
9 11 naríz: malformaciones secresiones
9: 12 boca: malformaciones- ausencia de"'iIienles- amigdalitis-
9.13 cuello: malformaciones- rigidez- masa~-
9 14 mamas: malformaciones masas
9: 15 adenopalías: retroaurcurar submaxilar- axilar- inguinal-
9 16 corazón: soplos no fisiolóQ1Cos arrilmi as-
9:17 pulmones: eslertores broncoespasmo- matidez-
9 18 higado: hepatomegal¡¡;- dolor a la palpaci6n-
9:19 bazo: esplenomegalia - dolor a la palpaci6n-
9 20 riñones: dolor a la palpaci6n
9: 21 pelvis: malformaciones- lesiones-
9.22 genilales: malformaciones- lesiones . . ,
9 23 exlremidades: malformaciones edemaoe miembros mferlores
9: 24 neurológico: retraso mental neuropatías reflejos anormare5-

Sotomayor I Orozco



1 MACERACION: Grad., I Grado 11 Grado 111

2 EDEMA: Leve Moderado Severo

4 SISTEMA NERVIOSO CENTRAL
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FAC. CCMM. USAC
HOSPITAL ROOSEVELT
DEPTO. PEDIATRIA

FICHA No 2
FAC. CCMM. USAC
HOSPITAL ROOSEVELT
OEPTO, PATOLOGIA

FICHA No 3
CASO No

- CASO No
EXAMEN DEL RECIEN NACIDO

NECROPSIA

EVALUACION MACROSCOPICA
1 DATOS GENERALES

1.1 madurez: prematuro a término poslmaduro
1.2 condición: mortinalOS1n patología- morlinato conpatología

recién nacido sin patolpgía recién nacido con palolog¡a-
1.3 producto: único- lo gemelo-=-20 gemelo múltiple -
1.4 sexo: masculino femenino indefinido - -
1.5 edad gestacionalpar Dubowitz-:- semanas
1.6 crecimiento:adecuado a EG pequeño para EG grande para EG
1.7 apgar al minuto: - - -
1.8 apgar a los 5 minutos: -
1.9 Silvera los5 minutos:--
1.10 reanimación: ninguna aspiración oxígeno inlubaci6n
1.11 aspiración traqueal: negativo meconio sangre flemaS-

Ninguna-
6bito

4.1 Craneo:
a.- caput succedaneum: leve moderado
b .- cefalohemaloma:leve moderado
e .- fracturas: leve mO'CJerada severa

4.2 Cerebro: -
a. - color: hemorragico amarillo pálido
b. - circonvoluciones:escasas polimicrogirTa planas
c .- hemorragia subdural: leve - moderada severa

-

d .- hemorragia subaracnoidea:leVe moderaaa severa
e. -hemorragia subtentorial: leve - moderada- severa-
f .-hemorragia intraventricu lar: leve moderaoa severa
g .- henatoma subdural: leve mod'erado severo
h .- ruptura de la vena de galeno:
i .- porencefalia:
j .- otras lesiones:eaema meningitis
k.- malformaciones- -
I. - vestigios cerebraTes

severo
severo

2 MEDIDAS ANTROPOMETRICAS

2.1 peso: gramos.
2,2 talla: - - - cefltímetros
2.3 circunféreñCiacefáiiC3: ~entímetros
2.4 circunferenciatorácica:- - centím~tros

.
2.5 circunferenciaabdomina;:-- - centímetros.
2.6 corona-sacro: c"ent7rñetros

.. necrosis calcificación

3 EXAMEN FISICO DEL RECIEN NACIDO

3.1 piel: eritema pápulas vesículas pústulas bullas máculas
3.2 p1el: pálida -cianósis- ictericia- edema_-eqUimoSis- petequias-
3.3 cabeza: malfonmaciones herídas
3.4 oídos: malfonnaciones - secresiones
3.5 ojos: malfonnaciones- secreciones- hemorragia
3.6 naríz: malformaciones- secresiones hemorragia
3.7 boca: malformaciones meconio ""Tiernas -
3.8 cuello: malformaciones masas-
3.9 tórax: malformaciones- J11asas-
3.10 corazón:taquicardiabradicard"f"¿! sop!os arritmias
3.11 pulmones: estertores - matidéz murmullodTSminuído -
3.12 abd~men: malformaciones- hepatomegalia esplenomegalia
3.13 genltales: malformaciones secresiones ~emorragia ~3.14 extremidades: malformaciones - -
3.15 trauma obstétrico: caput succ.- forcep3 herídas fracturas- edema-

5 TIMO

5.1 presente ausente
5.2 color: pa'TIdo hemorragico
5.3 petequias: leves moderad"a'S severas
5.4 congestión: leve - moderada -severa
5.5 consistencia: blañda dura - friable-
5.6 otras lesirnes: abcesos rñaiTormaciones

6 TIROIDES

lesiones: hemorragia- malformaciones

7 DIAFRAGMA

lesiones: petequias hernias malformaciones
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8 SISTEMA RESPIRATORIO

8.1
8.2
8.3

Traq!-1ea: meconio material gástrico malformaciones
Bronquios: meconio- materialgáslrico-

malfonnaciones----

Pleura:
----

a .- petequias: leves moderadas severas
b .- líquido: escaso

moderado abundante claro_hemorragia-

Pulmones:
----

a .- color: pálido hemorragico moleado
b .- pelequias: leves moderadas severas
e .-congestión: leve moderada severa

----

d.- consistencia: bláñda dura
friable crepitante

e .- dosimacia: positiva -negativa
----

f .-olras lesiones: necrosis calcTITCaciones gomas malfonnac

8.4

9 SISTEMA CARDlOVASCULAR

9.1 Corazon:
a .- color: pálido hemorragico
b o - petequias: leves moderauas severas
e .- congestión: leve

moderada severa ----

d. - otras lesbnes: ñeCrosis calci1TCacionesgomas malformac.
f .- dilalación ventricular: bITateral unilateraT

- -

9.2 Pericardio:
--

a.- líquido:abundante escaso
b .-hemorragia: abundañle escasa

9.3 Aórla: trombos hemorragias malTOiTñaciones

10 PERITONEO

10.1 líquido: abundante moderado escaso
10.2 Ifquido: claro amarillo verde hemorragia

11 SISTEMA GASTROIN:rESTINAL

11.1 esofago: meconio hemorragia malformacIOnes
11.2 estómago: meconio hemorragia úlceras malTOññaciones
11.3 intestino delgado:meconio hemorragia úlceras quistes maTfOrmac
11.4 colon:

- - - - -
a .- meconio:presente ausente
b. - hemorragia úlceras quistes

malfonnaciones

12 ORGANOS ABDOMINALES

r2~ 1 Hlgado:
a .- color: pálido hemorragico moteadJ
b .- congesti6n: leVe moderaaa-- severa .-

675

c -hemorragia subcapsular: leve moderada severa
d:- consistencia: blanda dura- friable

- -

e.- lesiones subcapsulare5;"úlceras-- quisteSde relención
f .- lesiones parénquima: necrosi s abcesos gomas calcTITCación

malformaciones
- - - -

12.2 Bazo:
-

a .- color: pálido hemorragico
b. - congestión: ieVé moderada severa

c.- consistencia:blañOa dura- friable-
d.- malformacjones- - -

12.3 Panereas: -
a. - color: pálido hemorragico
b .- congestión: reve moderada severa
c .- consistencia: bláñCfa dura - friable -
d.-malformaciones- - -

12.4 Suprarrenales: -
a . - color: pálido hemorragieas
b.- congestión: ieVé moderada severa
e .-adenomas:

-y- 2 3 - 4

d .-hemorragiaCéñtral- - -,
e.- malfonnaciones-

13 SISTEMA URINARIO

13.1 Riñones:
a. - color: pálidos hemorragicos
b. - consistencia: blanda dura triable
c .- congestión: leve --moderada-;: severa-

d. - hidronefrosis:leve modera¿a- severa-
e - lesiones: necrosis- calcificaciones maTIonnaciones

13.2 U;eteres:malformaciones--lesiones
- -

13.3 Vejiga: hemorragia qü1Sles malTOrmaeiones

14 SISTEMA RE PRODUCTO R

14.1 Femenino:
a. - trompas: hemorragia quistes malformaciones
b.- ovarios: hemorragia-quistes - malformaciones-
c .- utero: hemorragia secresione5 malformacioneS
d .-vagina: hemorrag-¡a- secresiones malformaciones

14.2 Masculino:
- - -

a. - próstata: hemorragia qui stes
b .- testículos: hemorrag¡a- quistes-

PESOS DE LOS ORGANOS

1 - Corazón 2 - Pulmón derecho 3 - Pulmón izquierdo
4.-,Timo

5:- Higado-6.: Bazo 7.- RiMnde;eeho- 8.- RiñoniZQuierdo-
-

9.- cerebro 10.- pancreas 11.- suprarrenales

- -- -- -'-



3,1 p¿so: gr,
3,2 diametramayo;- cm.
3.3 diametro menor: --

-- cm.
3.4 espesor central -- cm.
3.5 volumen total cc,

676 EVALUACION MICROSCOPICA

1 CEREBRO
a - necrosis: autólisis fibrósis granulomalósiS caseosa
b : - lesiones: calcificaciones edema

-
e - hemorragia cerebral: leve moderada severa
d : - hemorragia subaracnoidea;-Teve moderada severa
e. - hemorragia anleparto: macrofagos malerialli¡>Jide pigmenlos
f.- vestigios cerebrales: neuronas lejida de sosten-

- -

9 .-microorganismos: treponema ""'j)1asmodium BK loxoplasma
2 CEREBELO - - - -

a .. - congestión: leve moderada severa
b.- necrosis: autólisis fibrósis granulOiñatosis- caseosa

3 TIMO
-

a.- necrosis: aulólisis fibrósis granulomalosis caseosa
b .. -hemorragia: leve -moderada severa -
c .- actividad celular:li1poplasia J,iperplaSTa
d. -microorganismos:treponema---Plasmodium-sK loxoplasma

4 PULMONES - - - -
a.- necrosis: aulólisis fibrósis granulomalasis caseosa
b. - lesiones: edema abcesas leucocilos calcmcaciones-
e .- hemorragia: leve- moderada severa
d.- microorganismos:treponema p¡a5modiumBK loxop!asma

5 BRONQUIOS Y ALVEOLOS - - - -
a.- oxigenación:leve moderada complela
b. -obslrucción: meconio reslos[¡sulares líquido
c .- lesiones:neumonía-abcesos - -

6 CORAZON -
a.- necrosis: aul61isis fibr6sis granulomalosis caseosa
b .- hemorragia: leve moderada - severa -
c .- microorganismos~reponema -píasmodium BK_loxoplasma-

7 HIGADO
--

a.- necrosis: aul61isis fibr6sis granulomalosis caseosa
b .-hemorragia:leve moderada- severa -

c .- erilropJyesi s: aumenlada di sminuída
d.- dislensión: de sinusoides

-
e .-microorganismos: lrep:mema plasmodiun BK_loxoplasma-

8 BAZO
--

a. -necrosis: aulólisis fibrósis granulomalosis caseosa
b .- hemorragia: leve -moderada severa -
c .- microorganismos:treponema Pf3smodium---r3K loxoplasma

9 PANCREAS - - - -
a.- necrosis:aulolisis fibrosis granulomalosiscaseosa
b .- hemorragia:leve -moderada- severa -
c.- microorganismos~ep)nema Pfasmodium BK loxoplasma

10RIÑONES - - - -
a.- necrosis: autólisis fibrósis granulomatosis caseosa
b .- microorgani smos: treponema - plasmodium aK" toxoplasma

FAC, CCMM, USAC
HOSPITAL ROOSEVELT
HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

FICHA No

677

4

CASO No

EVALUACION DE LA PLACENTA

1 OESCRIPCION DEL CORDON UMBllICAL

1.1 color: blanco verde macerado amarillo hemorrágico
1.2 inserción: paramarginal- paracentral central

- marginal- veTam
1.3 longitud: centímetros.

-
1.4 espesor:

- - centímetros.

1.5 venas:
1.6 arterias;--
1.7 gelatina dewarthon: nonnal abundante-- escasa
1 8 númerode circulares no apretadas:
1.9 circulares no apretadas: cuello ---mañOs
1: 10 númerode circulares apretadas:-
1.11 circulares apretadas: cuello
1,12 número de nudos falsos:
1.13 número de nudos verdaderos:

.

1.14 lesiones: ninguna ruptura--nematoma

pies-

pies-manos

quistes

2 DESCRIPCION DE MEMBRANAS OVULARES

2.1
2.2
2.3
2.4

continuidad: enteras- rasgadas-
color: transparentes opacas verdes amarillas
distancia entre orifici"CJdesalidaysuperficfede membrañ3S~
lesiones: si no

a. - engrosamientO:-
b. -material extrai'ioMherido
c . - quistessubcorionicos -
d .-qUJistes subamnióticos-
e. - vascularizaciónescasa-
f .- hematoma subcori6nico: leVe moderado
9 - hematoma subamniótico: leve moderado
h : - ¡nfartas subcori6n icos: leve

- moderado -
i - ¡nfartos subamni6ticos: leve- moderado-

rojizas-
cm

severo
severo

severo
severo

3 MEDIDAS DE PLACENTA 4 ADHERENCIA

I 4.1
'4.2

4.3
4.4
4.5

norma
adheren¡e-
acreta
increta-
percreta

-



r
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5 FORMAS DE LA PLACENTA

5 1 redonda
5:2 oval -
5 3 lriangüíar
5:4 zanaria completa
5 5 zanaria incompleta
5: 6 marginalalolal

-
5 7 marginala parcial
5:8 bilobala

. -
5.9 lrilobala-
5.10 mullilobata-

5. 11 biparlita
5.12 tripartila-
5.13 multipartTta
5.14 duplex -
5.15 tri plex
5.16 mulliplex
5. 17 succenluriata
5 18 eircunvalala lOlaT
5: 19 eircunvalala parcia¡-
5.20 membranaeea -

5.21 espuria -

6 CONCISTENCIA DE LA PLACENTA

6.1 normal
6.2 blanda-
6.3 friable-
6.4 esponjosa
6.5 as pera -

7 COLOR DE LA PLACENTA

7. 1 normal
7.2 verde-

17.3 palidez general
7.4 eongesli6neenlrar
7.5 eongesli6nmarqinatatolal

7.6 congestión marginata parcial
7.7 areas eongestivas y areas pár;¡¡¡js-
7 8 areas congestivasy areas normales
7: 9 areas pálidas y areas normales -

-

8 CORTE SEREADO DE COTILEDONES MATERNOS

8.1 hallazgos negativos Hallazgos positivos
8.2 destrucción: leve - moderada severa-
8.3 ruptura de cotiledone5;' leve moderada severa
8.. 4 hematomas centrales: leves- moderados severos
8.5 hemalomasmarginales: leves- moderados, severos
8.6 ¡nfartosantiguos: leves moderados severos

-
8.. 7 ¡nfartos recientes: leves- 'moderadJs- severos-
8.8 cavernas: leves moderadas severaS -
8.9 eongesli6n: leve moderada-severa-
8.10 palidez: leve moderada severa
8..11 quistes: único- escasos - abundantes
8.12 material presente:fibrinoide- necrotico wrulento líquido

~

I

I

9 PLACENTA GEMELAR
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9 1 producto: única la placenta 2a placenta--,.- 3a Placenta-
9: 2 número de cordooes: único_dOS -

tres- mas

9 3 monocori6nica monoamniótica
9.4 monocoriooica biamniótica
9.5 monocoriónica tiiamniótica

9:6 bicoriooica monoamni6tica
9.7 bicoriónica biamni6tica

10 REACCIONES tllSTOLOGICAS DE LA PLACENTA

10.1 ninguna
10 2 infiltradoneutrófilo en capa.

fibrinoide de Langhans -
10..3 polimorfonuclearesen capa

fibrinoide de Langhans
10.4 degeneración del sincitio -
10.5 proliferaei6n de células de

Langhans
10.6 aumento de eéiUfas de

Hofbauer

10.7
10.8

10.9
10.10
10.11
10.12
10.13
10.14
10.15

degeneración de células X
granulos de glucogeno en
el estroma
proliferación endotelial
dep6sitos de calcio
material fibrinoide -
presencia de eritroblastos -vasadilatación de capilares -
edema deI estroma
otros

11 MADUREZ DE LA PLACENTA

11.1 es¡x:sor del trofoblasto:
(O) grueso- (l) fino odes~amante(2)-

11.2 número de brotes sineieiales:
(O) mayor 8°(°- (1)810-21°- (2Jmenor-

11 3 membranas sinciciovasculares:
(O) ausentes o escasas-. (l)-moderadas -(2) abundantes

11.4 puntaje plaeentario: -
11.5 radio plaeenta - feto: 1.-

12 PRESENCIA DE MICROORGANISMO S

\

12.1 ninguno
12 2 Usteria Monocitógenes
12.3 Treponema Pallidum -
12:4 Myeobaeterium Tuberculosis-
12 5 Toxoplasma Gondi;
12:6 Tripanosoma Cruz; =
12.7 Plasmodium
12.8 incluciones citomegálicas -
12. 9 otros

~

SOTOMAYOR( OROZCD
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FAC. CCMM. USAC
HOSPITAL ROOSEVEL T
HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

FICHA No 5

CASO No

MALFORMACIONES CONGENITAS 5 OJOS

MADRE RECIEN NACIDO

5.1 e,oflalmos
5. 2 e~icanto

5" 3 e;>icanto invertido
5,,4 f¡suras palp. hacia abajo
5.5 fisuras palp. hacia arriba
5.. 6 fisuras palp. cortas
5.7 hipertelorismo
5.8 microftalmo5
5.. 9 e¡10ftalmos
5.10 p:oplosi s
5.11 nistagmus
5. 12 epífora
5. 13 ealaralas

MORTINA TO

Malformaciones Presentes Malformaciones Ausentes

1 CRANEO

1. 1 anencefatia
1.2 hidrocefalia
1.3 macrocefalia -
1.4 microcefalia -
1.5 inencefalia
1.6 dolicocefalia -
1.7 braquicefalia -

1.8 huesos womianos
1.9 agenesia de cerebelo
1.10 craneosinostosis
1.11 fontanela grande
1.12 basedel craneo gruesa
1.13 bóveda del craneo gruesa - 6 NARIZ

6.1
6.2
6.3
6.4
6.5
6.6

naríz prominente
naríz reducida
n.:uíz bulosa
n:uía hacia arriba
n:iríz en silla de montar
alas nasales pequeñas

2 SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

2.1 encefa/ocele
2.2 hipolonía
2.3 hipertonía
2.4 moro incompleto

2.5 malformacionesde cerebro
2.6 silla lurca ancha -
2.7 hemorragia meningea
2.8 hemangioma cerebeloso
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5..14 protrusión de órbitas
-- 5..15 esclerolicas azules-- 5..16 estrabismoconvergente
-- 5.. 17 estrabi smo :iivergente--- 5.18 plosis palpebral-- 5.19 criploflalm05
--- 5.20 sinofridia
-- 5.. 21 ausencia de pestañas
-- 5.22 máculas en escleróticas
-- 5. 23 corneanebulosa--- 5. 24 heterocromíadel iris_.-

5.25 melanoma~n el iris
-- 5. 26 eelropión

6..8 rinilis mucoide- 6,9 ¡>Jenle nasal allo
- 6.10 puenlenasalaplaslado
--- 6.11 ausencia de tabique nasal-- 6,12 labique "asal ancho--- 6.13 labique n 15al bajo
-- 6.1q ausencia de la nariz

3 CARA
7 BOCA

3.1 edema de cara
3. 2 rubor de cara
3.3 facies tosca -
3.4 facies sibilanle
3.5 facies plana
3.6 facies redonda-
3.7 facies coraz6n -

3.8 proganali smo
3.9 micrognatia
3.10 hi¡>oplasia mediofaeial
3.11 hipoplasia malar
3.12 eritema en mariposa
3.13 nódulos hemartosos
3.14 hemangiomas

7.1 labio leporino
7.2 p-,Iadar hendido
7.3 p-,Iadar allo
7..4 microglosia
7.5 ')1a:roglosia
7.6 glosoplosis
7..7 dientes neonatales
7..8 macrostomía
7.. 9 microstomía
7.10 freni110corlo

4 OREJAS

4.1 implanl. baja
4.2 orejas p'~queñas
4.3 orejas grandes -

4.. 4 microtia -
4.5 ausencia lóbulo

4.6 pabellón auricular caído
4,7 hipertrofia alveolar
4.8 malf..de oído ¡ntemo
4.. 9 fístula periauricular
4.10 cartílago auricular quíslico

I

7.11 lengua bífida
--7..12 comisura labial desviada--- 7,13 boca angulada
--- 7.14 cianósis peribucal
--- 7..15 retracción de labio su perior
--- 7.16 hendidura de labio superior
--- 7.17 depresión de labio inferior- 7..18 fístula en el labio inferior_n

7.19 manchas labiales
---7.20 labios gruesos
--

7"21 labios prominentes
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8 PIEL
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13 ESOFAGO y ABDOMEN

13.. 1 megaesófago
13.2 fístula traqueoesofágica
13,3 diverticulo de Meckel
13.4 alresia de duodeno
13 5 alresia de ano
13: 6 duplicación intestinal
13.. 7 malrotaciónde colon
13.8 e.;lenósis pil6rica
13.9 pólipos en el colon

13.10 megacolon
---13,11 hepatomegalia
-- 13.12 esplenomegalia
--- 13 13 bazos supernumerarios
-- 13' 14 hernia umbilical
---13: 15 hipoplasia de musco. rectos ==--- 13.16 gastrosquisis

= 13.17 persistencia del uraco

8.1 hiperqueralosis
8,2 I"tequias
8.3 ictiosis
8.4 piel maomorala
8.5 hirsutismo
8.6 hipotricosis
8.7 hiperpigm",1taci6ngeneral
8.8 pigmentaci6nirregular
8.9 eritematelangiectásico
8.10 poiquilodennia

9 CUEllO

8. 11 nevus - ----
--- 8. 12 verrugas
-- 8..13 eritema irregular--- 8..14 engrosamientosobre articulac ---

-::.~- é\,15 n6dulos '---
8.16 hiperpigmeotaci6n de codos

--- 8. 17 queloides
--

8. 18 hemangiomas
---

8. 19 quistes sebaceos
--- 8. 2 O piel de naranja
- 8. 21 manchas café

--

14 PELVIS Y RIÑONES 15 GENITAlES

10 PULMONES
14.1 crestas ilíacas pequeñas 15..1 hipogenitalismo
14.2 hipoplasia del borde = 15.2 criptorquidea --
143 abducci6n limitada de cadera 15.3 disminuc, de Cel. de leyd_-
14:4 dislocaci6n congénita -:. 15.4 e,croto bífido
14.5 hipoplasia de suprarrenales - 15.5' I>,ne grande
14.6 s"prarrenales unidas - 15,6 hipospadias

14.7 riñón poliquistico -- 15 7 fimo5is
14.8 riñ6n en herradura

-- 15: 8 d;sgenesiaovarica
14- 9 a:ienoma1e suprarrenales

-- 15 9 masasen ovarios
14,,10 microquistes renales -- 15-10 anomalías de las trompas
14.11 disfunci6n renal - 15' 11 utero bicorneo

14.12 ureter único -:::-.:- 15: 12 hernia inguinal
14.13 ureter doble

-- 15.13 leucoplaquia
14.14 vejiga grande

-- 15.14 doble vagina

9.1
9.2
9.3
9.4
9.5

cuello corto
cuello grueso
hipertrofia del timo
hipotrofia del timo
atireosis

11 TORAX

11. 1 estem6n corto
11. 2 torax excavado
11.3 torax en tonel
11.4 torax asfixiante
11.5 estrechez de hombros
11.6 caja toracica pequeña.
11" 7 ausencia de clavículas
11.8 ano:nalías de claviculas
11,9 ausencia de costillas
11"lOpezones supernumerarios
11,l1pezones distanciados
11. 12hipoplasia de pezones
11.13ausencia de pezones
11,14ausencia del diafragma

10.1 hipoplasia de pulmoles-- 10.2 agenesia de pulmooes---
10.3 alveitis fibrosante

== 10. 4 estenosis pulmo:1ar
10..5 lobu)os pulmo1ares extras

12 CORAZON y VASOS

__-'12.1 cardlomegalia
12.2 C.I,A.--- 12.3 C.I. V,--- 12.4 Tetralogía de Fallot= 12.5 valvulopatías

--- 12.6 conducto arterioso penneable--
12.7 trombosis --

== 12.8 transposición de grandes V. --
12,9 subclavia aberrante

'-:':-:'~ 12. 10 coartaci6n de la a6rta
--- 12.11 dilataci6n aórtica

16 ESQUELETO 17 COLUMNA VERTEBRAL

atelomielia
mielome¡lingocele
meningocele
e3pina bíTida
e5coliosis
xifosis
lordosis
h1.."ffiivertebras

16.1 osteoporosis ---
17,1

16,2 03teopetrosis -. 17.2
16.3 03teomas -- 17.3
16.4 a,:rooste6Iisis 17.4
16.5 irregularidad epifisiaria

-- 17,5
16.6 metalisis ensanchadas =~ 17.6
16.7 e<ostosis diafisiaria -_o

17,7
168 maduraci6nosea retardada 17,8
16: 9 maduración osea hípoplásica

-

16,10 huesos deosos y frágiles --
16.11trocanteres hiperplásicos -- 18 SANGRE

16,12 epifisis pequeñas
16..13 míneraliz" epifis. temprana -== 18.1 trombr)citopenia
16,14 mineraliz. ¡rreg. de metalis. 18.2 p3ncitopenia

---
---
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19 MANOS 20 PIES

19..1 aracnodaclilia 20..1 aracnodactilia
19 2 polidaetilia -- 20. 2 polidaetilia
19: 3 sindaetilia --- 20.3 sindaetilia
19,4 elinodaetilia --- 20,4 elinodaetilia
19,5 eam¡>Jdaetilia =- 20,S e3mpodaetilia
19,6 braQuidaetilia 20,6 pié en abanico
19,7 mano en garra --- 20. 7 pié plano
19,8 manos grandes -- 20,8 pié varo
19,9 manos pequeñas ---20,9 p'é valgo
19,10 eontraetllra de los dedos --- 20,10 pié equino
19,11 asimetría de los dedos -- 20,11 pié grande
19,12 dedoscortos - 20,12 pié pequeño
19,13 ausencia del pulgar - 20,13 eontraeturade los dedos
19,14 pulgar inarticulado - 20,14 asimetrrade los dedos
19,15 pulgar ancho --- 20,15 artejo s cortos
19,16 hipoplasia del pulgar --- 20,16 artejos traslapados
19,17 puigar corto - 20,17 prime'-artejo corto
19,18 aplasia de falanges -- 20,18 primer artejo doble
19,19 falanges cortas -- 20,19 primer artejo separado
19.20 ausencia de pliegue de 50 de-- 20.20 ausencia de las uñas
19,21 ausencia de ias uñas -- 20,21 hipoplasia ungueal
19,22 hipoplasia ungueal -- 20,22 uñas hipereonvexas
19.23 unas hiperconvexas -- 20.23 centros accesorios de
19.24 eritema ~el dorso de la mano - osificación
19.25 ma5as quisticas en falanges --

21 HUESOS LARGOS 22 MOUNSTROS DOBLES

21.1 articulacionessecundaria 22~ 1 feto parásito
21,2 luxae. articular. múltiples -- 22,2 h"mieardíus
21.3 articulaciones hiperextensibl,- 22.3 h"loeardius aeephalus
21.4 articulaciones rígidas -- 22.4 holocardius acormus
21,5 dlsplasia espondiloepifisiaria--- 22.5 h'Jioeardius amorphus
21,6 p,'onaei6n limitada dei codo - 22,6 thoraeopagus
21,7 extremidades distales cortas - 22.7 xiphopagus
21,8 articulaciones muy largas - 22, 8 s~ernoxiphopagus
21. 9 a:ortamien~o proximal - 22.9 p¡gopagus
21,10 aslmetda de mlemb"os -- 22.10 eraniopagus
21.11 disloeaei6n del radio -- 22.11 isehiopagus
21,12 hipoplasia del peroné -- 22,12 diprosopus
21,13 sinostosis radial --o

22.13 derodymus dieephaius --
21.14 miemb.-oscortos --- 22,14 dieephalus dlpus tribraehius---
21,15 brazos largos -- 22,15 dic. dlp. tetra8raehius --:
21,16 genu valgo --- 22,16 mOi1oeeph.tr¡p, dibraehius-
21,17 genu varo --- 22,17 mo',oeeph, tetrap. dibraeh, ---
21,18 mierome:ia -- 22,18 eephalothoraeopagus ---
21,19 foeome~ia -- 22,19 deradelphus

,
~
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DERMUOGlIFIA

1 PA TR2~_~S

--1,1 Digitales,
1 . d 2 .edo 30 dedo 40 dedo 50 '.edoa.. - arch simple: o '-Je o o ;J 'J

tented, lo dedo-=- 2 o dedo= 30 dedo =: 40 dedo_so :ledo-

radial, lo dedo 20 dedo 30 dedo 40 dedo 50 :ledob, - loop
ulnar, lo .dedo -- 20 dedo-- 30 :ledo- 40 dedo- 50 dedo--
double, lo dedo = 20 dedo-

30 .dedo- 40 dedo-- 5ri dedo-

c.- wh'JrI: lo dedo -
20 dedo_- 30 dedo- 40 dedo 50 :ledo

1 2 Palma-es:
interdigital' a , - arch : lhenar - -

hipolhenar -
h h interdi g ital -

b , -Ioop , !henar -- ipol enar=--=
h h inlerd ig¡tal ---

-
e .- wh)rl: thenar ipol enar

2 LI~EA_~P_~_!,_LE~J9.N
---2,1 ulla sola linea digitak lo dedo-

20 dedo-
30 1edo-- 40 dedo-- 50 dedo-

I

2~ 2 I¡nea de flexión lransversa: -
3 TRIADAS

----

3. 1 Axial, d á da ,- ángulo a-d-t, 45 grados- 55 grados- 80 gra 05_- m s e 80
b - altura de t . %

e
.

- altura de t':
0;0

d
.
- altura de t" %

3 2 Interdigitales.
----

,

' d NO a-b b-c c-d _ todasa , - distancia disminul a: -NO- a-b-- b.e -- e-e! todasb. - djstanci~ aumelltada:

4 lI~~{I_~ PRI_~~~{I_"'~.?

r
4j a-;sentes, A B --

e
~-~'t d' I de lineas distorei

.
6
..
n '__-4.2 sim~iI~- S"idn:y-=--orienláci n ,.)n91 LJ lOa - .~

5 CQt!!~5!I!.E P{I_T_~2-~S, 6 C2!J_~~ I!.E C_2.~P_2.~J!-_'=-OS
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FAC. CCMM. USAC
HOSPITAL ROOSEVEL T
LABORA TORIOS CLlNICOS

FICHA No 6

CASO No

HAL~lC!.OS D~_,=-A~~~!Q~J9

1 VALORES SANGUINEOS DE LA MADRE

1.1 globulos blancos: ib- por mmo cu iea..
1.2 hemoglobina: --- gms
1.. 3 h:=m,atocrito:... --

-- "lo
~

1.4 sedlmentac¡on: - m p h
1.5 p!aquelas: nonnales--=-_-aumment~da~ra.. disminuidas
1.6 fórmula: segme:tados -- I¡nfacitos eosinófiTós

mono~ltos
~ -- atípicos - én-cayado -- --

1.. 7 otros: granu!aclones toxicas 1:""-- t fT -- -
... 1 8 frote PerifericQ' ( n'. -.F

Icroma o 1...la~- ....
,-. . '... ~ eml.as ) normoclllca normocrom lea macroclllca

1 9
mlcrocltJ~a hlPocrómica normocítica ñ1Pocrómica

1"10
9f.t3 9r:uesa: negatlv3- vivax -ralciparun maTarie ovale--

.. 9 Icemla: - -- m ~so/o - -
1..11 nilrogenoproteico: ~OJ
1 12 . . -- - mg>f'
.. crealtnma: - m S"I

1.13 acido úrico:
-- - 9

°F
1.14 f¡brinógeno:

-- -- mgs
o~mgs¡O

2 REACCIONES INMUNOLOGICAS DE LA MADRE

2.1 Toxoplasma : no tiene negat'vo
2.2 Chagas: notiene- negat~vo-
2.3 VDRL: notieDe- negat'vo--
2...4 Citomegalovirus:no tiene- negat~vo-
2615 Rubeola:. no t~ene- negat:vo-
2.6 Herpes.S,mple: no t,ene- negativo--
261 7 Hepatltl s: no tiene- n~ t. --
2

. ..~a IVO

2'~
~TA-A

S
BS:. no t

t
~ene- negativo-

. rupo angUlneo:no lene-- A B-
2.10 Rh ; positiva- -- t .--- nega IVO

3 HALLAZGOS MICROBIOLOGICOS DE LA MADRE

positivo de 1 en:
positivo de 1 en:

--
positivo de 1 eil:

--
positivodébil posIUvo--
positivo débi1-- p::lsitivo-

p::lsitivodébi 1- positivo-
positivo débil- poSitivO-
positivo débil- positivo--
O AB - -

3.1 frote: sangre IIqui a ase,t ' eo S
. .

3 2 It d -- ,eereelon
. resu a o : --

3 3 I ---~ I -. C~ tiva: sangre Iqufd(---7-; ;-'---
3 -- a ascltlco secreclon

.4 resultadodelcultivo: -- --
- .. .---

lesión tisular

-- \

I

- J

I
I
I

I
I
I
1
I

.......

I
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4 REACCIONES INMUNOLOGICAS DEL RECIEN NACIDO

4..1 Toxoplasl11<t: no tiene

4" 2 Chagas: no ti en
e-

4.3 VDRL: no tiene-
4",4 Citome'Jalovirus: no tiene-
4.. 5 Rubeola: 11::>tiene-
4..6 Herpes Simp1e: no tiene-
4",7 Hepatitis: no tiene-
4.8 FTA-ABS: no tiene-
4..9 Grupode Sa;¡gre: no tiene-
4.10 Rh : positivo-

negativo
negativo

-negativo
negativo--
negativo--
negativo-
negativo-
negativo-
A B-

negativo-

positivo de 1 en:
positivo de 1 en:

--
p::lsitivode 1 en: -
pJsitivo debil pJsiÜvo--

positivo débil-- positivo--
positivo débil- positivo-
pJsitivo débil- positivo-
positivo débi 1- positivo-

O AB - -

5 HALLAZGOS MICROBIOLOGICOS DEL RECIEN NACIDO

5..1 frote de: sangre líquido ascítico- secreción lesión tisular

.

5.2 resultado:
--

S.. 3 c:.Jltivo de :
sañgn~---f¡quido-aSCltfco-secrecióñ- lesión tisular .

5,4 resultado del cultiVO:
--

------------------

6 L.C.R. DEL RECIEN NACIDO

6.. 1 p~esion: cm d¿ agua ..

6.. 2 Aspecto: cIaro turbio sanguinolento
6..3 recuento celular~

-- mmcúbico..
--

6.4 glucosa: -ñig7IOO mi ,

6.5 po'oteinastolaTes'-- mg/100 mi.

6.6 resultadode eultivo:-
--

- - --

Sotomayor / Orozco.



9,1 Humera:
a ..- luxación articular: unilateral bilateral

b .. - fracluras: unilateral bilateral--

e..- desminera1ización: unilateral -- bilateral --
d .. -malfonna:iones: unilateral-- bilateral --

9.2 Cúbito y Radio:
a.. - luxación articular: unilateral, bilateral -
b .. - fracturas: Ullilateral-- bilaleral--
e.. - desmineralización: unflateral bilateral --
d .. - malforma-;iones: unilateral= bilateral-9.3 Ma10S:
a .. - luxación articular: unilateral bilateral -
b ..- fracturas: unilateral bilateral --
e .. - .desmineralizaci6n: unilateral-- bilateral--
d .. -malfonna:iones: unilateral bilateral ----9.4 Femur:
a..- luxaci6n articular: unilateral bilateral.
b .. - fracturas: unilateral -- bilateral--
e.. - desminera1ización: unilateral -- bilaleral---.

d .. - malforma:iones: unilateral - bilateral--- -
9.5 Tibia y Pe:oné:

--

a .. - luxación articular: unilateral bilateral-- --
b ,.- fracturas: unilateral bilaleral--
e.. - desmineralización: uni latera I--- bilateral_-

d .. - malforma:iones: uni lateral bilaleral ----
9.6 Pies:

a.. - luxación articular: unilateral biiateral --
b .. - fracturas: uni lateral-- bilaleral

e .. - desminerali zación: unilateral-- bilaleral--
unilateral--- -d .. - ma1forma:iones: bi latera 1_-
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FAC, CCMM, USAC
HOSPITAL ROOSEVEL T
DEPTO, RADIOLOGIA

689

FICHA No 7 TORAX7

CASO No 7 1 Fracturas: clavicula esternón escapula costillas~ -- -,. - -
7.,2 d~sm¡neralizac¡ón: clavícula esterno"- escapula- costillas
7.. 3 rnalforma:iones:clavícula eslernón escapular- costillasHALLAZGOS RADIOLOGICOS

---------------------------

1 TEJIDOS 8LANDOS

9 MIEMBROS SUPERIORES E INFERIORES
1.1 desarrollo hipotrófieo
1,2 d..arrollo hipertrófieo
1,3 edema local
1..4 edema ;Jeneralizado
1.5 dislellción abdominal
1.6 retracciones

2,1
2,2

--2,3
--- 2, 4
--- 2, 5
--2.6
--2,7

2,8
2,9

8 HUESOS PELVICOS

2 PRESENCIA DE GAS a.. - luxación - b.- fracturas--
e.. - desmineralización- d.- ma.lfonnación-

en el cerebro
en pulmones
en traquea
en bronquios
en cavidad cardíaca
en vasos
en intestinos
intrahepático
en tejidos blandos

3 NUCLEOS DE OSIFICACION 4 CRANEO

3..1 bóveda craneana
3.2 Torax:

a.. - clavicula :
b .. - esternón:
c .. - costillas:
d .- eseapuias :

3.3 ColumnJVeltebral: --.
a.. - fusión de nucleos
b .- arcos vertebrales --
c .- cuerpos vertebral~s-

3..4 Miembros Superiores: ---

a ,,- huesos del brazo
b .-huesos de la mano --

3.. 5 Miembros Inferiores:
a.. - femur: diafisis epíTísís
b.. - tibia: diafisis- epíTisis-

4.1 distención del craneo
4,2 c.)lapso del eraneo

4" 3 d~sorganización osea
4,4 traslape óseo
4,5 aasencia de la bóveda
4.6 adelgazamienlo
4.7 hipoplasia
4,8 v.sligios deoec¡pital
4. 9 d~smineralización
4.10 calcificaciones

5 PIRAM IDE FACIAL 6 CUELLO

5.1 d~sproporción con la bóveda
5.2 luxación articular
5..3 d¿sorganización osea
5..4 d~smineralización asea

6.1 luxaeion articular

==-
6.2 fracluras
6..3 d'~smineraiizaciónasea

--
6"4 malforma::iones



~

691
690

FAC. CCMM. USAC
HOSPITAL ROOSEVELT

FICHA No 8
CASO No

10 LESIONES INFECCIOSAS DIAGNOSTICO S
---------------------

a.- destrucción de corteza diafisiaria: .torax húmero radio iliacos femtr
leve moderada severa - - - -. MORTINATO RECIEN NACIDO VIVO

-------

b.- bandas e:1 metafisis o diafisis: torax_húmero_~adio_iliacos femur
leve moderada severa

1 DIAGNOSTICaS. DE LA MADRE DEL MORTlNATO

1.1 diagnóstico principal: ------------------------------
1.2 diagnósticos asociados:

a .- ------------------------------------------b.- --------------------

c.- levantamientoperioslico: torax__húmem_radio_iliacos_femlr
leve moderada severa

d.- lesiones de.1tadas en metafisis: torax_húme¡'o_radio_iliacos femur
leve moderada severa

c .- ,.--
2 DIAGNOSTICaS DEL MORTINATO

e.- rarefacciónsubmetafisiaria: torax_húmero_radio__iliacos femur
leve moderada severa 2. 1 li po de mu,?rte: anteparto -

Intraparto
--

2 2 causa básica de muerte: ----------
2:3 causa directa de muerte:

= '-
2..4 causas asociadas de mu~rte:

f..- separación de las epífisis: torax_húme~o_radio_iliacos femur
leve moderada severa

9 .- osteomielitis:
léve' mo::Jerada

torax_húTleio_radio__iliacos femur
a .-
b. - ----------

------------------------severa c .- -----------------------
h.- rarefacciónlongitudinal: torax_húme.~o~radio_iliacos femu'

leve moderada severa
3 DIAGNOSTICaS DE LA MADRE DEL RECIEN NACIDO VIVO

3.1 diagnóstico principal: ~-
3.2 diagnóslicos asociados:

a.- ~----------b. - ------------------

i.- destrucción mesial de metáfisis: torax_húme.~o_radio_iliacos_femu:
leve moderada severa

j.- destrucci6ncortical de extremos: torax húme¡Ooradio ¡Iiacos femur
leve moderada severa - - - -- -

c .- -----

k . - encubrimiento periostico: torax hÚmei1> radio iliacos femur
leve moderada severa

4 DIAGNOSTICaS DEL RECIEN NACIDO VIVO

4.1 diagnóstico principal: --------------------
4.2 diagnósticos asociados:

1.- zonas dobles de rarefacción: torax_húmei"o_radio_iliacos femUlo
leve moderada severa

a .-
b.-
c .-

----------------------------------------------
---------------------------------------------
--------------------------------------------

Sotomayor / Orozco Sotomayor / Orozco
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	tol09(a continúan siendo más un deseo que una realidad y como consecuencia la medi- 
	cina fetal no se está realizando a la altura de los conocimientos actuales. En Gua~ 
	ci6n con respecto al mortinato ya que en" general se le ha restado importancia, a pe- 
	5ar del riesgo que éste representa para la madre y sus futuros embarazos. 
	presente trabajo, el cual fué realizado en el Hospital Roosevelt, habiendose estud~ 
	do durante un añoJen forma prospectiva: 70 mortinatos y un grupo control de 70 re- 
	cién nacidos vivos, incluyendo sus respectivas madres -y placentas. 
	Los objetivos generales fueron dirigidos hacia la obtenci6n de una estimativa 
	de frecuencias para las causas de muerte fetal, así como para la delecci6n de los ha- 
	lIazgos patológicos correspondientes, su frecuencia y el grado en que contribuyeron 
	a provocar la muerte fetal. 
	Para alcanzar dichos objetivos sehizo una re-estruclu- 
	ración de fa situaci6n responsable de la muerte fetal, para lo cual se efectuaron los 
	siguienles estudios: Historia Clínica y Examen Físico de las madres, est-udio ana- 
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	cultivos bacteriol6gicos (BHI) . 
	Asímismo se realizó un estudio genético de ma- 
	fetal encontradas en éste estudio ~ 
	JUSTIFICACIONES 
	lidad fué de 23 mortinatos por mil nacidos vivos, en el mismo año se registraror 
	Hospital Roosevelt 21 mortinatos por mil nacidos vivos. 
	llama la atenci6n el h 
	de que en dicho hospital las tasas de mortalidad han oscilado entre 21 y 30 mor 
	por cada mil nacidos vivos en los últimos 25 años,correspondientes a un total de 
	nacimientos en 1950 a 9 por mil nacimientos en 1977 ( 
	), otro a 
	67:5 
	porta un descensode dicha mortalidad en un hospital norteamericano, de 24 por 
	cimientos en 1931 a 8 por mil nacimientos en' 1956 ( 
	66:63 
	), como s 
	trico, no llega a las manos del pediatra y los anatomopat610gos son muy escaso 
	tras hospitales~ 
	El abandono en que se encuentra representa un problema para 1, 
	que sin un diagnóstico apropiado obtendrá en el mejor de los casos un tratamien 
	cuado, conllevando esto un riesgo tanto para ella misma como para un futuro em 
	que puede redundar en un nuevo mortinato o un recién nacido enfermo. 
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	1.;- Establecer la frecuencia de las causas básica, directa y asociadas de muerte felal 
	en el Hospital Roosevelt. 
	--- 
	DEFINICION DEL TEMA DE ESTUDIO 
	Se estudiaron las principales causas de muerte felal que han sido reportadas por 
	contribuyeron a provocar la muert~ fetal. 
	Las causas de muerte fetal estudiadas fue 
	las siguientes: 
	GESTOSICAS: 
	- Toxemia e Hipertensi6n Transitoria del Embarazo. 
	- Oiabetes Gestacional . 
	- Hemopatías Gravídicas . 
	- Herpes Geslacional . 
	ENFERMEDADESINTERCURRENTES: 
	- Diabetes. 
	- Hipertensión Cr6nica. 
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	INFECCIONES VIRALES : 
	- Herpes simple" 
	.. Rubeola " 


	page 11
	Titles
	- Hepatitis.. 
	- Cilomegalovirus.. 
	INFESTACIONES PARASITARIAS: 
	- Sífilis. 
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	con el advenimiento de mejores técnicas de diagnóstico in útero y el mejoramienta 
	la calidad del control prenatal. 
	En el Hospital de Chicago Lying-in ( 66:64 
	el índice de mortalidad fetal ante parto disminuyó de 4.7 por mil nacidos en 193J 
	Las causas de muerte fetal más frecuentes fueron anoxia, eritroblastosis y malfor 
	nes congéni tas . 
	La patología que c~n mayor frecuencia produjo la anoxia fué Ab 
	PI¡¡centae. En 1957, ( 
	) Nesbitt reporta que las causas ma 
	67: 95 
	cuentes de muerte fetal en EUA son en orden decreciente"de frecuencia: anoxia, Te 
	anomalías congénitas, Diabetes, parto prolongado, eritroblastosis, Sífilis y otras 
	Goldstein en 1963 ( 
	) reporta las sigui entes causas: 
	33:873 
	-Eritroblastosis 
	En 1967, E I Comité de Mortalidad Perinatai de Quebec en Canadá ( 86: 1 06 
	primarias de muerte fetal, las cuales se describen en la siguiente página: 
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	CAUSAS PRIMARIAS DE MUE RTE FETAL: 
	1.- Anomalías Congénitas. 
	b - condiciones del cordón: nudos o prolapso. 
	c - condiciones del parto: parto prolongado, srndrome de desproporci6n céfalo-P1I: 
	vica o la cesárea . 
	d - condiciones maternas: Toxemia, enfennedad renal, Diabetes, infecciones. 
	e - condiciones inexplicables. 
	3. - infección: intraulerina o focal . ' 
	4.- Hemor~agia JX.Ilmonar masiva ideopática. 
	5. - Retardo del crecimiento intrauterino. 
	6.- Trauma durante el parto: el cefalohematomano incluye esta categoría. 
	7.- Enterocolitis necrotizante neonatal. 
	8.:- Isoinmunizaci6n . 
	9.- Otras. ( Srndrome de Dificultad Respiratotia ). 
	10- Inexplicables. 
	Morrison en 1970 ( 
	) reporta como causas más frecuentes de muerte 
	55: 1 09 
	fetal a las siguientes: 
	- Anomalías congénitas múltiples 
	- Abruptio Placentae 
	- Prematuridad 
	12'/. 
	- Accidentes del Cord6n 
	8"/. 
	- Accidentes placentarios 
	4i'" 
	- Toxemia 
	3'/. 
	- Infecciones 
	2'1" 
	Rhona en 1974 ( 
	) en un estudio de 153 casos ( 54 mortina 
	74:783 
	A partir de Septiembre de 1975 , las tasas de mortalidad reportadas anterionner 
	debieron 
	modificarse ( bajaron) debido a que la nueva clasificación sobre me 
	da en Genova ( 
	) - En esta reunión se define al mortinato como 
	6'2: 15 
	mil gramos, que corresponda a 28 semanas de edad gestacional oque mida mas 
	cm, de la coronilla al talón. 
	Vijay en 1976 ( 
	) en un estudio de 100 autopsias consecu 
	86:107 
	tal con 17"/.., las infecciones y el trauma íntraparto solamente un 2"/" cada uno. 
	el mismo año en Israel ( 
	) se reporta que la terapia con gonadotro, 
	10:967 
	salicílico administrado durante el embarazo nose asocia a muerte fetal, ni a mt 
	neonatal, ni a bajo peso al nacer. 
	En 1978, Kajanoja ( 
	) en un estudio realizado a 558 
	40:47 
	en Helsinki, observó que la edad arriba de los 40 años aumentó significativamei 
	incidencia de muerte perinatal, a expensas de la muerte fetal. 
	De los 13 mort 
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	-II1II 
	10 
	encontrados en el estudio, 11 muerieron por anoxia secundaria a problemas placen- 
	en el número fetal, diabetes y alcoholismo. 
	tarios ( insuficiencia, ¡nfartos, abruptio placenlaE ), uno muri6 debido a prociden- 
	El aspecto psicológico Que conlleva el mortinato es descrito por los psic 
	cia de cordón y uno por múltiples malformaciones congénitas. 
	Durante el mismo año, 
	británicos de la siguiente manera: 
	u La muerte de un niño que era esperad 
	Hook estudi6 101 embarazadas, encontrando 10 muertes fetales, 5 debido a síndro- 
	gría es una calamidad. La muerte en el parto entristece a todos los involucra 
	me de Oown, 3 a trisomía 18, uno a trisomía 13 y uno a síndrome XXV. 
	peor aún, la muerte in útero es extraordinariamente escalofriante y repugnante 
	En 1979 en Iran ( 
	56:195 
	) se estudiaron 9526 embarazadas, obser 
	yendo más lej os, existe ahora una creciente sospecha de que ocurren secuela 
	vandose una mayor Jrecuencia de la mortalidad fetal en los fetos de padres consangl!!' 
	y que éstas son diferentes a las dolorosas reacciones inmediatas. Los psiqui 
	neos. 
	Por otro lado, Naeye reporta una relación directa entre el cigarrillo y la mue.: 
	den rendir testimonio de que en la madre la herida a su autores peto JX.Iede prec 
	te fetal, secundaria a insufici encia placentaria severa ( 
	18:867 
	). Rasche ~ 
	presi6n, frigidez y estados f6bicos. Algunas mujeres que aparent~ente no 
	70:1119 
	) describe un síndrome congénito letal que se cree sea de origen ~ 
	fectadas en ese momento, tienen un riesgo mayor de resquebrajarse en el sigu 
	ratogénico, debido probablemente a la exposicÍón de ciertos insecticidas. 
	barazo. En el marido puede presentarse problemas matrimoniales,impotencii 
	De los estudios realizados en Guatemala, Matta ( 
	49:814 ) reporta en una r~ 
	síntomas, así como efectos de largo alcance sobre los otros niños. 
	visión bibliográfica extensa, las más importantes infecciones virales y bacterianas que 
	Los mortinatos producen mayor conflicto emocional que los abortos, debido a 
	producen muerte fetal., Rodriguez ( 73:50 
	) -encontró solamente 6 mortínatos en 
	el tiempo de embarazo es más largo, hay una mayor involucración emocional: 
	una revisión de 146,784 casos. Hemández observó que la situaci6n transversa a- 
	y la ropa del futuro bebé han sido preparados, los movimientos fetal es han sic 
	bandonada correspondía solamente al O. 05'}'0 de los partos atendidos durante un año en 
	por muchos meses. El fenómeno del mortinato es más público: el embarazo y 
	el Hospital Roosevelt ( 
	En 1982, CasUlla ( 
	) . 
	rente, su muerte ya debe notificarse a las autoridades y en algunos casas re, 
	) reporta que las malformaciones del sistema "e.: 
	neral 11 * 
	vioso central son más frecuentes en mortinatos que en r~cién nacidos vivos, en contra!! 
	Pose ( 
	76:677 
	) recomienda la siguiente clasificación de mi 
	do que la anencefalia ocurre en 121 por mil nacimientos, la hidrocefalia ,en 38 por 
	mil, mientras que en los nativos estas cifras corresponden solamente a 1;9 por mil y 
	l. - CAUSAS MATERNAS: 
	1.4 por mil respectivamente. Durante el mismo año, Opit z ( 
	59:69 
	) reporta que 
	a - Gestosis: actúan dando lugar a hematomas retroplacentarios o prodw 
	solamente el 6°/0 de los mortinatos presentan aneúp!oid¡á y po!ip!oidra , mientras que 
	senectud precoz de la placenta, esclerosis, infartos o desequilib¡¡o~ 
	las 
	,nf 
	' , . 
	If 
	' . . 
	os. (nefropatías, hipertensión arterial, anemia gravídica, elc . ) 
	* Th. abhorrence 01 stillbirth. Lancet 1:1188, 1977 ( Editorial). 
	--- 
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	o hip6fisis ) ,.inmunización por factor Rh y traumatismo s materno-felales di- 
	rectos o indirc.clos . 
	Seleee ión de la Muestra: 
	2.- CAUSAS FETALES: 
	Agenesias, malfonnaciones incompatibles con la vida. 
	La muestra estudiada cansiste en 70 mNtinatas y un grupo cantrol de 70 recién 
	- 3.- CAUSASOVULARES: 
	nacidas vivas, can sus respectivas madres y placf'''1tas . 
	Se abtuvieran en fanna can 
	a - alteracianes de la caduca: endametritis colibacilar a ganacócica, puede ari- 
	secutiva tados las martinatas que llenaran las siguientes requisitas: 
	ginar desprendimientas, i"fartas a hematomas retroplacentarias . 
	- que la madre autarizara todas los estudios. 
	b - embarazos gemelares univitelinas: transfusión de gemelos, hidrops, mauns- 
	- que fuera posible la abtención de 10 cc de sangre materna y 5 cc de sangre fetal. 
	tros dobles. 
	- que fuera posible la abtención de la placenta. 
	c - anamalías fun iculares: 
	circulares, nudas, tarsión obliterante y hasta la ra- 
	- que el mortinata tuviera una edad gestacional mayar de 28 semanas y pesara más de 
	tura de vaSaS del cordón. 
	mil grama s . 
	d - insuficiencia placentaria de diversas arígenes . 
	Can respecta al grupo cantral, se seleccio.nó al primer niño que naciera 6 horas 
	después de acurrida el mortinato, en la misma sección de atención del parta del misma 
	4,- CAUSAS INDETERMINADAS: Aproximadamente el 25'/. de los casos. 
	haspital.. Se estudiaron salamente los recién nac(das vivas que llenaran las requis~ 
	tas antes mencianadas . 
	Estudio de los Casos: 
	-guay, del cual aún no. se tiene ningún resultado. reportada* . 
	Las técnicas y pracedimiento.s especfficas para cada tipo de estudio se describen 
	en la sección de metodalagía empleada, que se encuentra al principia de cada capítulo. 
	Las estudias realizados en todos las casas fueran los siguientes: ( previa autorización 
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	escrita de las madres) 
	1.- Estudio Clínico de las madres: historia clínica y examen físico.. 
	2. - Examen físico del mortinalo y del recién nacido I inmediatamente después de su 
	nacimiento. 
	3.- Estudios de Laboratorio realizados a madres e hijos: 
	- hematología, creatinina y glicemia .. 
	- en casos de hiperglit;emia, se realiz6 curva de tolerancia a la glucosa .. 
	- en casoS de hipertensi6nt se realizaron albúmina en orina y ácido úrico .. 
	- Con hematocrito menor de 10 I se realiz6 frote perife"rico .. 
	para Hepatitis.. ( Ensayo Inmunoenzima1ico en fase sólida) .. 
	- Floculación de Cardiolipina VDRL y FTA-ABS. 
	- Grupo y Rh . 
	- cultivos bacteriológico s en medios de agar-sangre para listeriosis y BHI para otras 
	bacterias .. 
	- estudio anatomopatológico de la placenta. . 
	- fenotipo . 
	4.- Estudios realizados solo en mortinatos: 
	- rayos X para densidad ósea del cuerpo entero y cráneo ~ 
	- necropsia, estudios macroscópico e histológico 
	Todos los estudios fueron realizados perso'nalmente por los autores, con la finalidad de 
	evitar posibles fuentes de error y los diagnóstícos se efectuaron bajo la supervisión di- 
	recta de médicos especialistas en cada área estudiada: 
	15 
	~rea ~e InmU'MdiaQn6stico : 
	Aro. do Obstetricia: 
	demiol6gicos y analilicos es de los más baratos y do más fáeilejocuci6n, por lo cual 
	debería ser siempre el primer intento para probar una hipÓtesis. Además son útiles PE 
	ra uri estudio exploratorio de una gran cantidad de variables (a vece!5 denominados: 
	11 expedicione!5 a la pesca 11 ) , que proporcionan ideas para estudios posteriores. 
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	METODOS ESTADISTlCOS EMPLEADOS 
	Fre;:;uencia: 
	distribución de frecuencias en núme:os absolutos y en pJfcenlajes (Ojo) 
	Medidas de !e;1de~~.fe:1~l: Media Aritmética * 
	Para datos NO agrupados: 
	x = 
	X: media. 
	E X: sumatoria de las puntuaciones <1 N: núme;o de casos. 
	Para datos agrupados: 
	x = M' + E fx 
	N- I 
	M "': origen o punto de referencia arbitrario. 
	i: aT1plitud del intervalo de clase. 
	f : frecuencia de cada intervalo. 
	x: desviación de una puntuación respeclode 
	la media <1 
	E fx : sumatoria de f por x. 
	N : número de casos <1 
	~ed~~~~Oi~~sió!:, : 
	De5viación Típica*( seutilí,z:ó el método de puntuaciones br~ 
	las para obtener la suma de los cuadrados de las desviaciones) 
	Para datos NO agrupados: 
	( l/N) 
	J N EX - 
	( E X ) 2 
	s = 
	S : desviaci6n típica 
	X: media. 
	N : número de casos. 
	E : sumatoria . 
	Para datos agrupados: 
	Ex 2 = i, 2 ffx 2- ( E~x ) 2 J 
	a - 
	b - 
	s=~ 
	los demas signos se inlerpretan como ~n la media para 
	datos agrupados. 
	FORMULAS 
	ESTIMACION DEL RIESGO 
	17 
	~~~go R!'!.ativo apr~imad,,-~: *" 
	Expueslos 
	No Expuestos 
	Total 
	CaS3S 
	Controles 
	Total 
	T: total de totales. 
	IC ( Intervalos de Confianza) *" : 
	x (Chi ): 
	IC Menor = 
	------------- 
	- - - 
	EJERCICIO SIMULADO 
	Que riesgo tienen los prematuros de morir 
	Muertos 
	ViVJS 
	Total 
	Pre;llaluros 
	0\ Término 
	Total 
	------- 
	x = ~¿~~ 
	IC Menor = ?: 2 
	IC M.yor = :!.J- 
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	1.. '16: ES:.In valor constante que se encuentra e;l Ula tabla de Z y que corresp:mde al 
	valor de p: 0..05.. También se puede utilizar para muestras pequeñ3s ~I valor 
	1.65. 
	INTERPRETACION DE LOS VALORES ANTERIORES: 
	1 - Los recién nacidos prematuros tuvieron 3 veces ( 3.. 66) mas rie$go de morir que los 
	re;:;ién nacidos a ténnino .. 
	2 - De acuerdo a los intervalos de confianza los recién nacidos prematuros tuvieron de 2 
	( 2.7 ) a 4 ( 4.. 9 ) veces mas riesgo de morir, en relación .3 los recién nacidos a ténnino 
	3 - Debido a que el intervalo menor de confianza ( 2.7 ) fué- mayor Que 1, la diferencia sí 
	es real o estadistícamente significativa, po)r cuanto es el intervalo menor de confianza 
	el que detennina la significancia del riesgo relativo .. 
	Por lo tanto un valor de interva- 
	lo menor que esté por debajo del 1, nulifica el valor del riesgo relativo, cualquiera que 
	(. no es estad(sticamerte significativo).. 
	4 - En 105 casos en que el valor del riesgo relativo es menor que 1 ( de 0.1 a 0.9 ), 
	debe asumirse que el factor que se está estudiando no S% no tuvo riesgo, si no más 
	bien previno un evento. En estos casos la significancia estadrstica está dada por el 
	intervalo mayor de confianza, el cual no debe subir del l. 
	RAT J~i~sgo3~ibuibl~~talJ:k: 
	RA exp = 7.]-,-211' 
	.1 
	19 
	RAT = RA exp. (al a+C ) 
	Asesoría Estadística: 
	Buenos Aires, Médica Panamerica 
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	CITAS 
	BIBLlOGRAFICAS 
	En el siguiente párrafo se ejemplifica como fueron colocadas las citas bibl!g 
	tions durinq preqnancy, 2, ed, Philadelphia, Sauders, 1982, 583 p, 
	La cual 
	se encuentra en las referencias bibliográficas que están'colocadas al final'de la se- 
	cci6n I de la t~sis, El número 18 corresponde.a la página 18 del citado libro de 
	Burrow, de donde se extrajo el párrafo mencionado arriba, dentro de comillas. 
	Aparecen citados al pIe de la página los trabajos ineditos, las comunicacio- 
	nes personales, los congresos no publicados, lbs cursoS recibidos, 105 textos de e~ 
	tadística y algunos artículos que por razones especiales no fueron colocádos en las 
	r~ferencias bibliográficas. 
	.. 
	-- 
	21 
	RECURSOS 
	10- 75 mortinatos ocurridos en las salas de atención del parto del Hospital Roose- 
	velt., así como sus respectivas madres. 
	2. - 75 neanatos nacidos en las salas de atención del parto del Hospital Roosevelt 
	así como sus respectivas madres. 
	3. - Personal Tecnico: 
	Laboratorios Multidisciplinarios de la Fac. CCMM de la USAC . 
	Sección de laboratorios clínicos Hospital Roosevelt. 
	Secciónes de Patología de los hospitales Roosevelt y San Juan. de Dios. 
	Sección de microbiología del Hospital Roosevelt. . 
	Laboratorios clínicos y epidemiológicos de la DGSS. 
	4.- Medicos Residentes: 
	Departamento de Obstetricia del Hospital Roosevelt. 
	Departamento de Radiología del Hospital Roosevelt. 
	Secci6n de Reci~n Nacidos del Hospital Roosevelt. 
	Secci6n de Patología del Hospital Roosevelt . 
	5, - Materiales: 
	Instalaciones de 
	Laboratorios multidisciplinarios Fac, CCMM USAC 
	Sala de necropsias Hospital Roosevelt 
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	CAPITULO 
	" CAUSAS DE MORBIMORTALlDAD FETAL" 
	ASESDR 
	Dr. aerardo Cabrera Meza 
	23 
	CLASIFICACION DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS 
	Grupo de Hijos: 
	Para tener una visión más clara de la distribución de la morbi-mortinatalidad fetal, 
	los morlinatos se distribuyeron en dos grupos: se clasificó como mortinatos enfermos 
	a todos aquellos fetos que adquirieron cualquier enfermedad antes del parto y se cla- 
	sificaron como mortinatos sanoS a todos aquellos que tuvieron una vida intrauterina 
	normal pero que fallecieron durante el parto a consecuencia de accidentes ocurridos 
	durante el mismo. 
	Los recién nacidos vivos se clasificaron en tres grupos: recién nacidos vivos en- 
	nacidos vivos sanos con riesgo son los niños cuyas madres tuvieron alguna enferme- 
	dad durante el embarazo o durante el parto, pero que el niño nació clfnicamente nonnal 
	y/o con laboratorios dudosos'. Finalmente el último grupo fué clasificado como recién 
	nacidos vivos sanos, el cual está fonnado por todos aquellos niños cuya madre no tuvo 
	ninguna enfermedad ni antes ni durante el parto y ellos tampoco presentaron ninguna eE 
	fermedad, naciendo en buenas condiciones generales. 
	aru po de Madres: 
	La morbilidad materna se clasificó NI forma similar a la de los hijos: madres en- 
	fermas, son aquellas madres con enfermedad adquirida antes o durante el parto y que 
	tuvieron hijos sanos, enfermos o mortinalos. madres sanas, se subdividieron en m~ 
	dres sanas con accidentes del parto y madres sanas sin accidentes del parto" ambas 
	se clasificaron independientemente de que el niño naciera vivo, muerto o enfermo. 
	-- - - - 
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	PRESENTACION OE RESULTADOS 
	DISTRIBUCION DE LAS CAUSAS DE MORBIMORTAlIDAD FETAL: 
	Las enfennedades encontradas tanto en los mortinatos como en los recién na- 
	ciclos vivos fueron: SíTilis, Pre-eclampsia, procidencia de cordón, postmadurez, To- 
	ción a los recién nacidos Vivos ( 2 casos ) y a su vez fué la causa más frecuente 
	""' de muerte fetal. TambiM se encontraron con mayor frecuencia en los mortinatos: 
	la P,re-ecl.ampsia y la procidencia de cordón ( 6 y 5 casoS respectivamente) en re- 
	lación a los recién nacidos vivos en quienes Se presentó solamente un caso de di- 
	un caso de cada una en los recién nacidos vivos. Finalmente la única enfermedad 
	morbilidad neonatal . 
	25 
	Las enfermedades encontradas solo en recién nacidos vivos enfermos, corre2 
	pondieron en su mayoría a las malformaciones congénitas menores ( 2 casos ), aun- 
	que individualmente resultaron ser poco frecuentes. 
	Del resto de las enfennedades, 
	los accidentes del parto se ~esentaron so~amente en un caso ( procidencia de cor- 
	dón ). 
	nico, ni de laboratorio. 
	tres ( Cuadro No 1 ). 
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	CUADRO No 1 
	27 
	Las enfermedades que con mayor frecuencia causaron muerte fetal fueron de 
	origen infeccioso en el 37,,/0, de origen genético ( malformaciones incompatibles con 
	la vida extrauterina ) en el 16,,/0 y los accidentes del parto en el 14"/0. Menos fr! 
	cuentes fueron las enfermedades propias del embarazo o gest6sicas con 11,,/0, las 
	tal de casoS pero que individualmente fueron muy poco frecuentes. 
	Casi todas las 
	enfennedades excepto las intercurrentes y las clasificadas como "otras", fueron más 
	causa de muerte fetal que causa de morbilidad neonatal . 
	Debe señalarse que la m~ 
	yoría de éstas enfermedades pudieron haber sido prevenidas con un buen cuidado pr~ 
	natal, incluso pudieron haberse evitado un buen número de casos de infecciones vi- 
	rales y de toxoplasmosis si se hubiera advertido a" las madres sobre el riesgo que c~ 
	rrían al exponerse a ellas durante el embarazo. Lo mismo pudo suceder con otras 
	muchas enfermedades que una vez instaladas son de difícil manejo durante la preñ~z. 
	En los recién nacidos vivos las causas de morbilidad fueron similares a las 
	causas de muerte fetal aunque menos frecuentes Que en los mortinatos. Las enfer- 
	medades infecciosas fueron las más frecuentes ( 24% ), le siguieron las genéticas 
	( 7"/0) Y los accidentes del parto ( 6% ). Con menos frecuencia se encontraron las 
	mente neonatales como los síndromes de dificulta¡J respiratoria. 
	Solamente hubo niños ~anos en los recién nacidos vivos ( 38,,/0 ) Y finalmen- 
	te, al 7"/,, de los casos no se les logró determinar la causa de muerte fetal (Grafica 1 ) 
	-- 
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	Las enfennedades infecciosas que afectaron tanto a los mortinatos como a los 
	neonatos fueron: las parasitarias ( 17 Y 15 casos respectivamente) y las virales 
	( 6 Y 2 casos respectivamente) siendo los mortinalos los más frecuentes en ambos 
	grupos. 
	Infecciones Parasitarias: se enconlraron 15 casos de sífilis, de los cuales 13 n~ 
	cieron muertos y solamente 2 nacieron vivos. Con la toxoplasmosis sucedió lo eo.!! 
	trario, ya que de los 13 cásos que se presentaron, llnacieron vivos ( la mayoría 
	fueron asintomáticos ) y solamente 2 nacieron muertos, de los cuales una presentó 
	lesiones insignificantes y el otro presentaba lesiones' generalizadas !;everas . 
	La 
	enfermedad de Chagas-Mazza se presentó en 3 casos, de los cuales dos nacieron 
	vivos ( clínicamente asintomáticos ) y uno fué mortinato . Solamente se presentó 
	un caso de paludismo, ( Plasmodium vivax ), diagnosticado a la madre de un mor!l 
	nato. 
	( Cuadro No 2 A ). 
	Infecciones ViraJes: 
	Las enfennedades que causaron muerte fetal fueron la rub~ 
	la ( 3 casos ), Hepatitis ( 2 casos) y Herpes simple ( 1 caso). Los 3 casos de 
	rubeola'ocurrieron durante el tercer trimestre y ,solamente en uno de ellos se encontr2 
	ron anomalías congénitas. 
	Debe señalarse que la Hepatitis per se no causó'la mu- 
	erte del feto en ninguno de los dos casos, aunque sí les fué transmilida la enferm! 
	dad a ambos, probablemenle la causa haya sido principalmente el parto premal~ro 
	durante el cual fallecieron ambos fetos. ( Cuadro No 2 A ). 
	Infecciones Bacterianas : 
	Este tipo de infecci~nes se presentaron con menor fre- 
	cuencia que las dos anteriores y solamente se presentaron en mor tina tos. Dos ca- 
	casos se infectaron con Esch erichia c 011 y uno con Listeria mono citó gen es. 
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	Enfermedades Gest6sicas : 
	La mayoría obedecieron a Hipertensión arterial, prese~ 
	tándose 7 casos de pre-eclampsia, de los cuales uno nació vivo y 6 nacieron rnuer- 
	tos ( uno de ellos correspondió a una madre con eclampsia). Se encontraron dos 
	casoS de Hipertensión transitoria, los cuales nacieron vivos, y finalmente un caso 
	de diabetes geslaci:>nal y uno de colestasis geslacional, los cuales fueron mortina- 
	tos ( Cuadro No 2 B ). 
	Enfermedades Intercurrentes: Se encontraron 4 casos con este lipo de enfermedades, 
	de los cuales 3 nacieron vivos y en buenas condiciones generales, y solamente uno 
	embarazo, a dicha madre se le encontraron 5 gramos de hemoglobina. De las tres 
	madres de los recién nacidos vivos, una-tenía historia de epilepsia (gran mal ), alJ!l 
	que durante el embarazo no presentó ningún ataque ni se trató con ningún medicame.E 
	to. La segunda madre era asmática y durante el embarazo tuvo que ser ingresada 
	tres veces a la sala de tratamiento intensivo del hospital, debido a ac cesas asmá- 
	ticos que fueron tratados con adrenalina y aminofilina. La tercera de las madres 
	presentaba signos y síntomas claros de infección urinaria, pero desafortunadamente 
	no se pudo aislar el gennen. ( Cuadro No 2 C ). 
	Malformaciones Congénitas: Este tipo de patología fué más frecuente en los morti 
	natos que en los redén nacidos vivos ( 11 Y 5 casos respectivamente). En reali 
	dad hubo más de 11 mortinatos con malformaciones congénitas, pero las otras mal- 
	formaciones no ocacionaron muerte del feto por lo que serán descritas en el cap(tulo 
	No 6 11 Malformaciones Congénitas 11 , aquí nos limitaremos a mencionar solamen- 
	te las anomalías incompatibles con la vida extrauterina . 
	31 
	Todas las malformaciones congénitas que causaron muerte fetal, incluyeron an~ 
	malías del tubo neural. Las más frecuentes fueron las variedades de anencefalia, 
	encontrandose 5 casos de anencefalia y 2 casos de inencefalia, seguidas en fre- 
	ció durante el período neonatal deb'ido a una infección pulmonar. Los únicos dos 
	casos que sobrevivieron al período neanatal fueron un síndrome de Goldenhar y dos 
	niños con anomalías congénitas meno~es- ( Cuadro No 2 D ). 
	Accidentes del Parto: 
	se encontraron 14 casos, de los cuales -lO nacieron muer- 
	tos y solamente 4 nacieron vivos. La mayoría de los accidente correspondieron al 
	cordón umbil ical, 6 casos en mortinatos y uno en recién nacidos vivos. 
	Los acci 
	trechez pélvica, una ruptura uterina y un caso de trauma intraparto asociado a pre- 
	madurez. En 105 recién nacidos vivos se,encontraran una presentaci6n fetal de Cil, 
	ra, un niño con paro en expulsión, al que se le aplicaron forceps bajo'y un hijo de 
	madre con útero didelfo, que fué evacuado por cesárea. Debemos enfatizar que una 
	de las razones más importantes de que haya I habido más mortin¡itos que recién na- 
	demasiado tarde ( Cuadro No 2 F 
	). 
	Otras Enfermedades: E I resto, de las enfermedades son muy variadas, siendo la 
	mayor parte de tipo placentaria. ( Cuadro No 2 H 
	). 
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	Enfermedades Infecciosas: 
	Las infecciones fueron la causa más frecuente de muerte fetal anteparto ( 52i'" ) 
	de estas, la mayoría-correspondieron a sífilis (28¡'..) ya rubeala ( 91,,) , el resto de 
	ellas se distribuyeron entre paludismo, Chagas, Herpes simple y E5ch erichia colí con 
	31.. cada una. Las infecciones provocaron tambiénel 24j'" de las muertes ocurridas 
	durante. el parto y al igual que en el caso anterior, la síTilis fué la más frecuente, 
	Enfermedades Gestósicas: 
	(', 
	Las enfermedades gestósícas provocaron el 9% de la muerte fetal ocurrida an- 
	tes del parto, presentandose unicamente casas de pre-eclampsia. E~te tipo de en- 
	fermedades causaran e114"!0 de las muerte fetales ocurridas dur.ante el parto, distri- 
	buyéndose en: pre-eelampsia ( 8'/0 ), diabetes gestaeional ( 3"/0) y eolestasis gesta- 
	eional ( 3"/0 ) . 
	Enfennedades Genétieas: 
	. . 
	Las enfermedades genéqcas:-causaransalamente elll/o de la muerte fetal acu- 
	rrida antes del parta, presentando únicamente casos de anencefalia 8,. En cambio, 
	prov?caran el 24°/" de las muertes ocurridas durante el parto (:.igual que las enfer- 
	medades infecciosas >., distribuyendose de la siguiente forma: anencefalia y tlJ. 
	somra 18 (8"/0 cada una) , ineneefalia (5°/0> ,y srndrome de Arnold Chiari (3°/0>, 
	- - 
	---- 
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	Se observó que las malformaciones congénitas que sobrevivieron al período em- 
	brionario, provocaron la muerte fetal anleparto con muy poca frecuencia. 
	Accid",tes del Parto: 
	los accidentes del parto causaron el 30;0 de las muertes fetales ocurridas antes 
	del parto y el 25'}'. de las muertes fetales ocurridas durante el mismo. 
	En realidad 
	ta de un procúbilo de cordón ocurrido antes de iniciarse el trabajo de parto. 
	trauma intraparto, síndrome de desproporción c:éfalo-pélvica y ru¡Xura uterina ( 31" 
	cada una) . 
	Otras Enfermedades: 
	muertes"antepartd'no se les detenninó la causa de muerte fetal. 
	(CUADRO No 3 ~ 
	CUAORO No 3 
	35 
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	CAUSAS ASOCIAOAS OE MUERTE FETAL 
	encontrados, 7 correspondieron a mortinatos con sífilis congénitas, siendo ésta, la 
	enfermedad que más se asoció a premadurez . 
	Las otras enfermedades infecciosas 
	que también se asociaron a premadurez fueron: toxoplasmosis e infección a E. coli 
	co02 casos cada una, Hepatitis y paludismo con un caso cada una. Se observ-a pues 
	se asociaron a premadurez: 2 anencefalias de 5 casos estudiados, los 2 ínencefa- 
	los estudiados y 1 trisomía 18 de 3 casos estudiados. 
	El resto de prematuros se 
	Prematuro en Podálica: 
	Se encontraron 4 casos, de los cuales 2 correspondieron a enfermedades infec- 
	to de la premadurez que una causa de la misma ( Cuadro 4 B ). 
	Presentación Podálica: 
	La presentación podálica sín premadurez también fué una causa asociada de 
	muerte fetal, encontrando se 2 casos: uno con trisomía 18 y otro con procidencia 
	de cordón, ambos fallecidos durante el parto ( Cuadro No 4 e ).. 
	37 
	Insuciencia Placentaria: 
	Este tipo de patología explicó una gran cantidad de muertes fetales, ya fuera co- 
	mo causa básica o como causa directa de las mismas~ sin embargo, en 2 de los ca- 
	sos estudiados se r--esentó como causa asociada debido a que la insuficiencia no fué 
	tan severa y se confirmó otra causa básica de muerte: un caso de listeriosis y un c~ 
	so de trauma intraparto (Cuadro No 4 O ). 
	Toxoplasm6sis: 
	en los cuales a pesar de que a las madres y a los hijos se les detectaron titulaciones 
	-altas de anticuerpo s séricos ( 1 en 1,024 con 
	IHA 
	), la muerte fetal fué ex- 
	p/icada por otras causas: 2 casos con sífilis y uno con (}¡agas, ambos confinnados. 
	también un caso de procidencia de cordón y uno de anencefalia, ambas son causas 
	evidentes de muerte fetal. ( Cuadro No 4 E ). 
	Hidrocefalia: 
	La mayoría de esots casos correspondieron a enfermedades de tipo genético: 3 
	casos de trisomía 18 y un caso de Amold Chiari , también se presentaron dos casos 
	de infecciones: uno con sífilis y uno con toxoplasmosis( Cuadro -No 4 F ). 
	En el cuadro 4 G se describen una serie de diagnósticos y hallazgos que se en- 
	contraron asociados a las causas básicas de muerte fetal y que se distribuyeron en 
	un solo caso cada uno, muchos de éstos tales como el Herpes simple, abruptio pla- 
	centae y trauma intraparto , provocaron por sí mismos la muerte del feto, pero resul- 
	taran ser causas asociadas cuando la causa de muerte fetal confinnada fué otra .' 
	--- 
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	PREMADUREZ 
	Causa Básica 
	TDTAL 
	4C 
	A TERMIND EN PDDALlCA 
	- 
	4E 
	TOXOPLASMOSI S 
	Causa Básica 
	4F 
	HIDROCEFALIA 
	TOTAL 
	--- -~ 
	No de Casos 
	6 
	CUADRO No 4 
	4B 
	PREMATURQ EN PODALlCA 
	4D 
	INSUFICIENCIA PLACENTARIA 
	4G 
	TOTAL 
	12 
	39 
	En realidad todas las muertes ocurridas in útero son debidas en última instancia 
	a la anoxia de cualquiera de sus cuatro diferentes tipos, ya sea llegando súbitamen- 
	te a ella, esto generalmente es debido a un accidente, o bien pasando por un proce- 
	so patológico lento y/o crónico. 
	Infecciones Virales: 
	Se encontraron 2 casos de Hepatitis en los cuales dicha enfermedad provocó 
	cieron debido a citólisis generalizada con necrosis de casi todos los.órganos, el 
	hecho de que no hayan tenido malformaciones podrí deberse a que la enfermedad en 
	los tres casos fué adquirida durante el último trimestre del embarazo, durante el 
	cual ya no ocurre organogénesis . 
	Infecciones Bacterianas: 
	Se detectaron dos casos de septicemia a Esch erichia coli diagnosticados por 
	hemocultivos materno y fetal, en uno de los casos"no fué posible demostrar la ca~ 
	sa directa de muerte y en el otro se atribuyó a necrosis isquém-ica de los órganos, 
	observando se múltiples embolismos y daño capilar generalizado.. En el caso de 
	septicemia porListeria m.onocitógenes, la muerte se debió a necrosis granulomatosa 
	generalizada de los órganos encontrada en forma de granulomatosis miliar,la cual 
	le daba un aspecto moteada al hígado y a los ¡x:!mones . 
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	Intecciones Parasitarias: 
	La causa directa de muerle fetal más frecuente en estos casos fué la insuficien 
	CUADRO No 5 A 
	cia placentaria severa. Con respecto a la sífilis, 7 de los 13 casos estudiados 
	INFECCIONES 
	Hepatitis 
	larse que en amobs tipos las placentas estuvieron totalmente ¡nfaltadas mostrando 
	Herpes s imple Tipo 11 
	Infección a E. col i 
	y gomas en todos los órganos, incluyendo corazón e intestino. 3 de los casos de 
	Listeriosis 
	sífilis fallecieron por anemia fetal severa probablemente de tipo hemolftico, la cual 
	Sí'filis 
	13 
	- mostraba eritropoyesis extramedular muy aumentada principalmente en hígado y riñ~ 
	nes. El último de los casos con sífilis falleció por una hemorragia subdural severa 
	Toxoplasmosis 
	atribuida a dos causas: trauma intraparto y trombocitopenia coexistente, en este 
	caso se observaron múlti pies hemorragias, incluyendo equfmosis y petequias en piel. 
	Paludismo 
	Con respecto a los 2 casos de toxoplasmbsis estudiados, uno de ellos falleció 
	tipos de hemorragias. En el otro caso, la toxoplasmbsis tuvo un efecto devasta- 
	TOTALES 
	25 
	Trauma Intraparto 
	Indeterminada 
	Necrosis Granulomatosa 
	Insuficiencia Placentaria 
	Insuficiencia Placentaria 
	25 
	da totalmente, el c~rebro se convirtió en una "bolsa" que contenía abundante lí- 
	ta y múltiples hemorragias secundarias a lrombocilopenia. Este feto vivió en e~ 
	placentas estaban pálidas y presentaban múltiples ¡nfartos recientes y antiguoS. 
	quido cefalorraquídeo hemorrágico, se observaron también leptomeningitis purul~ 
	( Cuadro No 5 A ). 
	las condiciones hasta el momento del parto, en cuyo proceso falleció. 
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	42 
	Enfermedades Gestósicas: 
	43 
	Malformaciones Congénitas: 
	En su mayoría muerte fetal por anoxia de tipo anóxico ( disminución del aporte 
	Con respecto a las causas directas de muerte fetal de las malformaciones congénilas 
	materno de oxígeno al feto) , produciendose congestión de 6rganos, hemorragias SU~ 
	debe señalarse que todos los mortinatos tuvieron anomalías incompatibles con la vida ex- 
	aracnoidea e intravenlricular y la presencia de meconio en vías aéreas y digestivas 
	traulerina, y casi todos fallecieron durante el parto. 
	Los 5 casos de anencefalia falle 
	altas. La mayoría de fetos que fallecieron por esta causa correspondieron a ma- 
	cieron debido a la ausencia completa de estructuras cerebrales vitales, los 2 casos de 
	dres pre-eclámpticas (5 casos de 7 estudiados) I en las cuales la anoxia se ex- 
	inencefalia con vestigios cerebrales presentes murieron debido a hipoplasia pulmonar se- 
	plica por la disminución del riego uterino antes y durante el parto. El caso de pre- 
	vera. 
	Los 3 casos de trisomía 18 fallecieron básicamente por hidrocefalia severa que 
	eclampsia restante falleció debido a insuficiencia placentaria severa, encontran- 
	en dos de ellos provocó hemorragia intracraneana masiva, esto último secundario a des- 
	dose una placenta con múltiples ¡nfartos cuyas vellosidades coriales fueron suplidas 
	proporción céfalo-pélvica en el momento del parto, el otro caso presentó una herniación 
	casi en 'su totalida-d por material fibrinoide, mientras que la cara materna presentaba 
	de las amígdalas cerebelosas debida a la extracción brusca de tres mil centímetros cú- 
	"-un aspecto "acartonado" . 
	El caso de colestasis gestacional ( hepatopatía gravídi- 
	bicos de líquido cefalol"raquideo , al efectar la maniobra"de Van Huevel Tarnier con el 
	ca ) falleció durante el 'parto, debido a múltiples hemorragias severas secundarias 
	a deficiencia de vitamina K , tanto la madre como el niño tuvieron tiempos de pro- 
	CUADRO No 5 C 
	Diabetes Gestacional 
	Anoxia Anóxica 
	CUADRO No 5 B 
	Causa Básica No df> Casos Causa Directa 
	No de Caso 
	Pre-eclampsia 
	Insuficiencia Placentaria 
	Múltiples Hemorragias 
	TOTALES 
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	madre. 
	Hubo un caso de síndrome de Arnold Chiari, el cual presentaba hidrocefalia 
	Accidentes del Parto: 
	mía número 21 
	) e insuficiencia placentaria severa, cuya causa de muerte se atri 
	huyó a hemorragia subdural severa sufrida durante el parto ( Cuadro No 5 D ). 
	CUADRO 
	No 50 
	-_u__u ~-~ 
	.. 
	45 
	CUADRO 
	No 5E 
	El resto de las enfermedades clasificadas como "otras" provocaron la muerte fetal 
	por diversos mecanismos, la mitad de los casos correspondió a abruptio placentae, to- 
	dos fallecieron por anoxia anémica, presentando las características petequias en los 
	órganos del mediastinoA El otro caso que falleció por anoxia anémica correspondió a un 
	embarazo gemelar con una comunicación vascular placentaria entre ambos fetos, lo cual 
	produjo la transfusión de sangre de un gemeloal otro, con la consiguiente pérdida de 0- 
	xígeno en el feto que falleció. El único caso fallecido por anoxia de tipo anóxico fué 
	el hijo de una madre con anemia severa (3 gm de hemoglcbina) presentando un aporte 
	de oxígeno materno para el feto, sumamente deficiente. Hubo además un caso de pla- 
	centa circunvalata total que falleció debido a insuficiencia placentaria más anoxia ané- 
	mica, en este caso se encontró una placenta infartada en el lOO'j'c de su superficie, con 
	un amplio anillo de material hialino. El otro caso fallecido por insuficiencia placenta- 
	ria fué un poslmaduro con una placenta en proceso degenerativo (Cuadro No 5 E ). 
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	parto, enlre estas se presentaron 3 casos de procidencia de cordón y un caso de procú- 
	bita de cordón, tampoco hubo relación en dos madres con toxoplasmosis cuyos fetos p~ 
	sentaron procidencia de cordón, una madre hipertensa cuyo feto presentó trauma durante 
	el parto~ el niño no fué prematuro) I un caso de infección urinaria materna con placenta 
	circunvalata total, tres madres clínica y fenotípicamente normales de las cuales dos tu- 
	vieron niños anencéfalos y una tuvo un niño con trisomía 18, desafortunadamente a ni n- 
	guna de las tres madres se les hizo cariotipo. Hubo también un caso de ma~re con mal 
	Que produjo síndrome de desproporci6n céfalo-pélvica ( Cuadro No 6 ). 
	Con la Causa Básica de Muerte Fetal: 
	actínica, las cuales tuvieron feto s con triso'mía 18. ( Cuadro No 7 ). 
	En este grupo se incluyeron 27 madres clfnicamente normales que tuvieron hijos 
	normales y en buenas condiciones generales, todas las madres con enfermedades infeceJ.o 
	sas que fueron transmitidas a los fetos, una madre con síndrome de Goldenhar que tuvo 
	un hijo con el mismo síndrome, un embarazo gemela' y una madre con embarazo pro lon- 
	tes: hipertensió~ materna con abruptio placentae ( -OPPNI ) de los cuales hubo 2 ca- 
	gado. A pesar de que este estudio no fué diseñado para estudiar la morbilidad neona- 
	tal, es pertinente hacer mención de los casos anteriores, si tomamos en cuenta que los 
	feto s enfermos que no logran vivir después del ~arto ( mortinatos ), en un momento dado 
	pueden sobrevivir al mismo y convertirse en neonatos enfennos de alto riesgo l Cuadro 
	No 8 ). 
	Con respecto a los diagnósticos maternos que no coincidieron con el diagnósti- 
	ea principal del neonato, se encontraron 19 madres normales cuyos hijos tuvieron di- 
	versas enfermedades, las cuales se [.X.Jeden observar en el cuadro No 9 
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	I C~D~ . 8 
	CUADRO No 7 
	CUADRO No 9 
	Dia nósticos Maternos 
	T oxo plasmas is 
	TOTAL 
	o e asos 
	No de Casos 
	No de Casos 
	Diagnósticos Maternos 
	38 
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	hipertensi6n durante el embarazo ( 7 casos) e infecci6n urinaria ( 5 casos) 
	CUADRO No 10 
	51 
	DIAGNOSTICOS PRINCIPALES DE LAS MADRES 
	Las enfermedades maternas que se encontraron en ambos grupos fueron: 
	a. - Las que ~edominaron en madres de mortinatos fueron sífilis ( 13 casos ), 
	en relaci6n a las madres de los recién nacidos vivos con 2, 3 Y 1 casos 
	res~ctivamente . 
	res ( 2 casos) y embarazo gemelar ( 2 casos) en relación a las madres de 
	los mortinatos con 7, 1 Y 1 casos respectivamerte. 
	Se presentaron con igual fre.cuenciaen ambos grup3s el Herpes simple, un caso 
	cada uno y el embarazo prolongado can un caso cada uno. 
	Las enfennedades encontradas solamente en las madres de los recién nacidos vi- 
	vosfueron varias y se presentaron en un solo caso cada una.. Estas enfermeda- 
	des estan descritas en el cuadro número 10 y el hecho de haberlas encontrado 
	solamente en las madres de recién nacidos vivos sugiere que podrían tener me- 
	nos riesgo de p:-ovocar muerte fetal en relación a las enfermedades que ocurrie- 
	ron so lo en madres de mortinatos .. 
	Con resp?cto a las enfermedades que corresp..)Odieron únicamente a madres de 
	mortira tos, las más frecuentes fueron: abrup~io placentae ( 4 casos ), Hepati- 
	tis, influenza y bronquitis crónica ( 2 casos cada una) y rubeola con 3 casos .. 
	el resto se distribuyeron en un solo caso de cada una (Cuadro No 10 ).. 
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	52 
	Las enfennedades asociadas de las madres fueron todas aquellas que se 
	present aron agregadas a la enfermedad materna que caus6 la muerte fetal, aun...: 
	que en alfJJOos casos estas mismas enfennedades constituyeron el diagn6stico 
	principal de la muerte fetal. 
	En las madres de mort inat(15 las enfermedades 
	asociadas se distribuyeron de la siguiente fonna: 12 casos de sarcoptiosis, 3 
	casos de toxoplasmosis, 2 casos de Herpes simple, 2 de polihidramnios y uno 
	. de papilomatosis, predominando sobre el grupJ de madres de recién nacidos vi- 
	vos en los cuales se encontraron solamente 4 casos de sarcoptiosis y un caso 
	de toxoplasmosis, uno de Herpes simple I uno de polihidramnios y uno de P3Pi- 
	lomatosis . 
	Hubo 2 enfermedades asociadas que se presentaron unicamente en las m~ 
	dres de recién nacidos vivos: 1 caso de anemia y uno con secuela de poliomie- 
	litis con deformidad pélvica . 
	El resto de enfermedades asociadas correspon- 
	dieron unicamente a las madres de mortinatos, siendo estas en orden descende.!' 
	te de frecuencia: fiebre de etiología indetenninada (4 ca 50S ), infección urina- 
	un solo caso y que- son descritas en el cuadro No 11. 
	Haciendo un total de 
	45 enfennedades asociadas en las madres de mortinatos que en comparación a 
	un total de 10 en madres de recién nacidos vivos, dan una clara idea del efec- 
	to nocivo que la morbilidad materna tiene sobre el pioducto del embarazo. 
	-. 
	53 
	CUADRO No 11 
	--- 
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	estas enfennedades se hubi eran evitado la mortalidad fetal habría bajado en un 
	54 
	59%. Las malformaciones congénitas que involucran el tubo neural aunque f~ 
	ron menos frecuentes que las infecciosas, tuvieron un mayor riesgo de prOVD- 
	ear la muerte fetal, 7 veces más en relación a los retos sanos. Los hijos de 
	madres con enfennedades gest6sicas tuvieron 7 veces más riesgo de morir que 
	el contrario tuvieron un aumento significativo del riesgo de muerte fetal de 7 
	veces más que las madres sanas.. Si las enfermedades maternas se hubieran 
	fueron la~ únicas que no aumentaron el riesgo de muerte fetal, mientras 'que los 
	evitado durante el embarazo, la mortalidad fetal en nuestro estudio hubiera ba- 
	jado en un 40"'.. 
	La enfermedad materna que tuvo mayor riesgo de causar. h muerte -fetal 
	traparto hubiera bajdo en un 23i'0, de estos accidentes la procidencia de cor- 
	fué la sífilis que aument6 el riesgo 26 veces más en relación a los casos en 
	dón por si m ¡sma aumentó 6 veces el riesgo de provocar la muerte fetal durante 
	donde no se presentó (madres sanas).. Si se hubiera evitado la sífilis, la mor 
	el parto. 
	talidad fetal hubiera disminuído en un 59"/.. 
	Los fetos con enfermedades infecciosas tuvieron 7 veces más riesgo de 
	Las madres que tuvieron hipertensi6n durante el embarazo, debida en su 
	mayoría a toxemia, tuvieron 9 veces más riesgo.de tener hijos muertos Que las 
	madres sanas y si hubiera sido posible evitar/a, la mortalidad fetal hubiera ba- 
	antes del mismo.. 
	Los hijos de madres con enfermedades gestósica~uvieron 
	jada en un 4110. 
	El resto de las enfermedades que se presentaron en ambos 
	el mismo riesgo de morir antes o durante el parto.. 
	grupos de madres: toxoplasmosis, Chagas, Herpes simple, malfurmaciones con 
	se procesaron estadísticamente por no haberse presentado en los casos cJntrol .. 
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	CUADRO No 12 
	* dlSmlnUlna la muerte fetal intraparto solan-ente. 
	-~ 
	57 
	ANAlISIS y DISCUSION DE RESULTADOS 
	En el cuadro anterior puede observarse que en general los distintos auto- 
	res consultados reportan un total de 67 8iferentes enfennedades que pueden c~ 
	sar la muerte del feto, de. las cuales 56 (830;0) fueron investigadas en nuestro 
	estudio y solamente 30, la mitad aproximadamente, fueron detectadas. Cabe 
	mencionar sin embargo que las 30 enfermedades detectadas por nosotros exp!i- 
	caron el 90"/0 de las muertes fetales estudiadas, delimitandose en cierta forma 
	la morbi lidad que afectó a nuestro grupo poblacicnal . 
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	los accidentes del parto mientras que en otros casos se efectuaron estudios Que 
	no fueron contemplados en el protocolo de trabajo. 
	Las ún leas enfermedades 
	, 
	tudio, aunque sí deben tenerse presentes al investigar un mortinato . 
	De estas 
	Respecto a las infecciones bacterianas estudiamos 6 de las 8 encontra- 
	das en la literatura y de estas solamente se detectaioii 2 agentes etiol6gicos : 
	59 
	Esch erichi a c oli y Listeria monocitógenes. El resto de las infecciones no se 
	present6 en ninguno de los casos y el Mycoplasma genitales y los anaerobios 
	que no nos fué posible estudiar no deben descartarse ya que se han detectado c~ 
	mo causa frecuente de muerte fetal j 
	59:72 
	De las 6 infecciones parasitarias que fueron encontradas en la literatura 
	tudiaron tampoco tuvimos datos sugestivos de su existencia en los casos estu- 
	diados . 
	Finalmente encontramos reportes sobre la candidiosis vaginal como causa 
	confinnada de muerte fetal ( 
	) y aunque no fué incluída en nues- 
	14:~9 
	tro estudio sí encontramos casos sugestivos por hallazgos clínicos4>ero desafor- 
	tunadamente no fué p::>sible confjnnarlos por lo que no fueron incluídos en nues- 
	tros resu !lados. 
	Respecto a las enfermedades gest6sicas o propias del embarazo ( Cuadro 
	número 11 A ) estudiarro s las 4 que reporta la literatura y 3 de ellas fueron d! 
	tectadas: toxemia, hepatosis gestacional y diabetes gestacional. La hipere- 
	mesis gravídica no se presentó en ninguno de los casos. 
	De las 13 enferme 
	dades intercurrentes Que reporta la literatura como causa de niuerte fetal solo se 
	investigaron aquellas que fueron sugestivas ya que estas enfennedades difici 1- 
	mente pasan desapercibidas, sin embargo de estas 13 enfermedades solamente 
	una fué detectada y confirmada: anemia normocítica nonnocr6mica severa ( Cua- 
	dro número 11 B ), se sosp~charon también un caso de diabetes mellilus y uno 
	'" 
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	de cardiopatía materna pero fueron descartadas por estudios pertinentes. 
	Las malfonnaciones congénitas como causas de muerte fetal han sido re- 
	p:ntadas en una cvnplia variedad de las cuales se detectaron en nuestro estudio 
	la trisomía 18, anencefalia, Inencefalia y el síndrome de Arnold Chíari, casi 
	todas fueron causa de muerte fetal intraparto. Hubo otras muchas variedades 
	de malformaciones congénitas Que pennitleron la vida extrauterina sobrevivien- 
	do o falleciendo durante el período neonalal . 
	Respecto a la patología conocida como accidentes del parto ( Cuadro nú- 
	mero 111 A ), se encontraron rep)rtados 6 de ellos como causa de muerte fe- 
	-- tal, los 6 fueron estudiados y los 6 fueron detectados en nuestro estudio, su- 
	gir¡endo esto que en nuestro medio los accidentes del parto continúan represen- 
	tanda un gran riesgo para el feto. 
	todas fueron inclufdas en nuestro estudio ( Cuadro 111 B ). 
	Como se pudo observar en los cuadros anteriores I menos de la mitad de las en- 
	fennedades reportadas por la literatura fueron detectadas en nuestro estudio, sin 
	embargo debe de tomarse en cuenta que la mayor parte de las enfennedades que 
	no fué pJsible detectar por dificultades técnicas fueron las virales y que en el 
	resto de enfennedades a p.zsar de haber sido estudiadas no se p:esentaron casos. 
	El hecho de haber logrado explicar el 90'/, de todas las muertes fetales demuestra 
	que en nuestro medio las enfermedades que causan muerte fetal sí pueden ser 
	diagnosticadas. 
	CUADRO No 11 
	ENFERMEDADES 
	INFECCIO SAS 
	INFECCIONES VIRALES 
	Rubeola ( 8:334, 14:109,71:82, 76:392 ) * 
	INFECCIONES BACTERIANAS 
	INFECCIONES PARASITARIAS 
	+ 
	* Enfermedades investigadas en nuestro estudio. 
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	1I A ENFERMEDADES GESTOSICAS 
	Toxemia (8:13,66:66,76:677,67:680) * 
	11 B ENFERMEDAD INTERCU RRENTE 
	Diabetes (ver diabetes gestacional ) 
	1I C MALFORMACIONES CONGENITAS 
	* Enfermedades investigadas en nueslro~studio. 
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	111 A 
	PATOLOGIA INTRAPARTO 
	111 B 
	OTRAS 
	ENFERMEDADES 
	* Enfermedades investigadas en nuestro estudio. 
	-~ 
	61 
	CUADRO No IV 
	LAS 3 CAUSAS MAS IMPORTANTES 
	anoxia - eritrob la3t6sis - anomalías congénitas 
	anoxia - toxemia - anomalías congénitas 
	anomalías congénitas - abruptio placentae- prematuridad 
	infecciones - anomalías congénitas - accidentes del parto 
	En 105 primeros estudios realizados sobre muerte fetal in útero la anoxia fué la 
	causa más importante. En el cuadro número IV puede observarse que las mal- 
	formaciones congénitas han ocupado un lugar importante en todos los estudios 
	realizados sobre el tema y desde 1970 son la principal causa en los estudios 
	de varios autores, sin embargo en nuestro estudio fueron las infecciones las que 
	ocuparon el pdmer lugar y las malformaciones congénitas siguen ocupando un 
	lugar importante en las causas de muerte fetal.. Este resultado pJdría deberse 
	a que las infecciones en nuestro medio son más frecuentes que en otros Iu,gares, 
	principalmente las parasilarias ( sífilis, toxoplasmosis, Q¡agas, malaria). 
	--i"" 
	~-- 
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	Si tomamos en cuenta que las malformaciones congénitas no son preveni- 
	bles y su manejo es sumamente difícil, tendríamos Que admilir que las infeccio- 
	neS no deberían ocupar el primer lugar en frecuencia ya que estas sí p:.Jeden ser 
	prevenidas e incluso tratadas in útero, probablemente esta sea la principal cau- 
	S3 de que en la mayoría de los estudios sobre causas de muerte fetal las infec- 
	e ion eS sean poco frecuentes. 
	La importancia que tiene la alta frecuencia de enfermedades infecciosas 
	~ede observarse en el siguiente hecho: las enfermedades gen éticas y las ges- 
	que las dos anteriores) sin embargo la gran frecuencia de estas últimas las ha- 
	ce tan letales como las primeras ya que si las pudieramos evitar se hubiera dis-. 
	63 i> 
	DISCUSIDN INDIVIDUAL DE LOS DIAGNOSTICOS 
	Accidentes del Cord6n: 
	Se ha reportado una ine ideneia mundial de 0.3 y 0.6"/. de todos lo. par- 
	tos, teniendo una mortalidad perinatal del 25"/,, incluyendo prematuros y tetas 
	que llegan muertos al hospital ( 33:87"-878 ). Otros autores reportan que los 
	accidentes del cord6n abandonados a su evoluci6n natural tienen una mortalidad 
	fetal del 90"/,,, si son tratados y tienen presentaci6n fetal cetálica el riesgo de 
	muerte fetal es del 42"(. y con presentaei6n podáliea de 24"/.. ( 7":"38 
	En nuestro estudio los accidentes del cordón tuvieron una mortalidad fetal del 
	86"/" y una supervivencia del 14"/" , dicha mortalidad incluye todos aquellos ac- 
	cidehtes Que se presentaron én prematuros, presentaciones podálicas y cefálicas 
	y fetos Que llegaron muertos al hospital, no fué posible clasificar estos casoS 
	en la forma en Que lo hacen los reportes antes mencionados debido a la dificul- 
	tad que existi6 para saber realmente donde había ocurrido el accidente, si den- 
	tro o fuera del hospital.. Esto no permiti6 conocer la mortalidad que hubieran 
	tenido los accidentes tratados y los-no tratados. 
	estud,o ,los accidentes del cordón ocuparon el tercer lugar en frecuencia. E~ 
	tadíst!cameóte se encontró que los accidentes del cordón tuvieron 6 veces más 
	riesgo de provocar la muerte fet al durante el proceso del "parto que c~ndo di- 
	cho accidente no se presentó. 
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	Placenta Previa: 
	total o completa ( 
	~ 7:508 
	) I La frecuenc ia de placenta previa que no~ 
	otroS encontramos fué bastante similar a la mencionada: 1 caso .de los 140 em 
	barazos estudiados. 
	Otros autores reportan una frecuencia de placenta previa 
	7h:S20 
	Ino a osplta aunque desa ortunadamente ingresó al mi smo cuan 
	65 
	-do el feto ya había fallecido y fué necesario evacuarlo por cesárea . 
	Usual- 
	mencion6 anteriormente el caso encontrado en nuestro estudio falleció fuera del 
	hospital. 
	Ruptura Uterina: 
	Inmediata, siendo los índices de mortalidad del 50 al 75'/, ( 
	67:862 
	nosotros encontramos solamenté un caso de los 140 embarazos estudiados, el 
	PJco frecuente ya que es difícil que este accidente llegue a ocurrir intrahospi- 
	talariamente . 
	Trauma Intraparto: 
	El trauma intraparto ha tenido una incidencia de tTD rtalidad letal del 201, 
	al 40i'.. , reportando se disminuciones en dicha incidencia que han llegado hasta 
	el 31,. esto depende en gran parte de la habilidad obstétrica. 
	La causa más 
	frecuente de muerte fetal por trauma intraparto es la hemorragia intracraneana 
	"1-.:92 
	). En nuestro estudio se presentaron varios casos que sufrie~ 
	ron traumatismo del parto en varios grados pero solamente un caso falleció a cau 
	sa de éste, correspondiendo te el 1.4"/0 de las ~ausas de muerte fetal, un fac- 
	tor muy irTIportante que contribuyó a (Y.'ovocar la muerte en dicho caso fué el he 
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	-cho de haber sido prematuro en podálica. 
	La causa directa de su muerte obe 
	d~ci6 a una hemorragia subdural severa. 
	nar que inicialmente fué tratada como una Hepatitis viral . 
	Enfennedades Gest6sieas: 
	taron 10 casos, 7 de los cuales fueron mortinatos . 
	La literatura reporta que 
	la mortalidad perinatal por esta causa es del lSjI" en pre-eclampsia y del 13'" 
	toxoplasmosiS estaban infectados ( 
	71:215-220 
	). 
	El 861. de los ~ 
	al 30"/" en casos de eclampsia ( 
	29:1 , 1:>7:687 
	). En nuestro estudio 
	ños asintomaticso con toxoplasmosis congénita corresponden a madres cuya ~ 
	71: 201 - 203 
	tal en madres pre-eclámpticas 9 veces mayor que cuando fueron madres sanas" 
	severa, mientras que más temprana es la edad de embarazo menoS frecuente es 
	la infecci6n pero mucho más severa ( 
	71: 250 - 273 ). 
	La diabetes gestacional se observa en 1 al 10"/" de los embarazos 
	En nuestro estudio se clasificaron como madres con toxoplasmosis a 22 
	y un riesgo alribuible del 41"/.. 
	8:43 
	). En nuestro estudio se "encontr6 solamente 1 casO de ésta 
	sanas. 
	Nosotros encontramos esta ~fennedad en mortinatos solamente, ya 
	tieron la infecci6n a sus hijos. 
	De los 14 niños infectados, 11 nacieron vi 
	Respecto. a la colestasis gestacional, Reid en 1973 ( 
	"7:759 
	que no se JX"esentar~n en los casos de control vivos. 
	con hemorragia post-parto. En nuestro estudio se encontr6 solam~nte un caso 
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	en relaci6n' a aquellos que nacieron asinlomáticos .. 
	Respecto a los 3 morti- 
	S(f¡lis : 
	guientes complicaciones para el producto del embarazo: 20j'0 de p'ematuros, 
	. 
	ya que no es necesario que lleguen al parto para que los fetos mueran . 
	esto 
	nos 
	hac 
	pe 
	nsar 
	nuestros casos no fué posible confirmarlo puesto que solo fueron evaluadas al 
	nacimiento. Los 3 recién nacidos vivos que presentaron sintomatología con- 
	cistieron en un caso con lesiones cut~neas severas, un caso con lesiones of- 
	tálmicas y un caso con hepato-esplenomegalia, lo cual haría suponer que en ~ 
	se a la literatura su infeccl6n fué adquirida en una edad gestacional temprana 
	natos c~ toxoplasmosis , en realidad solo 2 de ellos fallecieron a causa de 
	la Infección ya que el otro caso aunque tenía hepato-esplenomegalia severa, 
	falleci6 a causa de un accidente del cordón que de no haber ocurrido probable- 
	mente hubiera nacido vivo. 
	Uno de los dos fetos fallecidos p:)( toxoplas- 
	mosis adquirió la infección en el primer trimestre del embarazo y a pesar de que 
	no fué un aborto, en efecto presentó un daño severo en todos los órganos, pr~ 
	vocado por el microorganismo, mientras que el otro feto fallecido por la misma 
	causa no presentó este efecto desvasla~or lo cual sugiere que este último ad- 
	quirió la toxoplasmosis más tardiamente. 
	La literatura reporta que los fetos pueden fallecer por muchas causas, 
	entre ellas la hidrocefalia severa; la eritroblastosis, hemorragias y necrosis 
	ticos VDRL, RPR, FTA-ABS, etc. 
	que se encuentran disponibles en nuestro 
	el proceso del parto. 
	La toxoplasmosis a p?sar de haber sido bastante fre- 
	u 
	34 
	35 
	Poller re 
	po 
	rta la ¡nsu 
	generalizada de 6rganos y efectivamente nuestros 2 casoS fallecidos de toxo- 
	plasmosis se atribuyeron a estas causas aunque uno como ya se dijo antes e~ 
	tubo menos afectado y falleció a causa de hemorragia generalizada sufrida en 
	cuente en nuestro estudio solamente provocó el 2.8°10 de las muertes fetales 
	y no aumentó significativamente el riesgo de muerte fetal. 
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	placenta infectada ( 
	"f"133 
	) , también se han reportado como (3c1o- 
	-fre la placenta , Rem Ingloo ( 
	71:424 
	) reporta como causas de muerte 
	res importantes: la fiebre materna, la congesti6n pelviana, abruptio placenlae 
	y el parto premaluro ( 
	7f-:400 
	). 
	Es probable que estos factores 
	go de muerte fetal de 26 veces más en relaci6n al que tenían las madres sa- 
	nas , se encontr6 también un riesgo atribuible del 591. . 
	Paludismo: 
	Enfermedad de Chagas-Mazza: 
	Esta enfenT\edad eS causada por el Tripanosoma cruzi y puede puede p~ 
	vocar aborto, parto prematuro Y. muerte fetal ( 
	8:392, 7":398,71:7 
	Se ha reportado que con el test de Machado-Guerreiro se han encontrado un 14"{0 
	de positivos en madres embarazadas ( 
	71:398 
	). En nuestro estudio 
	14:101 , 66:133 
	). 
	En nuestro estudio se encontró un solo caso de 
	un mortinato, las 2 reslantes tuvieron hijos vivos Y aSintomaticos. 
	Tanto a 
	la madre como a su mortinato se les detectaron altas tilulaciones de anticuer- 
	pos sericos, con el método de 
	IHA 
	, los cortes histológicos de la ne- 
	presentando también lesiones en las membranas que tenian un aspecto similar 
	a un "ojo de pescadoll , acompañado de engrosamiento de las membranas, sin 
	cialmente en el miocardio . 
	Las madres de los recién nacidos vivos tuvieron titulaciones menores de 
	laria es el transporte anormal de oxígeno por 105 eritrocitos matemos, aunque 
	también hay otras causas tales como la absorci6n de sustancias t6xicas de la 
	nes bajas de anticuerpoS , fueron clasificados como niños normales con riesgo. 
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	La :ausa directa de mu.~rte en estos fetos coincide con lo reportado por 
	medad se presenta en forma 19uda el pronóstico del feto y/o recién nacido es 
	malo ( 
	(,6:398 
	) . 
	El hecho de haber encontrado 3 madres emb..lraza- 
	causa básica de mu ~rle fetal la Hepatitis"B"tuvo una frecuencia del 37" e:1 nu!s 
	das infectadas en 140 C3S0S estudiados, resulta ser una frecuencia relativa- 
	tro estudio aunque como ya se mencion6 no provoc6 la mu~rte del producto en 
	utero, sino durante el p.oceso del parto. 
	Rubeola: 
	---- 
	te fetal. 
	La J¡remia materna puede producir infección placentaria y transmiSión al 
	He~~is: 
	feto en fonna ~e émb.)los infecciosos ( 
	71:73 
	J. 
	En \1arios países Lati- 
	En los Estados Unidos la Hepatitis"B"hJ aume:ltado en los últimos años 
	especialme:1te entre las personas de 18 a 25 años, las c~ales quedan compf~n 
	( 71:72 
	didas entre las edades fértiles ( 14:144 
	) y este tipo de Hepatitis es el 
	ción existe un 50,,/0 d.~ riesgo de provocar serias malforma:::iones del producto, 
	que más se ha relacionado con infección congénita o neonatal ~ 71: 494 
	su riesgo durante el segundo més eS del 250;" y si se adquiere en el tercer mes 
	Cuando ocurre entre el primero y segundo trimestres del emb3razo, la Infecci6n 
	su riesgo es del lS"/. ( 
	"7:7(,4 
	J. 
	se transmite al feto en me:1OS del 10"/,, de los casos, mientras que cuando la 
	infección ocurre en el tercer trimestre se transmite en más del 65,,/.. d~ los ca- 
	Sos ( 
	8:291 
	). En este últiTo caso la Hepatitis congénita puede llegar 
	a ser mu:;ho más severa e incluso fatal entre los 30 y 120 d¡as de edad 
	8:291 
	). En nuestro estudio la frecuencia de Hepatitis.B"fué de 2.1¡'" 
	( 3 C3S0S de los 140 e=nb.uazos estudiados) de estos 3 C3S0S, 2 fueron mor- 
	linatos y presentaron elevación de anticuerpos especfficos HbsAg IgM eil la 
	sangre fetal , amo~s fetos fallecieron debido al traumatismo 3ufrido durante el 
	P3rto, el cual fué prematuro, produciendo en amb.)s feto s ulla hemorragia intra- 
	do a término y que no tuvieran malforma:iones cOllgénitas sugiere Que la infec- 
	craneana severa .. 
	ción fetal haya ocurrido durante la segunda mitad del emb.uazo. 
	---- 


	page 47
	Titles
	74 
	75 
	lo que sugiere una infecci6n transplacentaria por vía hematógena debida a bac- 
	teriemia materna antes del partol como ha sido descrito por la literatura en al- 
	gunos casos ( 
	71:7h3 
	) cabe mencionar que las rutas más frecuentes de 
	este tipo de infección son al pasar através del canal de! parto o por vía ascen- 
	dente debido a corioamnioítis. 
	En 'Jno de los casos estudiados, la madre pt'! 
	años y en tod:>s los estratos sociales. 
	En las mujeres emb.uazadas es 3 ve 
	terno como ya ha sido descrito en la literatura ( 38: 241 
	). El otro caso 
	) 81 siendo prema- 
	3mb,)s casos los mortinatos fueron prematuros . 
	Li steri~- monoc i~.gen_~~ 
	La li.steriosis es una enfermedad dislribuída por todo el mUldo y que pu~ 
	de producir aborto, muerte fetal y muerte neonatal ( 
	71:336 
	), este mic.!:,.o 
	organismo tiene especial predilecci6n por la unidad feto-plac enta y se asocia 
	a disminución del me.:anismo de las defensas como ~n el caso de la mujer 8111:a 
	razada ( 
	71:337 
	) , nosotros solame;lte encontramos un caso de esta en 
	lennedad ( 1.4"/" de los 140 casos estudiados) el cual se diagnostic6 con he 
	mo:ultivos positivos tanto en el feto como en la madre, este resultado es si- 
	milar al reportado en Alemania en donde el l~ 7<>/0 de las mU2rtes perinatales 
	son debidas a listeriosis ( 
	71:337 
	). 
	dio probablemente se hubieran detectado más casos de listeriosis si se hubiera 
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	uti !Izado el medio de cultivo ideal en lodos los casos, ya que entre los pocos 
	casos en que se utiliz6 dicho medio de cultivo, se detecl6 el caso :nencionado. 
	La ;mpo)rtancia de la listeria radica en que tie:1e una mortal ¡dad neonatal del 
	Anemia: 
	por deficiencia de folatos y la ane:nia perniciosa que es la más rara ( 8:62 
	En 11ue5tro estudio se encontraron varios casos de anemi a ferropénica en diver- 
	50S grados p~ro que no provocaron daño a I feto. El único caso encontrado co- 
	ma causa de mu~rte fetal no correspondi6 a ninguno de los tipJS de anemia que I 
	usualmente se presentan durante el emb.uazo, en este caso la anemia fué de ~ 
	p::> norma:ítica normo:r6mica secundaria a pérdida de sangre ya que la majre del 
	mortinato donó sangre durante el embJrazo, llegando a tener 5 g"amos de hemo- 
	globina lo cual tuvo como consecuencia,un inadecuado transporte de oxígeno al 
	mo un accidente qu,~ como una enfermedad intercurrente . 
	de que la morbilidad y mort.alidad están aumentadas c.)nsiderbleme;¡te en can- 
	traste con los embJrazos simples ( 
	~7:~39 
	). 
	~~:290 , 
	- -- 
	77 
	en todo el mUldo: 1 por cada 250 nacimientos y es independiente de la raza, 
	herencia, edad, paridad y terapia por infertilidad ( 
	1,7: ;'40 - 641 ), otros 
	autores repJrtan que en Guatemala la inciden~ia es de 1 p.nto gemelar por cada 
	73 partos sim p~es ( 
	) , la relación de aborto en gemelos es de 
	~ó:240 
	cigóticos que en dicigótícos ( 
	78:504 
	) " la prema:turez , mo:-bilidad 
	casos estudiados, lo cual coincide con el reporte de -la literatura ya mencionad:> 
	teratura los 3 casos tuvieron complicaciones de morbilidad y mortalidad fetal, 
	siend~ cada caso diferente de los otros; 
	Un -;aso de embarazo gemelar que 
	tuvo como resultado un mortinato y un recien nácido prema~uro, pequeño para 
	de gemelo a gemelo 1 la cual coincide con lo reportado pJr Smith ( 78:508 
	I 
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	arriba de los 35 años, en primigestas y probableme~te en malnutr;das cr6nicas 
	AA:555 
	la nortalidad perinalal atlme:Jta en forma significativa en ~ 
	laci6n eDil los eiTlbJrazos a término: a las 43 sema;las se dlJ)lica 1 a las 44 
	sema1as es mas del triple y a las 45 sema1as es más del quíntuplo (Ah:554 ) 
	En ;luestro estudio encontramos 2 C3S0S ( 1.4;'0 de todos los casos) corres- 
	nes generales. Casos similares se han reportado y se han atriburdo a un 
	p:mdientes a un mo:1ianto y a un recien nacido vivo, probablemente la hipoxia 
	shunt placentario de arteria-arteria ( 
	crónica sufrida in útero y la mu~rte fetal hayan si do debidas a la disfunción. 
	78: 508 - 515 
	) en est~ caso ,no 
	placentaria secundaria al envejecimiento" se ha descrito anteriormeilte Que e~ 
	ta sea la causa de qu~ la mayoría de mU2rtes perinatales ocurran durante el t~ 
	bajo de parto ( 
	"A:550, 33:915 
	) En luest ro estudio la postma:Jurez r~ 
	sultó poco frecuente como :ausa de mu?rte fetal. 
	Es~e tipo de a'1o:nalía placentaria se_ha relacionado con una tasa de" m~ 
	talidad fetal mas alta que con placentas nonnales, también se ha sugerido la 
	posibilidad de causar aborto debido a que las lesiones de este tipo de placenta 
	producen un efecto poco favorable sobre la nutrición ,fetal, así como ~ambién 
	es causa de abruptio placentae. En .1Uestro estudio encontramos solamellte un 
	caso de placenta circunvalata total (1.4;'0 del total de casos) cuyo feto con 
	en dos de los tres casos estudiados. 
	---------------------- 
	una edad a término falleció dtJ'ante el parto debido a la insuficiencia placent~ 
	ria severa. Ad~más de los signos de anoxia, en la necropsia se encontraron 
	signos compJtibles con abruptio placentae, De~e señalarse que este tipo de 
	placenta fué capaz de ma1tener el aporte necesario de oxígeno y nutrienles du- 
	rante la vida intrauterina, sin emb.1rgo al aumelltar las necesidades durahte el 
	menos un 4;'<> , la recurrencia es frecuente y se presenta con más frecuenci a 
	trabajo de parto, el aporte ya no fuéadecuado para ma1tener la vida del feto. 
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	de loS 32 años y su recurrencia es me.lor del r/o ( 
	78: 14 - 15 ). En 
	esde 
	p')r cada 78 partos a 1 p')r cada 
	1lIestro estudio se encontraron 3 elsOs de trisomía 18 ( 2.1"/" de los 140 c.2 
	sos estudiados) los cuales correspondieron a tres mortinatos. CO'TIO :ausa 
	de mu"te fetal la trisomía 18 tuVO una frecuencia de 4.2"/" entre los 70 m~ 
	portancia entre todas las causas encontradas 
	El 
	mecanismo ¡:x>r el que p!? 
	tinatos estudiado!... 
	o fetal, siendo el mosaicismo de trisomía 18 el que mejor pronósticO tiene, 
	La :l1a~oría de casOS mu eren en el período embdonario 
	mientraS que los recién nacidos vivos con trisomía 18 comp'eta mu"en en un 
	3rJ'/" dJrante el prime' més, 50"/" a los dos me;es y el 10"/" sobreviven al prl 
	me: año y quedan con defectos mentafes severos (78:14-15) . 
	Los 3 c]- 
	50S encontrados sobreviviero~ a toda la vida intrauterina a pesar de las ano~a 
	lías congénitas severas que presentaban, sin e:nbJrgo durante el parto, la hl 
	drocefalia severa al dificultar el pasaje del feto através del canal de parto 
	provOcó una hemo.'ragia cerebral severa en dos de los casos y en el otro caso 
	se requirió de la maniobra de Van Hu,vel Tarnier la cual provocó una hernia- 
	ción de las amígdalas cerebelosas que finalme"te produjo la muerte del feto. 
	en 1/3 d., los casos se acompoña de espina bffida, la mortalidad infantil en 
	el hidrocéfalo incluyendo las formas más leves del mismo es del 70"/" , siendo 
	el pronósticO mUf malo en los caSOS en que la hidrocefalia sea lo bastante 
	. zos e mUjeres e e ad avanzada generalmente arriba 
	grave como para requerir drenaje ( 33:771 
	). En luestro estudio solo 
	encontramos un casO del síndrome ;\e Amold Ch'ari, representando el 0.7"/0 
	del total de todos los casos estudiados y entre las causas de mu ,rte fetal 
	ocuPÓ el 1.4"/" de los 70 mortinatos estudiados. En presencia de hidroce- 


	page 51
	Titles
	12 
	83 
	-falia se produce un problema :Je tipo me;;ánico durante el pasaje del niño atra 
	CONCLUSIONES 
	ves del canal del parto lo cual puede producir hemorragia cerebral severa, ha- 
	biendo sido ésta la causa directa de la mu ?rte del feto en este caso. 
	El 11Q de todos los tetos desarrollan esta anoma1ía y las tasas más altas 
	el 900/. de las muertes fetales ( 63 casos) ya que solameilte el 101. d. los 
	han sido encontradas en Gran Bretaña: 6 po)r mil. En ;luestro med io la anen 
	casos ( 7 casos) fueron indetenninados . 
	sentó toxoplasmosis y otro presentó abruptio placentae como causas asociadas 
	de mu~rte fetal, 4 C3S0S murieron antes del parto y uno mwió durante el mismo 
	xoplasmosis, postma::lurez y transJuci6n gemelo a gemelo. 
	siendo la causa directa de mu ~rte : la ausencia de estructuras cerebrales. 
	3 . - En t~1 grupo de los mortinatos se encontró una mayor frecuencia y variedad 
	de enfermedades que en el grupo de los recién nacidos vivos. 
	La inencefalia es una entidad más rara que la anencefalia y la hidroce- 
	falia, su riesgo de recurrencia es de 4'(" ( 78:462 
	) , en nuestro estudio 
	encontramos 2 C3S0S de inencefalia ( 1.4'1'" del total de 140 casos) amboJs 
	fueron mortinatos, prematuros y con la misma :ausa directa de mu~rte: hipo- 
	casos) y abruptio E.!acentae (4 casos). 
	la literatura en el se:1tido de que fué me.,os frecuente que la aneilcefalia y la 
	n_e2-~~~énitas m~~~es (2 casos) , h..p~!~e.!l_sJ§~~~~~ito!~~d_~_~~E!razo 
	hidrocefalia, aunque debemos señalar que encontrar 2 C3S0S de 70 mortinatos 
	(2 C3S0S) y sífilis (2 casos). 
	nos sugiere una frecuencia relativame:1te alta en nuestro medio. 
	* De 70 mOi1inatos estudiados. 
	** De 70 recién nacidos vivos-estudiados. 
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	6.. - las enfermedades infecciosas fueron las más frecuentes tanto en el grupo de 
	mortinatos (37"/,,) como ?n el grupo de recién nacidos vivos ( 24i'o ).. 
	a.. - En los mortinalos se distribuyeron de la siguiente forma: 
	parasitarias (881,), virales (12"/.). 
	7 .. - Las infecciones fueron la causa más frecuente de mu~rte fetal ante parto 
	(S2¡',,) , mientras que las causas más frecuentes de muerte fetal intraparto 
	fueron las anomalías congénitas y las infecciones (2.4i'" c3da una) lO 
	8 .. - Las princi pales causas asociadas de mu~rte fetal fueron: 
	premadurez (43j1..) I hidrocefalia <117..) , toxoplasmosis (9¡'..) I prematuro en 
	podá¡ica (7°M e insuficiencia placentaria (50/<.> . 
	sarcopteosis (271.). 
	- tO - El riesgo de muerte fetal tuvo un aumento estadísticameilte' significativo en 
	los siguientes casos: 
	a .. - madres enfermas 
	9 veceS más que en las ma:!res sanas .. 
	b .. - accidentes del parto 
	22 veces más que en las madres sanas .. 
	e .. - enfermedades gen éticas 
	7 veces más que en las madres sanas .. 
	85 
	El riesgo de muerte fetal tuvo un aumento estadisticamente significativo en 
	los siguientes casos; 
	d .. - enferrnejades gestósicas 
	7 veces más que en las madres sanas .. 
	e.. - enfermedades infecciosas 
	4 veces más que en las madres sanas .. 
	f .. - sífilis 
	26 veceS más que en las madres sanas .. 
	g .. - toxemia 
	9 veces más que en las ma:lres sanas .. 
	11 - La:; infecciones aumentaron el riesgo"de mu~rte fetal ANTEPARTO 7 veces 
	más en relación a los otros tipos de enfermedades .. 
	12 - La:; malformaciones congénitas aumeñtaron el riesgo de mu~rte fetal INTRA 
	PARTO 7 veces más ei1 relación a los otros tipos de enfermedades .. 
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	CAPITULO 
	" HISTORIA Y EXAMEN FISICO DE LAS MADRES" 
	ASESOR 
	Dr. Francisco Cerezo. 
	B7 
	METODOLOGIA EMPLEADA 
	HISTORIA CLlNICA DE LA MADRE: 
	Se ~studiaron 70 madres de mortinatos y 70 madre5 de recién nacidos vivos, a 
	quienes se interrog6 personalmente una hora despul!s del parto, para la obtención de los 
	siguientes datos: 
	Edad: lo:nando e.. cue:1ta los distintos riesgos que cada uno de los grupos etáre.)s tiene 
	( AA:105, A7:5 
	), las madres fueron clasificadas de la siguiente fonna: madres 
	de 15 a 19 años, d, 20 a 29 años, de 30 a 39 años y de 40 años en adelante. 
	faridad: según el número de partos anleriores, las madres fueron clasificadas de la 
	siguie"te forma: ( A 7: 5, 2B9 
	Primípara: mujer que ha dado a luz una vez, uno o varios tetos viables. 
	Pequeña Multípara: mujer que ha tenido de 2 a 5 partos. 
	Gran Multípara: mujer que ha tenido 6 o 11as partos. 
	Ocupación: se estudiaron 105 diferentes tipos de actividades que las madr.es realizan du- 
	rante el e."ba~azo, clasjficandolos en dos: 
	Oficios Domésticos: todas aquellas actividades que fueron realizadas de:ltro de la casa 
	de la madre estudiada. 
	Otros Oficios: todas aquellas actividades que fueron realizadas fuera de la casa de la m~ 
	dre estudiada. 
	Res~en~a: Lugar en donde residieron las madres durante la mayor parte del emb~uazo, 
	tO:T1an~ose también en cuenta las visitas que las rn_adres realizaron a lugares que las ex 
	/)usieran a la adquisición de alguna enfermedad. 
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	Que asistieron y las enfc:,me::tades que fueron atendidas en cada lugar. Los 3nteriores 
	parám~tros fueron clasificados de la siguiente forma: 
	Lugar: Ce=1tro de Salud, Hospital ROJsevelt, comadronas, médico privado no obsletra 
	y otros hospitales. 
	nacidos anleriores con anomalías congénitas. (sin incluir el emba"azo actual). 
	los hallazgos referidos fueron clasificados de la siguiente 
	forma: 
	- hallazg)s an)noales ( 67:304 ) 
	- hallazgos que la madre ;:;onsideró anormales para ella ( 
	61>:109 
	- hallazg)s propios del emb3razo ( 67: 322 - 32" 
	- ningún hallazgo. 
	Estos hallazgos según 21 ti,empo de aparici6n fueron clasificados en '1allazg05 del prime. 
	ro; segundo y tercer trimestre. 
	EXAMEN FISICO DE LA MADRE: 
	Inmediatal1en':e después del interrog3torio, a todas las ~ad:'es se les practic6 un 
	exame;-¡ completo por sistemas, que incluía signos vitales y examen del área genital 
	- ~.- 
	89 
	PERIODOS DEL PARTO: 
	Los datos relativos al parto fueron obtenidos mediante la revisi6n de la ficha clínica 
	hospitalaria y se compleme.1taron can los datos referidos por el médico que lo asistió. 
	!:-~~~do~ie~~rto- fueron clasificados de la siguienle fonna: 
	"7:375 
	Primer Período: comienza con el prime~ dolor verdadero del parto y termina coo la dílala- 
	ci6n completa del cuello. 
	Se-~undo Pe;-íodo: comienza con la dilatación completa del cuello y termina con el naci- 
	centa. 
	Cuarto Pe~íodo: camienza con la expulsión de la placenta y se prolonga hasta 3 horas del 
	puerperio inmediato. 
	La d"raci6.!'-.!!.e.!..pri~e.':...poríodo~'O!..~!!?_fué clasificada de ia siguiente lonoa: (66:205) 
	Lab:>r Prolongada: 
	duraci6n mayor delOhoras en primig~stas. 
	duraci6n mayor de 6 horas en llultíparas . 
	La~Jr Precipitada: 
	duraci6n menor de 8horas en primigestas . 
	duración me-lor de 4 horas en multíparas. 
	~~~~ón ~~gund~~~~do_~!!-E~~ fué clasi~icada de la s.iguiente fonna : 
	( 61>: 205 
	Exp.llsi6n Prolo:1gada: 
	duración de mas de 2 horas en primíparas 
	duración de mas de 1 hora en multíparas 
	Expulsión Precipitada: 
	duraci6n men)r de 1 hora en primíparas 
	duraci6n me.10r de 20 minutos en llultíparas 
	I 
	~ 
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	LO~!!POs~!...E..a.:!~ fueron clasificados de la siguiente forma: ( 
	f..f..: 174 
	PES ( Pa'to Eu~ósic'J Simple): parlo normal con producto único. 
	POS ( Parto Oislósico Simp~e ) : parto p3to/6gico COil produclo única. 
	PEG (Pa>to Eut6sico Ge:nelar ) : parto normal con produClo gemel~u . 
	POG (Parto Dist6sico Gemelar ) : parto patológico con producto gemelar. 
	Atenci6o_del erimer perío~o: 
	atendido p:>r médico o comadrona 
	Su~~i~~Ee~aJ: se estudiaron los siguientes signos: ( 
	66: 660 
	) bradicardia 
	fetal, taquicardia fetal, irregularidad de los latidos fetales, líquido amni6tico tenido 
	por me~onio I Apgar disminuído (en recién nacidos vivos) y Silverman-An:terson posi- 
	tivo ( en recién 1acidos vivos) . 
	se incluyeron los siguientes procedimientos: 
	Forceps: 
	profi láctico, bajo y medio 
	Maniobras: Mauriceau, De'Jenten Muller, Rojas y Va, Huevef Tamier 
	Quirúrgicos: cesárea segmentaria transperitoneal e histere~tomía 
	Ac~~~e~~e..!.- Cordón~~bilical: procidencia, procúbito y laterocidencia 
	Lug3r de atenei6n del Plrt~ : 
	se estudiaron 70 madres cuyo parto fué atendido en el 
	servicio de Sé¡Jtico y 70 madres cuyo. parto fué atendido en el servicio de Lab:>r y Partos, 
	amb:>s del Hospital Ro:>sevelt . 
	Tod':>s los datos fueron registrados en una papeleta diseñada por los autores y cuyo 
	conte:lido fué dirigido a detectar cualquier hallazgo 
	que e:1 una u otra forma e;tuviera re- 
	lacjonado con las causas de muerte fetal (ver anexo) .. 
	Clasificación de Medicamentos: 
	ver adelante, Medicamentos usados en el embarazo .. 
	--- 
	91 
	PRESENTACION OE RESULTADOS 
	OATOS GENERALES OE LAS M,'DRES 
	rrespondieron únicamente a las madres de los recién nacidos vivos (3%) ( Gráfica No 1 ) 
	Aso.ciación entre edad ma!ern.2..l...paridad : - 
	dres de mortinatos (9 casos) .. 
	( Cuadro No 1 ). 
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	Q~I?2.0.~~at~ : 
	La mayoría de las ma::lres estudiadas se dedicaron a los oficios domésticos, 116 casos 
	de un total de 134 ( en 6 casos no se obtuvo este dato). Sin embJrgo hubo un marcado 
	predominio en este tipo de oficios 
	las madres de recién nacidos vivos ( 94'}'" ) sobre las 
	madres de ",ortinatos ( 79'/0 ). 
	El resto de las ocupaciones ( !lotras oficios 11 )., predomi- 
	naron en las madres de mortinato5 ( 21"/" ) sobre las madres de recién nacidos vivos ( 6'1" ), 
	(cuadro No 2 ). Los otros oficios incluyeron a 2 e3tudiantes, 8 comercia~tes, 3 indus- 
	triales, 3 lavanderas, una niñera y una mesera de bar. 
	tolal d~ 140, de estos la llayoría correspo:1di6 a las madres de los recién nacidos vivos 
	(92O¡,,), en relación a las '11adres de mortinalos ( 80Y,,). En los casos proveniente; de 
	areas fuera de la capilal sucedi6 lo contrario ya que la mayoría fueron ma:lres de mortinatos 
	( 20"/0 ) en relación a las madres de recién nacidos vivos ( So/o). (Cu.dro No 3 ) . 
	Las areas fuera de la capital incluyeron: Occidente ( 17 casos ), Sur (5 C3S0S ), 
	Norte (1 c~so ) y Oriente ( O C3S0S ), estos dos últimos lugares fueron los me~os frecuen- 
	tes ya que el H03pital ROJsevelt no cubre estas areas . 
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	CUADRO No 1 
	95 
	Para la interprelaci6n de los siguientes datos estadísticos, ver metodología general en 
	la página 16. 
	EDAD MATERNA.: 
	Ninguno de los grupos etáreos estudiados aúmentó ni disminuyó significativame:lte el 
	riesgo de muerté fetal. 
	ASOCIACION EDAD - PARIDAD: 
	CUADRO No 2 
	Ninguna de las diferentes paridades asociadas a las diferentes edades aumentaron ni 
	disminuyeron signHicativame>te el riesgo de muerte fetal. 
	OCUPACION MATERNA: 
	Los oficios domésticos disminuyeron significativamenle el riesgo de muerte fetal 8 
	veces más qu~ el resto de los oficios, mientras que los "otros oficios" 
	aume:1taron signi- 
	ficativame:lte el riesgo de muerte fetal 4 vetes más que los oficios domésticos. 
	LUGAR OE RESIDENCIA: 
	CUAORO No 3 . 
	riesgo de muerte fetal 3 veces más en relaci6n a la capital. 
	( Cu.dro No 4 ). 
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	CUADRO No 4 
	CONTROL PRENATAL 
	DISTRIBUCION DE LA MORBILlDAD MATERNA: 
	a los 4 lugares estudiados, entre 1 Y 7 veces ( 7r/" de madres de mortinalos Y 75°/" de ma- 
	dres de recién nacidos vivos) . 
	( Cuadro No 5 ). 
	Los lugares a los que acudieron' las madres para su control prenatal fueron en orden de~ 
	una tercera parte asistió a mas de 7 visitas ( 32"/0) y aproximad.1me:1te una cuarta parte a- 
	sistieron a menos de 3 visitas ( 23O¡. ) . 
	( Cu .dro No 7 ). 
	En general, las enfermedades encontradas en madres de mortinatos fueron casi las mi5 
	mas en todos los lugares estudiados, sin embargo ciertas enfen-nedades fueron ¡nas frecue~ 
	les en al gunos de ellos: 
	En el centro de salud los mas frecue:ltes fueron los accidentes intraparto ( 24"lD), aL 
	que debe tomarse en cuenta que estos accidentes no ocurrieron en dicho lugar, ya que tode 
	los partos fueron atendidos en el Hospital Roosevelt. El resto de enfermedades fueron: 
	Sífilis ( 16'/.), abruptio placentae ( 16'/. ), loxemla ( 8'/,) e indelenninajas ( 25'/,). 
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	A comadrona le correspondíeron en su mayoría anomalías congénitas incompatibles con 
	la vida ( 30"1..) Y el resto s~ distribuyeron en accidentes intraparto ( 20"1..), debe señalarse 
	que en este ;:aso los accidentes y la muerte fetal habian ocurrido antes de que las madres 
	llegaran al Hospital Roosevelt." 
	y finalmente enfennedades de difícil diagnóstico tale3 ca 
	mo Listeriosis ( 10"/,,) , placenta circunvalata total ( 10"1,,) Y transfuSión gemelo-gemelo 
	( 10~.). 
	na). Le siguieron en frecuencia las enfermedades de tipo gestósico ( 28"/,,) : toxemia 
	( 7'1,,), diabetesgestacional ( 7"1,,), colestasis gestacional ( 7'1,,), hipertensión crónica a- 
	Rubeola ( 15'1..), le siguieron en frecuencia las anomalías incompatibles con la vida ( 16'1n ) 
	y toxemia, anemia, abruptio placentae e ind~tenninadas ( 8°1" cada una). 
	en todos los lugares excepto en centro de salud .. 
	con 27"!c e=1 centro de salud, 25"1" en c01ladrona, 2"2'1" en médico privado no obstetra y 14°/" 
	e:1 el Hospital Roosevelt.. Las madres nonnales: médico privado (45"/,,), centro de sa- 
	lud (38'/, J, cOl11adrona ( 37'/. ) Y Hospital Roosevelt ( 281. ). (Cuadro No 8 ). 
	~ - 
	99 
	CUADRO No 5 
	CUADRO No 6 
	50 
	CUADRO No 7 
	-- 
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	CONTROL PRENATAL 
	DISTRIBUCION DE LA MORTALIDAD FETAL, 
	Al descartar las causas de muerte fetal no prevenibles por el control. prenatal ( malfor- 
	maciones congénitas incompatibles con la vida y accidentes d?1 parto ), se encontró que el 
	66'10 de las madres de mortinatos y el 75'10 de las madres de re-:ién nacidos vivos asistie- 
	ron a control prenatal entre 1 y 7 veces a los distintos lugares, siendo más frecuentes las 
	madres de recién nacidos vivos. 
	U_ama la atención que de las madres que no 'asi stieron a 
	cQntrol prenatal ni una sola vez fueron más frecuentes las de mortinatos ( 34O¡o ) que las de 
	recién nacidos vivos ( 25i'0). 
	( Cuadro No 9 ) . 
	CUADRO No 9 
	DISTRIBUCION DEL CONTROL PRENATAL 
	Se descartaron las causas de muerte fetal no prev•nibles ( 11 ) o 
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	En orden descendente de frecuencia las madres de mortinalos acudieron a su control 
	!,~~~~mero de Yj~~~_: -- 
	103 
	las madres de recién nacidos vivos acudieron en su mayoría a centro de salud ( 69,,/0 ), a 
	Hospital Roosevelt 
	y a médico obstetra ( 16% cada uno) y en este caso ninguna acudió 
	a comadrona.. (Gráfjca No 4B ) ~ 
	Las madres de mortinatos Que fueron a mas de 7 visitas acudieron en su mayoría a 
	médico privado no obstelra ( 40,,/,,) y el resto acudió con igual frecuencia a centro de sa- 
	lud, Hospital Roosevelt y comadrona ( 20"/,, cada uno) , mientras que la mayoría de madres 
	de recién nacidos vivos al igual que en el caso anterior acudieron a centro de salud ( 50'/" ) 
	y el resto acudió con igual frecuencia a médico privado no obstetra, Hospital Roo5evelt y 
	comadrona ( 17% cada uno). (Gráfica No 4C ) . 
	el centro de salud ( 28"/" de mortinatos y 72/" de recién nacidos vivos) , ~I resto de los I~ 
	gares con el mismo número de visitas tuvieron porcentajes de mortalidad fetal similares en- 
	tre sí ( 50"/" de mortinatos y 50"/" de recién nacidos vivos) .. 
	Con asistencia de 3 a 6 vi 
	sitas a control pre:1atal el porcentaje de mortalidad fetal aumentó en todos los lugares, c~ 
	rrespondiéndole el menor porcentaje al centro de salud ( 31j'" de morlinatos y 79j'" de reci- 
	en nacidos vivos) y el mayor porcentaje a comadrona ( 100"/" de mortinatos), el Hosp:tal 
	Roosevell ( 75"/" de mortinatos y 25"/,, de recién nacidos vivos -) y el médico privado no ob~ 
	tetra ( 73'/" de mortinatos y 27"/0 de recién nacidos vivos) tuvieron altos porcentajes de- 
	mortal idad fetal" ( Grálica No 5 B ) . 
	Con una asistencia de tTIas de 7 visitas los por- 
	centajes de mortalidad fetal bajaron, corres¡xmdiéndole nuevamente el porcentaje menor 
	a centro de salud ( 31"/" de mortinatos y 79"/" de recién nacidos viv05 ) y el mayor a médico 
	cia habia sido a menos de 3 visitas ( 50% de mortinatos ). (Gráfica No 5C ). 
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	SINTOMAS QUE SE PRESENTARON DURANTE EL EMBARAZO 
	Los síntomas que ambos grupos de madres refirieron coo la misma frecuencia fueron: 
	flujo vaginal ( 9" 8i'o ), fiebre ( 7. 4i'0 ) I di suria ( S"/e ), cianósi s ( 0.2,,/0 ) Y convu Isiones 
	( 0.2"/,,), este último síntoma 5~ pre5enló en un caso de eclampsia (madre de mortinato) 
	y en un caso de epilejJsia ( madre de recién nacido vivo) . 
	Los. síntomas que mas frecuentemente refirieron las madres de mortinatos en relación 3 
	las madres de recién nacidos vivos, fueron 105 considerados como anonnales tanto durante 
	el embarazo como fuera de él . 
	La frecuel}_cia en que se pres,=ntaronestos síntomas en ma- 
	:::Ires de mortinatos y en madres de reeién na:id05 fué la siguiente: palidez {6,,/Q Y 5°jQ res- 
	pectivamente) , rash generalizado ( 5,,/Q Y 2:'jQ respectivamente ),- diarrea (4.7,,/0 Y 4.4,,/0 
	respectivamente) y polidipsia ( 4j'0 Y 3j'0 respectivamente) , la hemorragia vaginal a pe::.ar 
	de haber sido tan poco frecuente tuvo especial importancia ya que predominó marcadamente 
	en las madres de mortinatos ( 1.9j'0 ) en relación a las madres de recién na:idos vivos 
	( O.3°jo ), el resto de los síntomas tuvieron una pequeña diferencia porcentual entre ambos 
	grupos (Cuadro No 11 ) . 
	Los síntomas referidos por las madres de recién nacidos vivo::. con mayor frecuencia 
	que por las madres de mortl nat~s fueron en su mayoría síntomas prop ¡os del embarazo: vó- 
	mitos ( 7°jo Y 6"./Q re5pectivame;¡te), edema de mienibros inferiores (7% y 6Qjo respe<::tiva- 
	mente) , poliuria ( 4QjQ Y 2Qjo respectivamente) y disnea ( 3i'Q y 1 QjQ respectivallente ) .. 
	También predominaron 'en estas madres los síntomas relacionados con e:lfenned3des d~ las 
	vias respiratorias altas: IRS ( 8°jo y 6°jQ res~clivamente ) , cefalea ( 6QjQ Y 5'í'Q respec~ 
	vamente ) , tos ( 5"/~ y 4% respectivame:lte ) , y disfagia ( 5Qjo y 3,,/0 respectivamente) .. 
	( Cuadro No 11 ) . 
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	CUADRO No 11 
	~- 
	.111 
	Para la inlerpretación de lo~ sigLJtQr1leS datos estadísticos, ver metodología general 
	en la página 16 .. 
	Los sínlomas que aumentaron significativamenle el riesgo de muerte fetal fueron: h~ 
	rragia vaginal (7 veces más) , hipertensión arterial ( 4 veces más), rash generalizado 
	( 5 veces más) y adenopatía ( 3 veces más )en relación al resto de los síntomas .. 
	Los 
	dos primeros, hemorragia e hipertensión, aumentaron el riesgo de muerte fetal por s(mis- 
	illOS e incluso fueron en algunos casos las caus-:!s de muerte del feto mientras qu~ la aden~ 
	Pdtía y el rash generalizado, aumentáron el riesgo de muerte fetal debido a su aso:iación 
	con enfermedades letales para el feto, como por eje:nplo: Sífilis en el C3S0 del ras~ y Ru.. 
	beola en el caso de adenDpalía . 
	El r~sto d~ los síntomas referidos por las madres no dU- 
	mentaron el riesgo de muerte fetal ni lo disminuyeron .. (Cuadro No 12). 
	CUADRO No 12 
	MUERTE FETAL. 
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	112 
	MEDICAMENTOS USADOS DURANTE EL EMBARAZO Y EL PARTO 
	USO DE MEDICAMENTOS DURANTE EL EMBARAZO: 
	La mayoría de las madres estudiadas¡ 106 de 140, usaron algún tipo de medica- 
	CLASIFICACION : 
	mento duran le el embarazo, siendo usados casi con la misma frecuencia por ambos gru- 
	Los medicamentos encontrados en nuestro estudio fueron clasificados de la siguie!! 
	te forma: 
	Analgésico Menores: 
	Acido AceOI Salicílico, Acetoaminofén y Dipirona. 
	y 23j'0 de madres de recién nacidos vivos) . 
	( Cuadro No 13 ). 
	Antibióticos: Ampicilina, Amoxicilina, Penicilina Benzat(nica y Procaina, Tetraciclina 
	PERSONAS QUE RECETARON LOS MEDICAMENTOS: 
	y Trimethoprim-Sulfametoxazol . 
	Antidiarréicos: Antidiarréicos y Oifenoxilato . 
	"Antigripales: AntigripaJes. 
	estas últimas fué a quienes rñás le5 recet6.. Le siguieron en frecuencia las"'madres que 
	Antihipertensivos : L-alfa-metildopa y Furosemid .. 
	se automedicaron quienes a diferencia de las anteriores, fueron mas frecuentementema- 
	Antihistam(nicos : Clorfeniramina, Oimenhidrinato y Difenhidramina. 
	dres de mortinatos ( 38% ) que madres de recién nacidos vivos ( 33% ). 
	Los que rec~ 
	Antimicóticos Locales: Clotrimazol y Nistatina. 
	Antiparasitarios : Cloroquina, Primaquina, Tinidazol y Diyodohidroxiquinoleina .. 
	Antitusivos : 
	Antitusivos .. 
	recién nacidos vivos ( 3%), mientras que enla farmacia se recetó en proporciones simJ. 
	Remedios Caseros : 
	lares a ambos grupos ( 6i'0 a madres de mortinatos y 7,,/0 a madres de recién nacidos vj- 
	vos) . 
	( Gráfica No 6 ). 
	5010 en Recíén Nacidos Vivos: Agua de Manzanilla .. 
	TIPOS DE MEDICAMENTOS USADOS: 
	En ambJs grupos de madres: Aguas de altamisa y de hojas de naranja ~ 
	El médico y las madres que 'se automedicaron, utilizaron una mayor variedad de 
	Hierro: 
	Sulfato Ferroso . 
	medicamentos. 
	El médico recetó mas tipos de medicamentos a madres de mortinatos 
	Vitaminas: Prenatales, Multivitamínicos y Vitamina A.. 
	Otros: Un solo caso de: Antiácidos, anticonceptivos, anestesia local, aminofilina 
	Benzoato de Benci lo, Carboximeti Icisteina, Oxieti laminoetano <t estrógenos y ~entol .. 
	que las madres de mortinatos ( 6 tipos) . 
	Los que recetaron menor variedad de medi- 
	--- 
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	CUADRD No 13 
	115 
	USO OE MEDICAMENTOS DURANTE EL EMBARAZO 
	1982. 
	-camentos fueron comadrona y farmacia quienes sin embargo, recetaron mas variedad 
	de medicamentos a las madres de mortinatos ( 4 Y 3 tipos respectivamente) que a 
	las madres de recién nacidos vivos ( 2 tipos cada uno >. ( Cuadro No 14 ). 
	MEDICAMENTOS QUE USARON LAS MADRES: 
	Los antidiarréicos fueron usados con la misma frecuencia por ambos grupos 
	( 20;0 cada uno). Los medicamenlos que usaron mas frecuentemente las madres de 
	mortinatos que las madres de recién nacidos vivos sugieren la presencia de mayor mo..! 
	bjlidad durante el enbarazo yen su mayoría fueron medicamentos que estan contrain- 
	dicados durante el mismo, de éstos los mas frecuentes fueron los remedios caseros 
	GRAFICA No 6 
	DURANTE EL EMBARAZO 
	( 12i'<> en madres de mortinatos y 1i'<> ffI madres de recién nacidos vivos), los antibii 
	ticos fueron usados con similar frecuencia por madres demortinatos y madres de recién 
	nacidos vivos ( 11 Y 9i'<> respectivamente ), al igual que los analgésicos, antigripa- 
	les y antitusivos ( S, 5 Y 1i'0 en madres de mortinatos y 4,4 y.1i'<> en madres de ~ 
	90 - 
	cién nacidos vivos). 
	Los anlimicólicos locales, anlihipertensivos y antiparas..! 
	80 
	tarios fueron usados con mayor frecuencia por las madres de mortinatos ( 5,5 Y 3i'0 
	70 
	respectivamente) que por las madres de recién nacidos vivos ( 1i'<> para cada uno) , 
	5]7. 
	En contraste con los anteriores, se observó una marcada diferencia con los medi- 
	48'~ 
	camentos que usaron con mayor frecuencia las madres de recién nacidos vivos, de e-o 
	40 
	l/os las vitaminas fueron usadas por casi la mitad de las madres' de recién nacidos vivos 
	( 45"/<> ) mientras que solamente la cuarta parte de las madres de los mortinatos las 
	usaron ( 25,,/0 ), el uso de Hierro también fué marcadamente mas frecuente en las ma- 
	8"/. 
	6./. 7"/. 
	dres de recién nacidos vivos ( 11"/<» que en las madres de mortinalos ( 2i'0). 
	Médico 
	( Cuadro No 15 ). 
	Automedicación 
	Comadrona 
	o Madres de Recién Nacidos 
	Madres de Mortinatos 
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	CUADRO No 14 
	MEDICAMENTOS QUE CADA PERSONA RECETa: 
	Los médicos recetaron los siguientes medicamentos: vitaminas, las cuales fu~ 
	ron recetadas con mayor frecuencia a madres de recién nacidos vivos que a madres de 
	mortinatos ( S9 y 42';', respectivamente) . 
	Antibi6ticos, antimicóticos locales y ~ 
	tihipertensivos, los cuales fueron recetados con mayor frecuencia a madres de morti- 
	cuencia a madres de recién nacidos vivos que a madres de mortinatos ( 11 Y 2"/0 res- 
	pectivarnente ) . 
	La comadrona IIrecetóH antibióticos solamente a las madres de mortinatos ( 37"/0) 
	CUADRO No lS 
	y el Hierro unicamente a madres de recién nacidos vivos ( 50%), los remedios case- 
	ros y las vitaminas las "recetaron" con mas frecuencia a las madres de recién nacidos 
	vivos que a las madres de mortinatos (~6 Y 13"/0 respectivamente). 
	En la fannacia recetaron antibiólicos y vitaminas únicamente a las madres de 
	recién nacidos vivos ( 40"/0 de cada uno ), mientras que los. antihistamínicos, antig~ 
	pales y analgésicos los recetaron unicamente a madres de morlinatos ( 40, 20 Y 20,,/0 
	respectivamente) . 
	Las madres que se automedicaron. usaron en su mayoría: remedios caseros, pre- 
	dominando en este caso las madres de mortinatos ( 34"/0 ) eo relación a las madres de 
	recién nacidos vivos ( 24"/0), 
	Al igual que en todos los casos anteriores, las vita- 
	minas fueron usadas mas frecuentemente por las madres de recién nacidos vivos que 
	por las madres de mortinatos ( 12 Y 3"/" respectivamente). 
	E I resto de los medi- 
	camentos fueron usados al similares proporciones en ambos grupos ( Cuadro No 16 ) 
	... 
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	MEDICAMENTOS QUE SE USARON EN CADA TRIMESTRE: 
	Los analgésicos menores fueron usados durante el primer trimestre solamente por 
	madres de mortinatos ( Ir/,,), durante el segundo solamente por madres de recién na- 
	cidos vivos ( 100;,,) Y durante el tercero fueron usados mas frecuentemente por madres 
	de mortinatos Que por madres de recién nacidos vivos ( 20 Y 3'}'o respectivamente).. 
	El uso de anlib¡óticos aumentó progresivamente en cada trimestre predominando siem- 
	pre en las madres de mortinatos ( 11, 19 Y 2r/c en cada trimestre) en relación a 
	las madres de recién nacidos vivos ( 8, 6 y 151'" en cada trimestre). Las vitaminas 
	por el contrario, fueron disminuyendo progresivamente en cada trimestre predominando 
	siempre en las madres de los recién-nacidos vivos ( 80,77 y lr/" en cada trimestre) 
	en relación a las madres de mortinatos ( 67 y 461'" en el primero y segundo trimestre) 
	Los antigripales y los antimíc6ticos locales se usaron en los tres trimestres y 
	alcanzaron su mayor frecuencia en el tercero, con predominio siempre de las madres 
	de mortinatos sobre las de recién nacidos vivos. 
	Los antiparasitarios fueron usa- 
	dos en el primero y tercer trimestre solo jX)r madres de mortinatos ( 5 y 20"/" respecti- 
	vamente ) y en el segundo trimestre solo por madres de recién nacidos vivos ( 31'" ) . 
	Los antidiarreicos, antihipertensivos y antihistam(nicos aparecieronhasta,de~ 
	pués del primer trimestre y fueron usados solamente jX)r madres de mort¡na~o.s ( 8"/" c~ 
	da uno) .. 
	Los remedios caseros fueron usados durante el segundo trimestre mas 
	frecuentemente por madres de recién nacidos vivos que por madres de morlinatos ( 13 
	y 111'" respectivamente) , invirtiendose esta relación durante el tercer trimestre, en 
	donde predominaron marcadamente las madres de mortinatos ( 60"/,,) sobre las madres 
	de rec ién nacidos vivos ( 9"/" ) . 
	( GráHca No 7 ) . 
	I 
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	MEDICAMENTOS ADMINISTRADOS DURANTE EL PARTO: 
	Al 6(1'/" de las madres estudiadas no les administraron ningún medicamento durante 
	el parto mientras Que al 40j'" sí se les administró, en estas últimas las madres de mo..!: 
	tinalos fueron mas frecuentes que las madres de recién nacidos vivo.s ( 47 Y 31j'" res- 
	pectivamente ). ( Cuadro No 17 ). 
	Los medicamentos que administraron c-on mayor frecuencia fueron los relajantes 
	musculares, los cuales fueron administrados con la misma frecuencia a ambos grupos 
	de madres ( 14,,/. a cada una) . 
	Los medicamentos que predominaron en las madres de mortinalos fueron los oci- 
	tosicos, sulfato de magnesia, anlibióticos y anestesia epidural ( ID, 9 I 7 Y 6'10 
	respectivamente) en relación a las madres de recién nacidos vivos con 3,1,3 y lj'o 
	respectivamente. 
	Los únicos medicamentos que predominaron en madres de recién nacidos vivos 
	fueron la anestesia general ( 6'10), Y la anestesia local ( 2'1o), en relación con las 
	madres de mortinatos ( 1'10 Y O respectivamente). 
	( Cuadro No 18 ). 
	123 
	CUADRO No 17 
	CUADRO No 18 
	MEDICAMENTOS ADMINISTRADOS DURANTE EL PARTO 
	1982 . 
	Relajantes Musculares 
	Ocit6sicos 
	Sulfato de Magnesio 
	Anestesi a E pidura I 
	Anestesia General 
	Anestesia Local 
	Ningún Medicamento 
	TOTAL 
	~_._-- 
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	En general usar medicamentos durante el embarazo no aumentó ni disminuyó sjgnjfi~ 
	tivamenle el riesgo de muerte fetal, sin embargo las vitaminas y el Hierro como era de es- 
	perarse disminuyeron significativamente el riesgo de muerte fetal 8 y 9 veces respectiva- 
	mente en relación a las madres que no los usaron. 
	Es importante señalar que ninguna 
	La administración de Sulfato de Magnesia y Ocit6sicos durante el parto se asoció 
	significativamente a riesgo de muerte fetal, aunque cabe mencionar que dicho riesgo estuvo 
	dado por la enfenned~d asociada a estos medicamentos (toxemia ). 
	( Cuadro No 19 ) . 
	. CUADRO No 19 
	125 
	ANTECEDENTES 
	DBSTETRICDS 
	PARIDAD: 
	bre las madres de mortinatos ( 78 y 50% respectivamente) . 
	Las primigestas fueron 
	mas frecuentes en madres de mortinatos que en madres de recién nacidos vivos (~28 Y 
	tivamente ) . 
	( Gráfica No 8 ), 
	ANTECEDENTES DE PERDIDAS ANTERIORES: 
	número de pérdtdas, ya que en estas últimas solamente se encontraron antecedentes de 
	1 Y 2 pérdidas ( 16 Y 7'/. respectivamente) . 
	( Gráfica No 9 ), 
	-- 
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	frecuencia ( 12/~ cada uno), con mas de 2 abortos anteriores fueron mucho mas fre- 
	cuentes las madres de mortinatos que las de recién nacidos vivos ( 16 Y 2:'/" respecti 
	vamente ). ( Cuadro No 20 8 ). 
	Mortinatos Anteriores: 
	Este antecedente fué poco frecuente en ambos grupos, sin embargo con antecedente 
	de un mortinato anterior, las madres de mortinatos fueron mas frecuentes que las madres 
	de recién nacidos vivos ( 10 Y 5"/" respectivamente) . 
	( Cuadro No 20 C ). 
	Neonatos Muertos Anteriores: 
	El antecedente de un neonato muerto anterior fué mas frecuente en las madres de 
	recién nacidos vivos que en madres de mortinatos ( 9 y 6,,/0 respectivament~ ) mientras 
	que cuando hubo dos neonatos muertos anteriores el ant.ecedente se presentó solamente 
	en madres de mortinatos ( 4,/. ) .. ( Cuadro No 20 D ). 
	Prematuros Anteriores: 
	Este antecedente también fué poco frecuente y predominó en las madres de morti- 
	natos ( 6"/0) en relación a las madres de recién nacidos vivos ( 2"/0 ). (Cuadro 20 E ) 
	Anomalías Congénitas Anteriores: 
	Este antecedente tuvo una frecuencia similar en madres de mortinatos ( 4,,/0 ) Y en . 
	madres de recién nacidos vivos ( 5'/. ). ( Cuadro No 20 F ). 
	'" 
	La paridad materna no aumentó ni disminuyó significativamente el riesgo de muerte 
	" 
	::;; 
	fetal. Los antecedentes de pérdidas anteriores aumentaron signiHcativamente el rie~ 
	90 de muerte fetal 3 veces mas que cuando no hubo ningun antecedente. Solamente los 
	o~ 
	antecedentes de 2 abortos anteriores y prematuros anteriores aumentaron el. riesgo de mu~r 
	te fetal 10 y 3 veces mas respectivamente. 
	(, Cuadro No 21 ). 
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	CUADRO No 20 
	B 
	No Mad. M 
	"1 
	Mad. M: Madres de Mortinatos . 
	Mad. RN :.Madres de Recién Nacidos vivos. 
	2"/,, 
	.... 
	-- 
	129 
	CUADRO No 21 
	INFLUENCIA QUE TUVIERON LA PARIDAD Y LOS ANTECEDENTES DE 
	3.0 
	1 8 
	1.1 
	PERDIDAS ANTERIORES: 
	Antecedente de Pérdidas anteriores 
	Un Aborto Anterior 
	.-- 
	Dos Abortos Anteriores 
	Mortinatos Anteriores 
	~ -- 
	Neonatos Muertos Anteriores 
	Prematuros Anteriores 
	3,00 
	~~ u_----- 
	Anomalías Congénitas Anteriores 
	0.70 
	-".----------.-------.- 
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	Presentación del Feto: 
	La presentación cefálica o mas apropiada para el parto fué la mas frecuente en 
	Los mortinatos con presentación podálica ( 29j'.. ) Y de cara ( 60;.. ) predominaron 
	sobre los recién nacidos vivos con las mism.as presentaciones (3 Y lj'.. respecti- 
	vamente ). ( Gráfi ea No 16 ) . 
	Maniobras Obstétricas: 
	A la mayoría de las madres no se les efectuaron maniobras obstétricas 
	( 74O¡. 
	de las madres de mortinatos y 880;.. de las madres de recién nacidos vivos). De 
	las maniobras que se realizaron; los tipos de forceps que se aplicaron a las ma- 
	dres de mortinatos fueron bajo y medio ( 9,,/,,) 
	mientras que a las madres de recién 
	micidos solamente les correspondieron forceps de tipo profiláctico ( 4,,/,,) " la cesá 
	rea se realizó con ma.s frecuencia a madres de mortinatos que a madres de recién 
	nacidos ( 6 y 4j'" respectivamente), las maniobras para la atención del parto en 
	podálica correspondieron en las mismas proporciones a ambos grupo~ ( 3"/0 cada uno) 
	y la maniobra de Van Huevel Tarnier fue realizada solamente en madres de mortina- 
	tos. 
	( Gráfica No 17). 
	Sufrimiento Fetal: 
	recién nacfdos vivos), sin embargo cuando fué detectado fué mas frecuente en 105- 
	mortinatos que en los recién nacidos vivos ( 26 Y 1 Oj'o respectivamente ), abserván 
	dase que el sufrimiento fetal se presentó con menos fiecüencia düiante este período 
	que durante la labor 8 
	liliiii 
	----- 
	UJ '" rl 
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	Accidentes del Cordón: 
	-le fetal intraparto 11 veceS más que el parto de tipo eut6sico. Las presenlacio- 
	Los accidentes del cordón ( procidencia en este caso) fueron mucho mas 
	frecuentes en las madres de mortinatos que en las madres de recién nacidos vivos 
	( 14 Y 110 respectivamente) aunque se presentó con poca frecuencia en ambos 
	lado, las maniobras obstétricas ( quirúrgicas, fDrceps yatenci6n en podálica ) no 
	991. de las madres de recién nacidos vivos. 
	grupos ya Que no tuvieron accidentes el 8610 de las madres de mortinatos y el 
	( se excluyeron todos los casos Que murieron anles del parto y las anomalías in- 
	compatibles con la vida) 
	Primer Período ( Labor) : 
	aumentó el riesgo de muerte fetal si no que también la produjo en casitodos los 
	casos en Que se presentó ( 141j'0 ) . 
	( Cuadro No 22 ). 
	RIESGO ATRIBUIBLE DE LAS COMPLICACIONES DEL PARTO: 
	alJT1entado significalivamente 6 veces mas que cuando la comadrona. no interfirió. 
	Evitando la atención de la comadrona que luego refirió a la paciente al hosp.ital, la 
	La duración prolongada de la labor aumentó significalivamente el riesgo de muerte 
	mortalidad fetal intraparto hubiera disminuído en un Ir/o. 
	Evitando la duración 
	fetal intraparto 13 veces mas que la duración nonnal, y cuando el sufrimiento fe- 
	tal fu¿ c2tectado el riesgo de muerte fetal intraparto se vió aumentado 19 veces 
	S"9undo Período ( expulsión fetal) : 
	mas que cuando no se presentó. 
	La duraci ón anonnal del segundo período ( prolongada o preci pitada) aumentó 
	significativamente el riesgo de muerte fetal intraparto 5 y 14 veces más Que cuando 
	fué monal, el parto distósico simple aumentó sign¡(icativamente el riesgo de muer- 
	( Cuadro No 22 ) . 
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	CUAORO No 22 
	* Se excluyeron 35 mortinatos cuya muerte ocurrió antes del parto. 
	141 
	HALLAZGOS PATOLOGICOS ENCONTRADOS EN 
	EL EXAMEN FISICO DE LA MADRE: 
	Como se dijo éIllerior01enle ( metodología empleada ), los hallazgos que se presentan 
	a continuación, corre5p:>nden a los signos patológicos que se encontraron durante el exanll 
	tos (56"fo) que en las madres de recién nacidos vivos (4?'/o), mientras que el examen f~i- 
	ea nOlTl1aJ ,para el estado puerperal de las pacientes estudiadas, fué mas frecuente en las 
	madres de recién nacidos vivos ( 53"fo ) que en las madres de mortinatos ( 440/0 ). (Cua- 
	dro No 23 ). 
	Los ~allazgos patológicos que se presentaron con mayor frecuencia tanto en lasma- 
	dres de mortinatos como en las madres de recién nac"idos vivos respectivame¡1le/fueron : pa- 
	lidez (43)'0 Y 15"/0 ), fiebre (30"/0 Y 6%), hipertensi6n arterial (28"/0 Y 6% ), malfonm~ 
	eiones congénitas ( 25% Y 15"/0 ) Y rash generalizado ( 20)'0 Y 48"/0 ). 
	Como puede obs~ 
	varse,la mayoría de los hallazgos se presenló con mayor frecuencia en lre las madres de mo! 
	tinalos que .?fItre las madres de recién nacidos vivos, excepto par el rash generalizado 
	que se presenló casi e:1 la milad de las madres de recién nacidos vivos que luviero:1 hall~ 
	90S. 
	Los ~allazgos que se presenlaron solamente en madres de mortinalos'fueron los so- 
	plos cardíacos no fisiol6gicos (lCY'/o), eslertores (lO'}',,), lesiones genitales (10"/0), 
	edema de miembros inferiores (5"fo) y 5 madres que presenlaron salame;-¡le un hallazgo: 
	iclericia, hepatalgia, papilomat6sis, diaforesis y pelvis estrecha. {cuadro No 24 
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	CUADRO No 23 
	CUADRO No 24 . 
	HALLAZGO: 
	Palidez 
	- ---._- 
	143 
	Para la interprelación de los siguientes re$ultados, ver metodología general en la P;- 
	gina 
	Los únicos signos que aumentaron significativamente el riesgo de muerte fetal fueron: 
	fiebre (8 ve¿es más), hipertensi6n i!rterlal (6 vecé, mEs) , y palidez (4 veces mb~ en 
	relaci6n al resto de sigros encontrados _. 
	No encontrar ningún hallaz- 
	90 durante el examen física no aumentó ni disminuyó signHicativamente el riesgo de muerte 
	fetal. 
	El resto de los signos encontrados tampoco aume:ttaron ni disminuyeron el ries'Jo 
	de muerte fetal. (Cuadro No 25). 
	CUADRO No 25 
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	DISCUSION DE RESULTADOS 
	EDAD MATERNA: 
	Se ha reportado que las primigestas muy j6venes y las madres que han tenido 
	mas de 6 partos tienden a aumentar las tasas de mortalidad perinatal ( 
	67:5 
	Otros autores ( 
	19:12 
	) están de acuerdo en que la embaraiada juvenil adole~ 
	cente tiene más riesgo de sufrir complicaciones duranle el embarazo ya que está su- 
	jeta a una serie de problemas tales como dieta deficiente, drogadicci6n, enfermeda- 
	des venéreas y escasa asistencia médica CI 
	Estos embarazoS por lo regular no dese2 
	dos, pueden dar como resultado niños de bajo peso al nacer Y retardo del crecimiento 
	intrauterino, por lo Que se recomienda su hosPilalizaci6n para el cuidado prenatal, 
	-ya que es poco probable que éste se logre en forma ambulaloria. En nuestro eslu- 
	vamente el riesgo de muerte fetal. 
	Con respecto a las madres añosas se ha reportado que tambi.én tienen mas rie~ 
	90 de presentar complicaciones tanto maternas como fetales, entre ella9: las anom~ 
	lías genéticas, hipertensi6n¡ diabetes, retardo del crecimiento intrauterino e insu- 
	ficiencia placentaria han sido complicaciones que el control prenatal riguroso ha ~ 
	grado disminuir ( 19:14 
	). En un estudio de la Universidad de Helsinki se re- 
	porta que las madres embarazadas con edad arriba de los 40 años sufren de mas - 
	al pronóstico del producto del embarazo. 
	ri stas, etc . 
	b6:10~ 
	) . 
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	tagi6 con robeola. 
	Se observa pues que nuestros resultados coinciden con la lite- 
	CONTROL PRENATAL: 
	Debido a Que el objetivo principal del control prenatal es el de asegurar la 
	147 
	y el Hospital Roosevelt ) no disminuyó ni aumentó significativamente el riesgo de muer 
	te fetal. 
	El número ideal de visitas que la literatura reporta ( 
	) pa- 
	67: 288 
	ra lograr un control prenatal adecuado,es el siguiente: 
	Una vi sita mensual por lo menos 
	tetra ) no se logró disminuír el riesgo de muerte fetal, a pe.sar de que las madres asis- 
	tieron a un número adecuado de visitas ( mas de 7 ), 
	El único lugar en el cual el nú- 
	mero de visitas disminuyó significativamente el riesgo de muérte fetal fué el centro de 
	salud, en donde con una asistencia de 3 a 6 visitas se disminuy6 el riesgo de muerte 
	fetal 7 veces más que cuando no se tuvo ningún control, cuando las madres asistieron 
	a más de 7 visitas, el anterior riesgo disminuyó 9 veces más. 
	Ahora bi en, cuando 
	velt haya tenido una mayor mortinatalidad que él centro de salud, este resultado po- 
	dría ser la consecuencia de un recargo en la corertura del cuidado prenatal que tiene 
	dicho hospital, ya que no solo se encarga de atender una gran cantidad de embaraza- 
	nefic¡adas. 
	Para ejemplificar este hecho, consideramos pertinente mencionar una si- 
	tU2I.ci6n muy frecuente en el Hospital. 
	En uno de los turnos de fin de semana en 
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	el Hospital Roosevelt, entre las 6:00 y 7:00 horas, el .~)~dico d~ turno 
	que fun- 
	gía como interno en la sala de labor y partos, tuvo que quedarse solo y a cargo del m~ 
	n¡toreo de dos pacientes de alto riesgo: una madre recuperandose de un shock hipov~ 
	'emico y una embarazada politraumatizada en estado de coma. 
	En ese momento fueron 
	ingresando consecutivamente cuatro pacientes con dilatación complel;3 de cuello, que 
	requerían de atención inmediata de parto por lo que el interno se vió en la necesidad de 
	abandonar momentaneamente a las dos pacienles de alto riesgo para prestar una atenci- 
	on adecuada a las pacientes recién ingresadas, a pesar de lo cual, dos de ellas fueron 
	atendidas en condiciones sépticas (en las camillas de traslado) debido a que una de 
	las pacientes de alto riesgo hi zo paro cardiorrespiratorio en ese mornento~ 
	El resto del 
	turno ~ 
	Estas situaciones son frecuentes en todos los hopitales con mucho volumen de 
	trabajo, pero NO se justifican cuando el voJúmen está dado por pacientes normales que 
	pudieron haber sido atendidas en centros menos especializados. 
	E~ el control pren2. 
	tal vienen a darse situaciones muy similares a la anterior, en el sen~ido de que es ne- 
	cesaría atender una gran cantidad de pacientes normales que disminuyen el tiempo -disp~ 
	nibJe ¡Jara la atención de las pacientes de alto riesgo obstétrico ~ 
	Todas estas situa- 
	ciones Sugieren que el cuidado perinatal en nuestro medio podría estar mal distribuído ~ 
	Por otro lado, en lowa se efectuó un estudio sobre la calidad del control prenatal 
	regionalizado ( 
	32: 52 
	) , que pone de manifiesto que los servicios pequeños 
	( atienden menos de 500 partos al año) podían prestar una asistencia perinatal adecua- 
	149 
	HISTORIA OEL EMBARAZO: 
	l. 
	Síntomas Referidos Durante el Embarazo 
	Madres de Mortinatos 
	Fiebre 
	Palidez 
	Edema de Miembros lof. 
	Edema de Miembros lof. 
	Ictericia 
	Nauseas y Vómitos 
	Cianósis 
	l. R. S. 
	Somnoliencia 
	Disfagia 
	Ortopnea 
	Cefalea 
	Tós 
	Visión Borrosa 
	Dorsalgia 
	Hipertensión Arterial 
	Polidipsia 
	Ardor en epigastrio 
	Adeoopatía 
	Várices 
	Rash Generalizado 
	Leucorrea 
	Leucorrea 
	Hemorragia Vaginal 
	Prurito y lesiones vulvares 
	Disuria 
	* ( h 7; 323 - 326 ) 
	*" FU ENTE: Archivo Personal. 
	El cuadro anterior describe en la primera columna los hallazgos reportados por 
	la literatura como nonnales para el embarazo, en las otras dos columnas se listan 
	los hallazgos encontrados en nuestro estudio. 
	Como puede observarse, los hallazgos 
	que predominaron en las madres de recién nacidos vivos corresponden en su mayoría 
	a los descritos como normales durante el embarazo, mientras que entre los hallazgos 
	que predominaron en las madres de mortinatos, solamente el flujo puede ser incluído 
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	50 
	Tambieó se ha reportado que prodeucen muerte fetal todos los inhibidores del 
	en la lista de hallazgos normales. El resto de los hallazgos por el contrario, han si- 
	do descritos como indicadores de riesgo durante el embarazo ( 
	42:27 ). 
	Los hallaz 
	ácido f61ico ( Metrotexate I etc), la 6-Mercapto-purina, la inyecci6n directa de 
	gas patol6gicos que en nuestro estudio se asociaron significativamenle a muerte fetal 
	procaína y la administración de xilocaína ( produce hipotensi6n materna con la con si- 
	gulente hip6xia fetal ). 
	7: 407 
	). De estos medicamentos, los úni- 
	tOS que usaron las madres que estudiamos fueron los analgésicos menores ( ácido 
	acetllsalicOico Y acetoaminofén ) Y los antigripales (ácido acetil salicOico+cafeína ) 
	frecuentemente produjeron muerte fetal. 
	MEDICAMENTOS DURANTE EL EMBARAZO: 
	Los efectos que producen los medicamentos durante el embarazo oscilan desde la 
	- Shapiro et al ( 
	7:407 
	) en un estudio de 41,337 embarazadas, no encontró 
	muerte fetal hasta las malformaciones congénitas c_on diversos grados de severidad 
	evidencia de que la ingesta de aspirina durante el embarazo causara muerte fetal. 
	- ( 42: 4' 
	- Las d6sis que las madres refirieron haber usado, son muy bajas. 
	- Las madres de mortinatos usaron con mayor frecuencia todos los medicamentos, exce.e 
	~on muy pocos ( 
	7: 407 ,54:96, 1,7: 322 
	) y se muestran en el cuadro 11 
	to el Hierro y las vitaminas. 
	En este estudio no fué posible realizar asociaciones de tipo causa-efecto en relación 
	a los medicamentos debido a que las dosis e indicaci6n de los mismos fueron referidas 
	O ROGA 
	EFECTO 
	por las madres, por lo que resulta un dato poco confiable . El hecho de que a todos los 
	1 - Acetoaminofén 
	feto s de madres que usaron medicamentos, se les haya podido diagnosticar las causas 
	básica y directa de muerte fetal, y que ninguna de ellas haya sido debida a un medica- 
	2 - Aminopterina 
	Muerte fetal y anomalías congénitas mayores ~ 
	mento, sugiere que esta situación podría presentarse con poca frecuencia en nuestro 
	3 - Aspirina ( sobredósis ) 
	Muerte fetal Q 
	medio Q 
	Tampoco se encontró ninguna asociación significativa,entre quién recet6 los 
	5 - Busulfán 
	Muerte fetal. 
	medicamentos-( médico, comadrona, farmacia y automedicación) Y el aumento o dismi 
	Muerte fetal y anomalías congénitas mayores. 
	nución del riesgo de muerte fetal. Sin embargo no está por demás señalar que ca,si la 
	Muerte fetal 
	mitad de las madres estudiadas usaron medicamentos sin consultar al médico CS3°jo de 
	madres de mortinatos y 43,,/0 de madres de recién nacidos vivos ), de las cuales, la 
	7 - Cumarfnicos 
	Riesgo de muerte fetal y hemorragia fetal severa 
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	farmac,ia ( 6 Y -r'/o respectivamente). La mayoría de los medicamentos que usaron las 
	madres que se autorecetaron correspondi6 a los "remedios caseros 11 ( 34°/" de madres de 
	mortinatos y 24;'" de madres de recién nacidos vivos) estos compuestos tienen particu- 
	lar importancia ya que en su mayoría son vegetales cuyos componentes qu(micos son d~ 
	conocidos, y si tomamos en cuenta que aún vegetales comestibles tan comunes como 
	la papa y la nuez mascada poseen partes no digeribles, altamente venenosas ( 3:12 
	Es de esperarse Que estas madres se hayan expuesto a cierto grado de riesgo, el cual 
	desafortunadamente no se logró determinar, ya que no se estudió el contenido qurmíco 
	oe estos compuestos. Sín embargo debemos puntualizar tres cosas que nos llamaron la 
	atención: 
	: Ninguno de los remedios caseros fué administrado durante el primer trimestre, siendo 
	.usados con mayor frecuencia durante el tercero. 
	- Las comadronas dieron IIremedios caseros" con más frecuencia a las madres de recién 
	nacidos vivos, mientras que las madres que se automedicaron estos compuestos, fue- 
	ron en su mayoría madres de mortinatos . 
	- Se. encontraron ciertosl~emedios caserosll que solamente fueron usados por las madres 
	de los mortinatos: Aguas de Verbena, clavo, Hierbabuena, Hierba de pollo, janos y 
	pimienta. 
	No se pueden sacar mayores conclusiones de lo anterior, ya que para ello se necesita- 
	ría realizar un estudio más sofisticado y dirigido exclusivamente a buscar los compues- 
	tos Quími cos y los efectos Que estas IlpÓsimas 11 tengan durante el embarazo. 
	J 
	153 
	gidos por estos medicamentos. 
	PARIDAD: 
	se 
	relac 
	,o 
	fetal ( 67: 5 ), los infantes de 'primigestas añosas parecen tener mas riesgo que 
	Ka¡ 
	anoJ 
	a( 
	40 
	48°' res 
	pe 
	'; de mortinatos . 
	Estos resultados refuerzan la teoría sobre el efecto que la alta pari- 
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	Como se puede observar en el cuadro anterior I nustras resultados coincidieron con los 
	54 
	dad tiene sobre el feto, sin embargo, la paridad materna no disminuyó ni aumentó 
	estudios reportados por Poiand ( A5: 8A5 
	), a pesar de que los porcentajes de 
	significalivamente el riesgo de muerte fetal, ni aún en sus extremos ( primípara y 
	morlinatos en nuestro estudio, son mucho más altos.( probablemente debido al número 
	gran>ffiultípara ). 
	Las pequeñas multíparas con edad adecuada para el embarazo 
	( 20-29 años) fueron mas frecuentemente madres de recién nacidos vivos, mien- 
	traS Que las primigestas jóvenes ( 15-19años ) y añosas ( 40-45 años) fueron más 
	Al confirmar estos resultados, estadisticamenle, encontramos que que el antecedente 
	de un aborto anterior no disminuyó ni aumentó significativamente el riesgo de muerte 
	que las madres con esta misma edad pero con una paridad de más de 6 partos fueron 
	mas frecuentemente madres de recién nacidos vivos. ,Observandose puesAue la 
	dente. 
	edad aumenta la muerte fetal cuando la paridad es extrema ( primigesta o gran mul- 
	Mortinatos Anteriores: 
	típara ) , mientras que la paridad mejora las condiciones fetales, siempre Y cuando 
	Newcombe ( 
	58: 189 
	) reporta que el antece'dente de un mortinato anterior 
	las edades no sean extremas ( de 15 a 19 años o de 40 a 45 años). Sin embargo, 
	tiene un riesgo de 6.7% de recurrir entre 1,265 embarazos ( utilizando riesgo emp(- 
	I.a relación edad-paridad, no aumento ni disminuyó significativamente el riesgo de 
	rico ), en nueslro estudio utilizando un procedimiento estad(stico ( riesgo relativo Y 
	sus intervalos de confianza) encontramos que el antecedente de un morlinato anterior 
	PERDIDAS PERINATALES ANTERIORES, ABORTOS Y MUERTE NEO NATAL: 
	no aumentó ni disminuyó significativamente el riesgo de tener otro mortinato, sin em- 
	muerte fetal. 
	bargo, este antecedente se presentó con mayor frecuencia ( 10%) en madres de mor- 
	Abortos Anteriores: 
	tinatos , que en madres de recién nacidos vivos ( 5%). 
	111 . Abortos Anteriores 
	Prematuros Anteriores: 
	POLAND 
	NUESTRO ESTUDIO 
	FLlnderburk et al en 1976 ( 
	20: 55 
	1 encontraron que la mortalidad pe~ 
	natal fué 3 veceS mayor en madres con antecedente de un premaluro anterior que en 
	hijos vivos 
	hijos muertos 
	hijos vivos 
	hijos muertos 
	madres sin este antecedente.. 
	En madres con 3 prematuros anteriores, la mortalida( 
	1 
	llegó al lir/. ( 20: 55 
	) . 
	Nosotros obtU\i¡mos resultados similares, ya que la 
	madres con antecedentes de prematuros anteriores tuvieron con mayor frecuencia hijo 
	muertos que hijos vivos, 
	la presencia de este antecedente aumentó significativamenl 
	* ( 
	59: 74 
	** FUE NTE: Archivo Personal. 
	el riesgo de mtl'erte fetal, 3 veces más Que en las madres Que no lo tuvieron. 
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	PRIMER PERIOOO OEL PARTO: 
	Atención de la Labor: 
	la atención hospitalaria de la labor ofrece un mejor cuidado obstétrico y perina- 
	lal individual ( ¡., 7: 5 
	) .. Los resultados obtenidos en nuestro estudio coincidieron 
	con esta aseveración ya que se encontró que cuando hubo atención hospilalaria de la 
	labor, disminuyó significativamente el riesgo de muerte felal intraparlo, 9 veces más 
	veces mas riesgo de tener hijos muertos 
	Duración de la Labor: 
	Cuando la duración de la labor es normal, la intensidad y frecuencia de las con- 
	tracciones hc" ido aumentando progresivamente, la presenlación fetal en cefálica y 1 a 
	eelvis materna adecuada, la posibi ¡idad de muerte fetal por trauma o anóxia disminuye 
	considerablemente.. 
	La labor prolongada puede ocasionar anoxia y hemo;ragia subarac- 
	noidea severa, por estas causas tiene una alta incidencia de mortalidad fetal, que mas 
	bien se asocia a la causa de la labor prolongada que a esta misma per sé ( 66: 82 
	Nosotros encontrmos que la labor prolongada aumentó significativamente el riesgo 
	de muerte fetal intraparto, 13 veces mas que cuando tuvo una duráción normal, coinci- 
	dendo estos resultados con los reportados por la literatura.. 
	Sufrimierto Fetal: 
	La mayoría de autores coinciden en la opinión de que un solo signo de sufrimiento 
	otros encontramos una frecuencia de mortinatos con sufrimiento fetal detectado de 46'i'0 
	157 
	y un 31. en reci~ nacidos vivos. Al 561. de los mortiriálos yal 97"/. de los reci~ 
	nacidos vivos, no se les detect6 o no tuvieron sufrimiento fetal. 
	Esta marcada di- 
	ferencia entre ambos grupos, aument6 significalivamenle el riesgo de muerte fetal 19 
	veces más en los fetos Que tuvieron sufrimiento fetal, en relaci6n a los que no lo 1u- 
	vieron .. 
	SEGUNOO PERIODO DEL PARTO: 
	Duraci6n de la Expulsi6n: 
	La expulsión prolongada casi simpre se asocia a hemorragia intrac.raneana en los 
	partos espontáneos en presentación cefálica ( 
	)¡ En nuestro estudio,se 
	66: 92 
	enconlró que la duración anormal del parto ( prolongada y precipitada) aumentó signi 
	ficativamente el riesgo de muerte fetal 5 y 14 veces más respectivamente, en relación 
	a la expulsión con duración normal.. 
	Presentación Fetal: 
	La injuria fetal puede ocurrir en el parto en cefálica, pero es mucho más frecue!!. 
	te en cualquiera de los otros tipos de presentaci6n.. 
	La injuria fetal (trauma, anoxia 
	etc, ) provoca un 20 a 4010 de las muertes fetal es intraparto ( 
	) . 
	66: 92 
	Nosotros observamos que las presentaciones podálica y de cara en partos vaginales, 
	aumentaron significativamente el riesgo de muerte fetal intraparto, 3 y 6.veces más 
	respectivamente, que en el caso de presentaci6n cefálica .. 
	Maniobras Obstétricas: 
	Un forceps aplicado jüiciosamente puede disminuír el riesgo para el feto.. El 
	forceps alto y medio tienen mayor incidencia de trauma intraprto que el forceps bajo 
	o el parto natural ( 
	).. En est~ estudio nosotros encontramos que el 
	¡.,ó: 93 
	forceps medio y eJ forceps bajo se aplicaron con mayor frecuencia a mortinatos que 
	a recién nacidos vivos, mientras que el forceps profiláctico se aplic6 más frecuente- 
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	CONCLUSIONES 
	mente a recién nacioo s vivos. 
	En general las maniobras obstétricas no aumentaron 
	1. - Los hallazgos anormales fueron más frecuentes en las madres de los mortinatos 
	ni disminuyeron signiFicativamente el riesgo de muerte fetal intraparto . 
	Procidencia de Cord6n : 
	que en las madres de los recién nacidos vivos. Las características que predo- 
	La incidencia mundial de procidencia de cordón publicada por Myles, oscila en- 
	minaron en las madres de los mortinatos fueron: 
	tre 0,3 Y 0.6'/. ( 33:871> 
	), nosotros observamos una frecuencia mas alta que 
	Madres menores de 19 años o mayores de 40, primigestas, con recidencia fue- 
	la re~rtada por Myles, ya que el 14% de los mortimtos y el l¡t" de los recién naci- 
	ra de la capital y que trabajaron fuera de su casa durante el embarazo.. Asistie- 
	dos vivos presentaron procidencia de cord6n. Sin embargo, no fué tan frecuente como 
	ron a control prenatal con un médico privado no obstetra o al Hospital Roosevelt 
	el 25'/. reportado por otros autores ( 33:878 
	) . 
	La procidencia de cordón aban 
	tuvie.ron mayor morbilidad durante el embarazo, presentando con mayor frecuencia 
	diarrea, palidéz, ictericia, hipertensi6n arterial, adenopatías, nrash" generaliza- 
	do, lesiones vulvares y hemorragia vaginal. 
	Usaron una mayor variedad de medl 
	camentos, de los cuales los mas frecuentes fueron los IIremedios caserosu-, los 
	antibióticos, los analgésico, los antitusivos y losantihipertensivos. 
	Estos en 
	en relaci6n a los fetos que no sufrieron este accidente .. 
	Su mayoría fueron autorecetados o recetados por comadrona. 
	Tuvieron antece 
	dentes de pérdidas perinatales anteriores, abortos y prematuros anteriores. 
	No 
	recibieron atenci6n hospitalaria durante el primer período, teniendo una duraci6n 
	prolongada o precipitada de la labor, con hipertensión arterial y sufrimiento fe- 
	tal durante la misma" Tuvieron partos distósicos simples, con presentaciones 
	fetales podálica y de cara, con períodos de expulsión prolongado o precipitado, 
	se les realizaron maniobras obstétricas y se les administraron medicamentos du- 
	rante el parto. Presentaron accidentes del cordón umbilical y sufrimiento fetal 
	durante el período de expulsión. Al examen físico post-parto se les encontró g~ 
	neralmente: fiebre, hipertensión arterial, malformaciones congénitas, lesiones 
	dermatol6gicas, cardíacas y pulmonares. 
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	2. - Los hallazgos normales fueron más frecuentes en las madres de los recién nacidos 
	vivos. 
	Las características que predominaron en estas madres fueron: 
	natal al centro de salud. Tuvieron un embarazo normal, y los "Síntomas anormales 
	generalmente fueron IRS, disfágia y t6s. Usaron Hierro y prenatales, que gener~ 
	mente fué recetado por médico. 
	No tuvieron antecedentes de pérdidas perinatales, 
	fetal durante la misma. 
	La presión arterial se mantuvo normal durante la labor. 
	El período de expulsión fetal tuvo una duración nonnal, los partos fueroneutósicos: 
	simple, gemelar o múltiple, la presentación fetal fué cefálica y la única maniobra 
	3. - Los hall~zgos que aumentaron significativamente el riesgo de muerte fetal fueron: 
	Trabajar fuera de la casa durante el embarazo: 
	4 veces 
	Vivir fuera de la caPital durante el embarazo: 
	3 veces 
	Hemorragia vaginal durante el embarazo: 
	7 veces 
	Rash generalizado durante el embarazo: 
	5 veces 
	Hipertensión arterial durante el embarazo: 
	4 veces 
	Adenopatía durant e el embarazo: 
	3 veces 
	Antecedente de pérdidas anteriores: 
	3 veces 
	Antecedente de más de 2 abortos anteriores: 
	10 veces 
	Antecedentes de prematuros anteriores 
	3 veces 
	161 
	Primer período atendido por comadrona 
	Aumentaron significativamente el riesgo de muerte fetal intraparto: 
	6 veces 
	Duración prolongada de la labor 
	Sufrimiento fetal durante la laoor: 
	Hipertensi6n arterial materna durante la labor: 
	Duración prolongada del período expulsivo: 
	Duración precipitada del período expulsivo: 
	Parto distósico simple: 
	Presentación podálica: 
	Presentación de cara: 
	Sufrimiento fetal durante el período expulsivo: 
	Fiebre al examen físico post-parto: 
	Hipertensión arterial al examen físico post-parto: 
	Palidez al examen físico post-parto: 
	13 veces 
	19 veces 
	17 veces 
	14 veces 
	5 veces 
	11 veces 
	9 veces 
	6 veces 
	3 veces 
	8 veces 
	6 veces 
	4 veces 
	3.- Factores que disminuyeron significativamente el riesgo de ~uerte fetal: 
	8 veces 
	Oficios dómésticos durante el embarazo 
	recidencia en ésta capital: 
	Asistencia de 3 a 6 visitas al Centro de S-alud: 
	Asistencia a más de 7 visitas al Centro de Salud: 
	Ingesta de vitaminas durante el embarazo: 
	Ingesta de Hierro durante el embarazo: 
	Atención médico-hospitalaria del primer período: 
	7 veces 
	7 veces 
	9 veces 
	7 veces 
	9 veces 
	9 veces 
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	4. - Los factores Que no aumentaron ni disminuyeron el riesgo de muerte fetal fueron: 
	Edad materna 
	Asistencia a control prenatal al Hospital Roosevelt, médico privado y comadr~ 
	na, ni aun con más de 7 visitas. 
	Todos los síntomas de morbilidad durante el embarazo, excepto los cuatro que sí 
	aumentaron el riesgo de muerte fetal. 
	El hecho de que el médico, la comadrona o la fannacia hayan recetado medicamen 
	. tos a las madre.s . 
	La paridad materna. 
	La paridad asociada a las diferentes edades. 
	Antecedentes de pérdidas anteriores: 1 aborto, muerte neanatal y anomalías con 
	génitas . 
	Maniobras obstétricas durante el parto. 
	5..- La mortalidad fetal intraparto hubiera disminuído al evitar los siguientes factores: 
	Atención por comactrona, disminuiría en un: 
	Duración prolongada de la labor: 
	Sufrimiento fetal durante la labor: 
	Hipertensi6n arterial materna durante la labor: 
	Duración prolongada de la expulsi6n fetal: 
	17"/. 
	Sufrimiento fetal durante la expulsión: 
	170;0 
	CAPITULO 
	163 
	" DATOS ANTROPOMETRICOS DE LOS MORTINATOS' " 
	~- 
	ASESOR 
	Dr. Gerardo Cabrera Meza 
	- = 
	- - 
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	METOOOLOGIA EMPLEADA 
	Todos los mortinatos y recién nacidos fueron medidos y pesados inmediatame¡lte después 
	del parto por la misma persona y con los mismos instrumentos para cada'caso. 
	Talla: todos los niños fueron medidos desde la coronilla hasta el talón con una cinta métrica 
	Peso: para esto se utiliz6 una balanza en gramos. rodas los mortinatos o recién nacidos - 
	que pesaron menos de 2,500 gramos fueron clasificados como de bajo peso al nacer I ¡nde 
	pendientemente de su edad gestacional ( 42:85 
	Edad Gestacional; 
	se obtuvo la edad geslacional de cada niño utilizando el puntaje de Ou 
	bowitz modificado por Capurro, y se clasificaron de la siguiente forma: ( 39:102 
	Pre:'ténnino: nacido antes de la 37 semana de gestación 
	A ténnino: 
	nacido entre la 37 Y 42 semanas de gestación 
	Post-término: 
	nacido después de la 42 semana de gestación 
	Ad~ción d~os ~tos ~nlropométricos para la Ed~~e5tacional: 
	se hicieron las ade- 
	cuaciones en base a las tablas 
	de uclasificación del recién nacido basada en madurez 
	y crecimiento intrauterino 11 de Lubchenco, Hansman y Boyd o Clasificándolas de la sigui~ 
	le fonna: ( 48:814 
	PEG ( PeiJueño para Edad Gestacional ): medida situada debajo del 10 percentil. 
	AEG ( Adecuado para Edad Gestacional ) : medida situada entre ellO y 90 percentil . 
	GEG ( Grande para Eda.d Ge5tacional ): medida situada arriba del 90 percenti I . 
	165 
	PRESENTACION DE RESULTADOS 
	Se estudiaron 70 mortinatos y 70 recién nacidos vivos que se subdividieron en recién 
	nacidos sanos ( 3SO/0 ) y recién nacidos enfermos ( 62"/0 ). 
	les de los recién nacidos enfermos oscilaron entre la 31 y 43 sema,as y al igual que los 
	anteriores, su mayor frecuencia estuvo entre la 39 y 40 semanas (55"/0) y por último, las 
	edades de los recién nacidos sanos fueron casi todas a término, entre la 37 y 40 semanas 
	-mortalidad fetal, ( Gráfica No 1 ), 
	MADUREZ FETAL; 
	---------- 
	L03 fetos a télTllino fueron los rms frecuentes, tanto en mortinatos ( 57%) carpa en re- 
	cién nacidos vivos ( 901'0 ) , con marcado predominio de estos últimos sobre los mortinatos. 
	L03 prematuros fueron mucho mas frecuentes en mortinatos ( 4r/o ) que en recién nacidos vi- 
	vos ( 8,,/0 ) y los post-maduros tuvieron la misma frecuencia en amb.)s grup3s ( 2r/o ). 
	( Gráfica No 2 ). 
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	CUADRO No 1 
	DISTRIBUCION SEXUAL 
	GRAFICA No 1 
	30,/, 
	S.man. 28 
	~ 
	Mortinatos 
	Recién Nacidos Enfermos 
	Recién Nacidos sanos 
	29- 30 31-32 
	33-34 35-36 
	37-38 
	39-40 
	41-42 
	43 
	90"/. 
	57'l 
	41% 
	ayo 
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	GRAFICA No 2 
	A Término Prematuro Post-maduro 
	2Yo 2,/0 
	GRI\FICA No 3 
	PESOS PROMEDIO SEGUN EDAD GESTACIONAL 
	2000-2499 
	1500-1999 
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	500- 999 
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	PE~Q...CORPOR~ : 
	Los pesos promedio de los mortinatos fueron mas bajos que los pesos promedio de los 
	recién nacidos vivos en casi todas las-edades gestacionales, excepto entre la 41 y 42 
	semanas, en las cuales el peso promedio (3,000-3,500 gramos) fué el mismo para ambos 
	grupos. ( Gráfica No 3 ). A pesar de que un 481. de los mortinatos ( 34 casos) fueron 
	clasificados como macerados y qu e la mayoría de ellos tuvieron peso pequeño para edad 
	gestacional, no se encontr6 ninguna asociación estadislicamente significativa entre la ma- 
	ceracióo y el peso pequeño para edad gestacional.. ( CU,ldro No 2 ). 
	AOECUACION OE PES~.!:AR_~DA~GE~r~CI9NA.!:.: 
	La mayoría de los casos tuvieron pesos adecuados para edad gestacional, pero fueron 
	mas frecuentes los recién nacidos vivos ( 82 ,,/a ) que los mortinatos ( 69 "lo ).. L05 pesos p~ 
	queños para edad geslacional predominaron en los mortinalos ( 2810 ) en relaciónal de los 
	recién nacidos vivos (1110) ,mientras que !os recién nacidos vivos con peso grande para 
	edad gestacional ( 61" ) fueron mas frecuentes que los mortinalos ( 3"/0 ). ( Gráfica No 4 ) 
	La mayoría de los casos eSludiados fueron a ténnino y con peso adecuado para Su edad 
	geslacional, tanto los mo:tinalos ( 27 casos) como los recién nacidos vivos ( 53 casos) 
	siendo eslos úllimos los mas frecuenles. CU3ndo los casos fueron a término pero con pe- 
	so pequeño para edad geslacional, los morlinalos ( 13 casos) predominaron sobre los recién 
	na:idos vivos ( 7 casos). Los Illortinatos con todos los tipos de peso (adecuado, pequeño 
	y gréflde para edad gestacional ) fueron mas frecuentes los mortinatos ( 29 casos) que los 
	I recién nacidos vivos (6 C3S0S ). Se encontró un Illortinato post-maduro con peso adecuado 
	para edad geslacional y un recién nacido vivo posl-maduro con peso pequeño para edad ges- 
	tacional ( Cu.dro No 3 ). 
	- .~ 
	CUADRO No 2 
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	GRAFICA No 4 
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	CUADRO No 3 
	CUADRO No 4 
	FRECUENCIA DE CASOS CON BAJO PESO AL N~CER 
	-~ 
	171 
	BAJO E~.?.Q~~ NA_<;' E R_L~_~~9_~'?~_S12-~~§~-~O ~~ : 
	Entre los mortinatos, s!Jlamente los prematuros presentaron bajo peso al nacer (29 ca- 
	50S) mientras Que los recién nacidos vivos solamente presentaron 2 prematuros y un POSl-m~ 
	duros con bajo peso al nacer. 
	L05 mortinatos con peso menor de 2,500 gramos, tuvieron 
	las siguientes adecuaciones de peso para edad gestacional: 18 casos con peso adecuado, 
	8 con peso peqLeño y 3 con peso grande para edad gestacional. Los dos prematuros vi- 
	vos tuvieron pesos adecuados para edad gestacional y el postma:luro tuvo peso pequeño 
	para su edad gestacional. ( CU3.droNo 4 ) 
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	.!~LU\...!'~~~-.5Q~_~E ~~CION~~: 
	( 3% ). Los casos con talla grande para edad gestacíonal fueron los menos frecuentes 
	y se distribuyeron en forma similar en ambos grupos, 8i'0 en mortinatos y 11j'" en recién 
	nacidos vivos ( Gráfica No S ). 
	La mayoría de mortinatos ( 35 casos) y de recién nacidos vivos ( 50 casos) tu- 
	vieron tallas con pesos adecuados para edad gestacional, siendo en este caso mu::ho 
	mas frecuentes lC?s recién nacidos vivos. En presencia de peso adecuado para edad g~ 
	tacional: las tallas adecuadas y grandes fueron mas frecuentes entre los recién nacidos 
	los mortinatos ( 3 C3S0S ) que en los recién nacidos vivos ( 1 C3s0 ). En presencia de 
	peso pequeño para edad gestacional: las tallas adecuadas y pequeñas fueron mas fre- 
	cuentes en los mortinatos ( la y 7 C3S0S respectivamente) que en los recién nacidos 
	f vivos ( 3 y 1 c3s0s respectivamente) . 
	Los datos anteriores sugieren que la relación talla-peso se relacionó mas a la muer 
	te fetal que la talla por sí sola. (Cuadro No 5 ) . 
	173 
	GRAFICA No 5 
	AEG : adecuado a edad geslacional PEG: pequeño a edad gestacional GEG: grande a edad 9 
	CUADRO No 5 
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	GRAFICA No 
	~! RC U!!~~R E_~~~_~5i.~U~A_SEGUN .!!>_~~E~¿lCIQ~_'=: 
	La mayoría de los casos tuvo una circunferencia cefálica adecuada para edad geslac~ 
	nal, correspondiendole un 801'.. a los mortinatos y un 97°/.. a los recién nacidos vivos, ob. 
	ADECUACION DE CIRCUNFERENCIA 
	servándose que la diferencia porcentual entre ambos favoreci6 a los últimos. La circunfe- 
	reneia cefálica anormal en cambio, predomin6 marcadame>1te en los mortinatos con respecte 
	a los recién nacidos vivos, en relaciones de 11 a 1 p'_1ra microcefalia y de 9 a 1 para ma- 
	crocefalia. ( Gráfica No 6 ). 
	FRECI¿EN~~~_~~ S~~~ESENTARON _~~2_~~.:r_<?~ 
	--------------------------- 
	La premadurez se presentó en -orden descendente de frecuencia en las siguienles en- 
	fennedades: Sífilis ( 26~e), anomalías del tubo neural (12~e), toxoplasmosis (9~e) , 
	trastornos hipertensivos del e;nb.lrazo ( 9~0 ), procidencia de cordón, emb3.razo múltiple 
	hepatitis e infeccioó a Esch erichia coli ( 670 cada una ), y otras enfermedades con un - 
	solo caso, que pueden observarse en el cuadro No 6. 
	El peso pequeño para edad gestacional se presentó con mayor frecuencia en niños con 
	l¡'e 
	Sífilis (3S7e), le siguieron en frecuencia las anomalías del tubo neural (25Dfe), pre-ecl¡ 
	sia (lSe/e) y procidencia de cordón (lO~e) ,el resto de los casoS con peso pequeño pa- 
	Circunferencia Cefálica 
	Recién Nacidos Vivos 
	Mortinatos 
	( 75"(, ), siguiendole en frecuencia la trisomía 18 (12.5"(.) Y el embarazo múltiple - 
	(12. S./o) . 
	--o&. 
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	Las alteraciones de la circunferencia cefálica se presentaron en dos de sus fomas: 
	CUAD RO No 6 
	177 
	-clampsia , trauma intraparto, procidencia de cordón y SDR lipa '. 
	La talla grande mas peso grande (macrosomía fetal) solo se pr~s~nt6 ~n un mortina- 
	to a cuya madre se le diagnosticó diabetes gestacional . 
	macrocefalia y microcefalia. La macrocefalia fué marcadamente más frecuente en las a- 
	Chiari y procidencia de cordón ( 17"/0 cada una), a este último caso también se le diag- 
	nosticó toxopJasmosis. 
	La circunferencia cefálica se distribuyó con la misma frecuencia ( 20}'0) en Sífilis, 
	pre-eclampsia, Listeriosis, abruplio placentae y co/estasis gestacional . 
	Como se observa la Sífilis fué la única enfennedad que se presentó en todas las a/- 
	teraci?nes de los datos antropométricos . ( CU.1dro No 6 ). 
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	17B 
	Para interprelación de los siguientes datos estad(sticos, ver metodología general 
	en la pagina 16. 
	DISTRIBUCION SEXUAL: 
	Los sexos no aumentaron ni disminuyeron signifícativamente el riesgo de muerte f~ 
	lal ( Cua:Jro No 7 ). 
	- PESO SEGUN EDAD GESTACIONAL y GRADO DE MADUREZ FETAL: 
	La edad a término con peso ad~uado para edad gestacional disminuyó significati'0 
	me.lte el riesgo de muerte fetal, 8 veces mas que el resto de pesos y edades .. 
	La edad 
	edades y pesos. 
	La edad a término con peso pequeño para edad gestacional y la ed3d 
	pre-ténnino con peso grande para edad gestacional no aumentaron ni disminuyeron signi!i 
	cativame:lte el riesgo d;! muerte fetal. 
	TALLA Y PESO SEGUN EDAD GESTACIONAL : 
	El peso con talla adecuados para edad;Jestacional disminuyó significativame:1te el 
	riesgo de muerte fetal, 6 veces más que el resto de tallas y pesos.. El peso pequeño - 
	tallas y P;!SOS .. 
	179 
	El peso grande para edad gestacional con tallas adecuadas o pequenas para edad, 
	y el peso adecuado para edad gestacional con talla grande para edad, ni aumentaron, ni 
	disminuyeron significativame:lte el riesgo de muerte fetal. (Cu3dro No 7 ) . 
	f!l3~U.~E..~~~!~J.:~~!:!~-~~~G l!!!..!:~_~Ap~~ sr A~QN~!: : 
	La circunferencia cefálica adecuada para edad gestacional disminuy6 la muerte fe- 
	tal 9 veces mas que las circunferencia cefálicas anormales. Las circunferencias cefá- 
	licas grandes y pequeñas para edad gestaciónal aumentaron significativamalte el riesgo 
	de muerte fetal, 8 y 7 veces respectivamente, ef1 relación a la circunferencia cefálica 
	adecuada. (Cuadro No 7 ) . 
	EN..!::~~EDApES J!!Ji._~~SQCIARQ~ CON _"'-AS AL !ÉR~JP_r:!.ES 
	------------------------ 
	La enfermedad que mas se asoció a retardo del crecimiento intrauterino fué la SiTi- 
	lis, la cual produjo las siguientes alteraciones: 
	- Premadurez: 4 veces má's que el resto de enfermedades. 
	- Peso Pequeño para Edad Gestacional: 5 veces más que las demas enfermedades. 
	- Talla Pequeña para Ed3d G.e5tacional: 
	21 veces más que el resto de enfermedades. 
	Si se eliminara la SiTilis: la premadurez, el peso pequeño y la talla pequeña para 
	edad gestacional , disminuirian en 17"/,,, 20"/" y 78,!" respectivame:¡te. 
	Las anomalías congénitas del tubo neural tuvieron riesgo significativo de aumentar 
	la circunferencia cefálica o de disminuida" 
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	CUAORO No 7 
	-~ 
	181 
	ANA'LlSIS y DISCUSION DE RESULTADOS 
	DISTRIBUCION SEXUAL: 
	nera contraria a lo reportado anteríom1ente ya que hubo un leve predominio de mortinatos 
	del sexo femenino ( 6670 ) sobre los recién nacidos vivos del mismo sexo ( 54,,/0 ), sin- 
	emb3rgo 105 sexos no disminuyeron ni aume:1taron signif¡calivamente el riesgo de muerte 
	fetal. 
	DISTRIBUCION DE EDADES GESTACIONALES : 
	En EUA el 80°/0 d~ los nacimientos ocurren entre las 38 y 42 sema1as de gestación 
	y el 9°10 ocurre antes de dichas edades (42:1S7 ), otros autores reportan un 8°10 de prema- 
	turos a nivel hospitalario ( 76:867 ), nosotros encontramos un 88Yo d~ nacimientos a 
	tém1ino, un 10°/0 de prematuros y un 270 de post-maduros, como se puede observar estos 
	resultados son muy similares a los reportados por la literatura, sin emb3rgo solamente el 
	50% de los mo:tinatos alcanzaron la edad a ténnino mientras que el 79°/0 de los recién n~ 
	cidos enfermos y el 96"/0 de los recién nacidos sanos llegaron a dicha edad, observándose 
	pues que los niños con mejores condiciones generales fueron los mas frecuentes.. Con re~ 
	pecto a los nacimientos pre-término, se observó un predominio de mortinatos prematuros 
	( 4l"/0 ) sobre los recién nacidos enfermos ( 16°/0 ) y" los recién nacidos sanos ( 4°10 ) . 
	La premadurez no debe ser considerada como causa primaria de muerte fetal, sin em- 
	bargo sí puede exponer al feto a hipoxia o a trauma.intraparto, aumentando así el riesgo de 
	mu~rte ( 7A:8(7), Schwa~cz reporta que la prema~urez se asocia a un 15"/" de la mortali- 
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	.-dad perinatal ( 66:60 
	).. En nuestro estudio la premadurez por si mi 5m3 ciertametl- 
	Ilustración 
	No 
	IIEnfennedades Que se Asocian a Premadurei' 
	Williams * 
	Schwarcz *le 
	Klaus **k 
	Ruplura prematura de 
	Toxemia .. 
	Toxemia .. 
	Toxemia , 
	membranas .. 
	Cardiopatías .. 
	Embarazo 
	Embarazo múltiple.. 
	Incompetencia cervical.. 
	Infecciones .. 
	múltiple .. 
	Toxoplasm03is .. 
	Hidramnios. .. 
	Infecciones .. 
	Infecciones: 
	Malnutrición .. 
	Embarazo múltiple.. 
	Traslornos pSiquiátricos.. 
	Bacterianas 
	Abruptio placentae .. 
	Virajes 
	Desconocidos .. 
	Bacteriuria .. 
	Parasitarias .. 
	Inducción electiva del 
	Ge"éticas . 
	parto. 
	Anomalías 
	del cordón. 
	* (67:931 ) H (7":8"" ) *"* ( 42:70 -71) 
	183 
	DISTRI8UCION DE PESOS PROMEDIO POR EDAD GESTACIONAL: 
	L03 pesos promedio de los mortinatos en casi todas las edades gestacionales se man- 
	tuvieron por debajo de los pesos de los recién nacidos vivos, excepto entre la 41 a 42 s!: 
	manas, en las cuales ambos grupos tuvieron el mismo peso promedio ( 3,000-3,500 gra- 
	mas). En la lIustraci6n No 2 se puede observar que los recién nacidos vivos de nuestro 
	estudio tuvieron pesos similares a los reportados en otros países, excepto por 105 reporta- 
	dos en el estudio realizado en Suecia, en el cual los pesos promedio son mucho más altos 
	que en el resto de los estudios, en cambio los pesos de los martinatos de nuestro estudio 
	fueron siempre más bajos que los pesos de todos los recién nacidos vivos, lo cual puede 
	explicarse si tomamos en cuenta que debido a su sensi"bilidad, el peso es siemwe el primer 
	factor afectado por distintas causas, tanto de origen materno como fetal es ( 5: 1 
	>, 
	se ha reportado también que la mortalidad perinatal aumenta conforme el peso del niño baja 
	del 10 percentil de la curva de adecuación de pesos para edad gestacional ( h 7:944 
	Una de las formas en que el peso contribuye a provocar la muerte fetal es por su relación 
	con la deficiencia de glicógeno hepático e intracardíaco, lo cual produce en el feto una me- 
	nor resistencia para la labor ( 
	42:87) produciendo en la ma~oría de los casos 
	sufri- 
	miento fetal ( "7:944). 
	La mayoría de los autores han usado el peso como el más apropiado indicador del cre- 
	cimiento intrauterino, nosotros observamos que el peso puede indicar retardo del crecimie!!. 
	to intrauterino ya que se le encontró frecuentemente- asociado a deficiencia de la talla, 
	sin emb.ugo el peso por sí mismo no llegó a ser un buen indicador de rfesgo de muerte fe- 
	tal, a pesar de que la llayoría de los mortinatost!.lvieron peso p~gueño para edad gesta- 
	cional .. 
	--- 
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	Gramos 
	4,000 
	3,500 
	3,000 
	2,500 - 
	2,000 
	1,500 
	Se:nanas 
	- -- 
	- - ---- 
	Ilustración No 2 
	H~S_O_~ Prom~~__Se~~- Edad _g~~~cio~~" 
	Hospital RotJsevelt: 
	1982. * (- 5:1,53:23 ) 
	URUGUAY 
	() 
	ROOSEVELT 
	O /;'0 
	0.0 '"', . 
	e '//0::' 'o'ooo..o\~olGS.So. 
	//.. \ 
	': ROOSEVELT '- 
	/'" . """ ...a..." 
	. 
	-0- 
	Suecia * 
	IGSS *- 
	-.- 
	Solamente el Hospital RO'Jsevefl incluye motlinatos . 
	33 
	34 
	36 
	37 
	35 
	38 
	39 
	40 
	41 
	42 
	43 
	185 
	8AJO PESO AL NACER: ( Menos de 2,500 gramos) 
	La frecuencia de bajo peso al nacer en GU3temala, es de aproxima::lame;-¡te del 15"/" 
	al 20'/, de todos los nacimientos ( 26: 1 
	), nosotros encontramos una frecuencia si- 
	mecanismos mas importantes de la relaci6n causal existente entre las caractedsticas so- 
	cio-económicas y el crecimi61to fetal ( 42:85) , nuestros datos coincidieron en parte 
	con este concepto, ya que el 51i'<> d~ los niños que presentaron bajo peso al nacer tenían 
	enfennedades infe~ciosas, de las cuales las mas frecuentes fueron la Sífilis y toxoplas- 
	mosis.. Co:'! respecto al otro me::anismo ( malnutrición ), no se investigó en nuestro es- 
	palme:1te al retardo del crecimiento fetal y no a la premadurez ( 
	45:93 
	), en otro 
	estudio, Klaus encontr6 que un tercio de los ni ños con bajo peso al nacer tuvieron peso 
	ron prematuros y de ellos, aproximadamente un cuarto tuvieron peso pequeño para edad 
	gestacional y el resto a pesar de tener un peso me:1or de 2,500 gramos, fueron adecua- 
	dos e incluso grandes para edad gestacional. Esta diferencia -con los resultados de Le~ 
	tig Y Klein prob3blemente se deba a que las madres que estudiamos, consultaron al 
	Hospital RO':Jsevelt por parto prematuro mas que por disminuci6n de la altura uterina . 
	Se ha reportado también que el bajo peso al nacer al igual que el retardo del crecimiento 
	intrauterine y el peso pequeño para edad gestacional, producen sufrimiento fetal .. 
	( 7": 8"" 
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	Williams * 
	Benedetti *** 
	Klaus ** 
	Madre pequeña. 
	Vasculopatías . 
	Toxemia. 
	toxem ia .. 
	Tabaco .. 
	Genéticas . 
	Genéticas .. 
	Alcohol. 
	Incompatibilidad Rh. 
	Toxemia .. 
	An.)malías placentarias. 
	Malnulrición 
	Enfennedad Renal. 
	Infecciones 
	Embarazo múltiple .. 
	Infecciones .. 
	... Anemia .. 
	8a:lerias 
	Genéticas .. 
	Sífilis. 
	Tabaco y-Alcohol.. 
	Virales .. 
	Malnulrición .. 
	Ta~aco .. 
	An30ma1ías placentarias. 
	SífiliS. 
	Sífilis. 
	EmbaralO múltiple.. 
	Gepéticos .. 
	Factor Socio-económico. 
	* ( 67:174,943 ) ** ( 42: 69 - 71 
	)***(5:1 
	) = 
	Como se puede observar en la ilustración anterior, las enfermedades que se relacio- 
	cultural 
	Naeye reporta una disminución del 15 al 20¡'0 del peso óptimo del niño, en 
	un grupo de madres fumadoras ( 18:867). La ma!n!.!trJc¡én tampoco aparece en nuestros 
	resultados porque no fué evaluada en nuestro estudio, pero es bien probable que en el 
	~ ,.. 
	187 
	tipo de poblaci6n estudiada este factor cobre gran importancia, ya Que como ha sido de- 
	mostrado por L.echtig y colaboradores: la desnutrición materna disminuye la velocidad del 
	crecimiento fetal ( 4A:10 
	), OJn respecto a la infección, nosotros observamos que la 
	SíTilis se asoció significativamente a peso pequeño para edad gestacional, 5 veces mas 
	que el resto de enfennedades estudiadas. Benedetti reporta que el peso puede ser afec- 
	tado pJr diversos factores, extrínsecos o intrínsecos al feto ( 
	), los extr(ns~ 
	5: 1 
	cos tienen como consecuencia una disminución en el aporte de nutrientes y oxígeno al f! 
	to, dando como resultado niños pequeños para su edad gestacional. En los factores in- 
	tr(nsecos la causa es fetal, en este caso el aporte de nutrientes y oxígeno es normal, p! 
	damente los nutrientes o presenta una destrucción excesiva de los mismos. 
	En nuestro 
	caso las e:1fermedades asociadas 
	a peso pequeño para edad ge stacional correspondieron 
	en su mayoría a factores de tipo intrínseco (genético e infeccioso) y de las causas de 
	de tipo extrínseco la mas frecuente fué la toxemia. 
	ASOCIACION ENTRE MADUREZ FETAL Y PESO PEQUEÑO PARA EDAD: 
	Klaus reporta que los niños a término con peso pequeño para edad gestacional tienen 
	un 3"/0 de mortalidad perinatal, en cambio los niños prematuros aún con pesos adecuados 
	para edad gestacional tienen una mortalidad perinatal de -¡O/o ( 42:12 ), como sea, los 
	prematuros eutróficos tienen menos mortalidad que los prematuros hipo e hipertr6ficos 
	( 48:822 
	) . 
	Cu;mdo los pesos son adecuados! la mortalidad aumenta conforme aurn~ 
	ta el grado de premadurez y si estos dos factores se suman, la mortalidad aumenta signi- 
	ficativamente ( 5: 1 139:227 I 
	Los resultados de nuestro estudio en base 
	) . 
	a este respecto fueron sim¡ lares a los reportados anterionne;¡te: 
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	mientras Que el peso pequeño para edad gestacional asociado a premadurez aUmentó el 
	La JX'eiTIadurez aumentó el riesgo de muerte fetal 7 veces mas que el resto de edades al 
	189 
	tuvieron resultados similares ( 
	nHicativame:Jle el riesgo de muerte fetal. I en el Hospital de Clínicas de Uruguay Se DJ! 
	riesgo de muerte fetal 3 veces y asociado a edad a ténnino no aument6 ni disminuy6 Si~ 
	5: 1 
	l. 
	Por /0 tanto coincidimos con la literatura 
	. 
	oco fetal después de una contracción de Braxton Hick, ya que este 
	f 1(42.12-13) En nuestro es- 
	ludio el RCIU no fué detectado durante el peno pre-na 
	RCIU 
	no ex 
	licó la muerte de ninguno de nuestros casos estudiados, su 
	f I probableme¡¡te por su relación con e!!, 
	Sí1 
	portante que el peso por sr mismo y que sumados amb'Js factores aumentan considerable- 
	en el sentido de que la premadurez COmo factor coadyuvante en la mu"erte fetal es mas i!!J 
	mente el riesgo de muerte fetal. Debe recórdarse que estos resultados corresponden a 
	mortalidad perinatal, ya que en la mortalidad neonatal, el peso tiene tanta imp)rtancia 
	cemo la premadurez.. 
	- TALLA: 
	CIRCUNFERENCIA CEFALlCA : 
	retardo del crecimiento intrauterino ( 
	Este parametro se ve menos influenciado que el peso, pJr los factores que producen 
	5:1 
	), nosotros encontramos que la talla resultó 
	., 
	fál 
	" ot6 el riesgo de muer 
	II 
	La disminución de la circunferencia ce Ica aume - 
	que 
	rodu 
	te fetal. 
	ser mal indicador de riesgo de crecimiento intrauterino y mal indicador de riesgo de mue.!:.. 
	ASOCIACION DE TALLA CON PESO, PARA EDAD GESTACIONAL : 
	son altamente sensibles para medir el crecimiento intrauterino ( 
	El p.?so y la talla adecuados a la.. edad gestacional y/o el índice pando-estatural¡ 
	5: 1 
	), puede 
	Coo respecto a la circunferencia cefálica grande para edad gestaclona , 
	po 
	r hidrocefalia, secundaria a: trisomía 18" 
	Esta anomal ía aumentó el riesgo 
	ña y en el ca- 
	circunferencia cefálica nonna y peque, 
	, II fueron siempre, la cau 
	salud perinatal ( 
	considerarse CO:TJO Óptimo crecimiento aquel cuyo p:=so corresp::mda al mejor estado de 
	5:1 
	), 
	en nuestro estudio los casos con crecimiento lineal y p~ 
	por ser ambos, talla y peso, buenos indicadores del mismo. 
	so deficientes fueron clasificados CO:TJO fetos con retardo de crecimiento intrauterino, 
	¡¡dad y mortalidad perinatal ( 5: 1 
	tardo del crecimiento intrauterino tienen un gran valor pronÓStico en cuanto a la morbi-. 
	Las alteraciones del re- 
	RCIU ( retardo del crecimiento intrauterino) probableme:lte se deba a la dificultad en de 
	), la alta tasa de mortalidad perinatal que tiene el 
	sa de mu?rte del rWño.. 
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	CONCLUSIONES 
	1 - Lo.> datos antropométricos normales predominaron en los recién nacidos vivos y los 
	anormales predominaron en los mortinatos . 
	1.1 - LD s datos antropométricos que correspondieron con mas frecuencia a los morti 
	natos fueron: 
	- edades gestacionales anteriores o posteriores al ténnino. 
	- bajo peso al nacer y peso pequeño para edad gestacional . 
	- talla pequeña para edad gestacional . 
	- circunferencia craneana pequeña y / o grande para edad gestacional . 
	- asociaci6n de prema:lurez con peso adecuado o pequeño para edad gestaci~ 
	nal. 
	- asociación de talla adecuada con peso pequeño y talla pequerra con peso- 
	pequeño para edad gestacional . 
	1.2 - Lo.> datos antropométricos que predominaron en los recién nacidos vivos 
	fueron: 
	- edades a término. 
	- peso, talla y circunferencia craneana adecuadas para edad g-estacional. 
	- peso grande para edad gestacional. 
	- asociación de edad a término con pesos pequeños y/o adecuados para edad 
	gestacional. 
	tallas adecuadas con pesos adecuados y/o pequeños para edad gestacional. 
	- tallas pequeñas y grandes con pesos adecuados para edad gestacional . 
	191 
	1.3 - Datos :mlropJmétricoscon frecuencias similares en ambos grupos: 
	- sexos 
	- post-madurez 
	2 - Los datos antropJmétricos que disminuyeron sígnificativameOlle el riesgo de muerte 
	fetal fueron los normales y los datos antropométricos que aumentaron significati- 
	vameille el riesgo de muerte felal fueron los anormales. 
	2.1 
	Los datos que aume:Itaron significalivamenle el riesgo de muerte fetal fueron: 
	- edad pre-término con peso adecuado y/o pequeño para edad gestacional. 
	- talla pequeña con peso pequeño para edad gestacional. 
	- microcefalia y macrocefália. 
	2.2 Los datos que disminuyeron significalivame:Ite el riesgo de muerte fetal: 
	- edad a término mas peso adecuado para edad gestacional . 
	- talla adecuada mas peso adecuado para edad gestacional. 
	- circunferencia cefálica adecuada para edad gestacional . 
	2.3 Los datos antropJmétricos que rii aumentaron ni disminuyeton significativame~ 
	te el riesgo de muerte fetal fueron: 
	- talla adecuada con peso ;Jrande para edad gestacio:1al. 
	3 - Los datos antropométricos resultaron ser buenos indicadores de riesgo de muerte 
	fetal. 
	4 - Las enfermedades que con mayor frecuencia y severidad alteraron los datos antro- 
	pométricos fueron la Sífilis y las malformaciones congénitas del tubo neural .. 
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	CAPITULO 
	" EXAMEN MACROSCOPICO DE LA PLACENTA " 
	ASESOR 
	Dr. Julio Cabr~r¡. 
	---- 
	193 
	METODOLOGIA 
	EMPLEADA * 
	Ex~~~~Macros.9ópico : 
	1.- Anles del alumbramiento: el cordón umbilical se pinzaba hasta que dejaba de 
	pulsar .. 
	2.. - Después de alumbramiento: la placenta obtenida se colocaba en una bolsa de 
	plastico para su manejo.. Ca:la bolsa fué debidame;-¡te identificada .. 
	3.- Oe5pués del examen materno y del niño, las placenta fué examinada en la 
	me3a de necropsias .. 
	Técnicas -p"a~~~~ameil: 
	Cordón 
	Umbilical, 
	-- - - -- 
	-------- 
	a.- se observaron: _color, distribución de la gelatina de WhJ.rton, presencia de 
	nudos verdaderos y/o falsos, lesiones traumáticas, núme~o de vasos umbi- 
	I¡cales y el sitio de inserción" 
	b 4 - con una cinta métrica decimal rígida se midieron su longitud y diámetros 1 
	sumándole a la longitud los 10 cm que corresponden aproximadame;lte a la 
	porción del cordón que queda adherida al feto" 
	c ,,- se tomaron fragrnentos del cordón umbilical para su ulterior examen microscj 
	pico ~ 
	d ~ - se procedió a corlarlo en el extremo inmediato a su inserción. 
	----------------------- 
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	Mem--E~nas 
	Ovulares : 
	------ 
	a.- se observaron: integridad de las memb¡'anas, núrnel'o de bolsas (embarazos 
	múltiples) , color, presencia de meconio y posibles lesiones .. 
	b.. - se midió la distancia que hay desde el plato cOriónico hasta el borde inferior 
	del orificio de salida del recién nacido .. 
	e.. - se tomaron fragmentos de las lesiones presentes .. 
	d.. - se procedió a cortar las membranas siguiendo todo ell::orde de su inserción .. 
	Placenta: 
	--- 
	a..- sin me:nb..anas ovulares y sin cordón umbilical, la torta placentaria se lavó 
	y se exprimió con firmeza para eliminar el exceso de sangre acumulada.. 
	b..- se observaron: color, fonna, presencia de meconio, tipo de inserción del c~r 
	dón y de las membranas, integridad de los cotiledones maternos, presencia 
	de material fibrinoide y de posibles lesiones o masas anexas .. 
	c . - con una cinta métrica decimal rígida se midieron los diámetros mayor y menor 
	al igual que el espesor central. 
	d . - se pesó la torta placentaria con una balanza en gramos. 
	e.- el volumen placentario se obtuvo de la siguiente fonna: 
	a un cilindro medido en centímetros cúbicos se le llenó de agua hasta una ~ 
	nea basal previamente marcada, seguidamente se sumergió la placenta en el 
	cilindro,can lo cual el nivel del agua subió de la linea basal hasta un nuevo 
	nivel el cual fué el que determinó el volume'l de la placenta . 
	f . - seguidamente se procedió a cortar los cotiledones maternos en forma seriada 
	desde el plato basal hasta el plato coriónico y con una distancia entre cada 
	corte de aproximadamente 1 cm , 
	l';l~ 
	9 " 
	bién muestras par su ult~rior estudio . Todas las muestras fueron fijadas ~n 
	formol.. 
	Exam~n Microsc6pico: 
	de las Enfermedadeg que causlIron Muerte Fetlll", página núm~ro 409. 
	M~todos Estadísticos: 
	e ~n Fr~cLJencia relativa ( porcentaje). 
	----- 
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	PRESENTACION OE RESULTADOS 
	CUADRO No 2 
	In'ser~~~i.~~or~~~_Um bll i ea 1: 
	a un mortinato y a un recién nacido vivo. No se enconlró ninguna relación entre 
	CUADRO No 1 
	Las malformaciones congénitas fetales se presentaron en el 60/'o de ca- 
	sos de inserción central del cordón, el 50% d= casos de inserción paracentral, 
	el 52/'0 de casos de inserción paramarginal y el 20% de los casos de inserción 
	marginal. Puede observarse pues que la más alta frecuencia de malforma::iones 
	fetales se presentó en los casos de inserción central y su más baja frecuencia 
	en los casos de inserción marginal, sin embargo no se logró establecer relación 
	clara entre el sitio de inserción del cordón y las anomalías congénitas fetales . 
	( Gráfica No 1 A ). para las anomalías congénitas en mortinatos .. ' 
	--- 
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	La longitud promedio del cordón umbilical en cada edad fué bastante simi- 
	lar tanto en el grupo de moctinatos como ~n el de los recién nacidos vivos y en~. 
	bas grupos fué aumentando confonne aumentó la edad gestacional . 
	En las 28 
	semanas solamente hubo mortinatos y la longitud media de sus cordones fué de 35 
	centímetros, En':re las 31 y 32 sema1as tanto mortinalos como re;:¡én nacidos- 
	vivos tuvieron cordones con una longitud media de 30 cms, de la 33 a 34 sema- 
	/las solo hubo mo(tinatos y la longitud de sus cordones fué de 45 cms, ya par- 
	tir de la 41 semanas, la longitud aumentó en ambos grupos en más de 45 cms, 
	llegando hasta 80 cms, en el grupJ de mortinatos de 43 semanas. No se pudo 
	establecer ninguna relación clara entre la longitud del cordón umbilical y la muer 
	te fetal en útero.. (Gráfica No 3 ). 
	Los cordones con un diamétro medio de 0.5 a O.. 9 cms, solo se presenta- 
	ron en mortinatos: un mortinato prematuro y uno a término .. 
	Los cordones con diametro medio de 1 a 1.. 9 C¡TIS se distribuyeron en todas las 
	edades gestacionales del grupo de mortinatos (63 casos) alcanzando su mayor f~ 
	cuencia en las edades de 39 a 40 semalas (25 casos) , en el grupo de recién 
	nacidos vivos todos los cordones tuvieron este diametro ( 70 casos) y también 
	en este grupo la mayor frecuencia de ca60S se presentaron entre las 39 y 40 s~ 
	manas (41 casos) y el resto de los casos serJistribuyeron entre las edades pró- 
	ximas a estas" El diametro mayor de 2 cm solo se presentó en 3 mortinatos 
	de 39 a 4 O semanas y uno de 28 s~rnanas .. 
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	203 
	De los 140 casos estudiados solamente hubo 19 <l4"¡,,) que presentaron 
	algún tipo de circulares del cordón, de los cuajes 14 corresp:mdieron a rnOltina- 
	tos y 5 a recién nacidos vivos. 
	El resto de los casos: 56 mortinatos y 65 ~ 
	cién nacidos vivos no presentaron ningún tipo de circulares. A pesar de la alta 
	frecuencia de mortinatos en relaci6n a los recién nacidos vivos, en ninguno de 
	ellos las circulares del cordón provocaron la muerte del feto ( CUJdro No 4 ). 
	llama la atención que los cordones con una longitud mas bien corta de30 
	a 39 cms fueron los que con ma:(or frecuencia presentaron ci~culares: 32"/0 de los 
	59 c~s (l6¡'o) , de 20 a 29 cms (11"/0) y finalmente los cordones que tuvieron 
	mayor longitud, de 60 a 89 cms, solo presentaron circulares en el S"/c de los cil 
	50S. Se observa pues, que la longitud del cordón no tuvo una relación directa- 
	mente proporcional al número de circulares ( Cuadro No 5 ). 
	CaJe mencionar que de los 19 casos encontrados, 16 (84¡'o) corresp:)Ildieron 
	a circulares al cuello (7 d~ elJos fueron clasificados como apretadas y 9 como 
	110 apretadas) , en dos casos (10'M correspondieron al pié y en uno (5¡'o) a la rr.!..a 
	no, lodos ellos fueron clasificados como no apretados. 
	La~ circulares del cordón a p~sar de no haber sido la causa direct? en 
	ninguno de los casos, sí aumentaron sjgnificativamente el riesgo de muerte fetal 
	3 V2ces más en relación al resto de los casos. Este riesgo fué 6 veces mayor 
	--. 
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	CUAD RO No 4 
	CUADRO No 5 
	CUADRO No 6 
	205 
	en aquellos cordones cuya longilud fué de 40 a49 crns mientras que los cordones 
	que tuvieron una longitud malor o menor a esta, no aumentaron ni disminuyeron 
	significativamellle por sí solos el riesgo de muerte fetal (Cuadro No 6 ) . 
	número de casos con circulares, se observó que la mayoriá de circulares se pr~ 
	sentaron en edades gestacionales a ténnino, incluyendo cordones de diferentes 
	longitudes.. Este resultado se presentó tanto en los mortinatos como 2n los re- 
	cién nacidos vivos lo cual es b~stante sugestivo de que fué la edad gestacional 
	más que la longitud del cordón la que se asoció a la presencia de circulares .. 
	En el grupo de mortinatos se presentaron 8 CJSOS de circulares en cordones de 
	diferentes longitudes (desd~ 20 cms, hasta 70 cms, ) ~ntre las edades de 39 
	a 40 semaflas, en las edades d.= 37 a 38 se:nanas se presentaron solame;lle 2 
	casos de cordones de 40 y 50 cms, de longitud, mientras que el resto se dist~ 
	cms, y un caso de 43 sema1as con un cordón de 80 cms, 
	Este último tuvo la 
	mayor longitud encontrada.. ( Gráfica No 4 A ) .. 
	En el grupo de recién nací- 
	dos vivos como ya se mencionó, la mayoría de casos también se presentaron en- 
	tre las 39 él 40 semanas de eelad ge5tac¡onal: 3 cordones cuyas 10llgitudes o~ 
	cilaban entre 30 y 60 cms I un cordón de 40 cms y un cordón de 35 cms 
	( Gráfica No 4 B ). 
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	Co~ de la~lacenta y s~~~ne~~ 
	El color más frecuente que se presentó en el cordón umbilical fué el blanco 
	( color normal) , tanto en mortinatos I 62O¡~ , como en recién nacidos vivos I 96'101 
	con un marcado predominio de los recién nacidos vivos sobre los mortinatos . 
	El color verde o teñido pJr meconio también se presenló en las placentas de ambos 
	grupos I siendo más frecuente en el grupo de mortinatos (130M que en los recién 
	nacidos vivos (4°/,,) , el resto de colores encontrados solo se presentaron en el 
	grupo de morlinatos y fueron los siguientes:- 
	aspecto mac~rado 21 o¡~, h~orrá~ 
	-<:0 3'10 I Y color amarillo ( meconio presente) 1"/... 
	El color de las membranas ovulares resultó ser normal en la mayoría d~ los 
	casos, con predominio de los retién nacidos vivos (96°/0) sobre los mortinatos 
	(74/'0) , las memb;ranas verdes o teñidas por meconio se encontraron con frecuen- 
	cias similares en amb'Js grupos, 12,,/0 en los mortinatos y ,9,,/0 en los recién naci- 
	dos G Las membranas amarillas solamente se presentaron en las membranas de los 
	mortinatos <14'1.) . 
	Re<;pecto al color de la torta placentaria se encontró una considerable dis- 
	minución en la frecuencia del color normal en el grupo de mortinatos , ya que solo 
	se presentó en el 40,,/0 d,~ los casos, mientras que en el grupC) de recién nacid?s ~ 
	vos la frecuencia de dicho color fué del 100/'0. Lo:> colores anormales solo se 
	presentaron en el grupo de mortinatos: pa1ido 39,,/0, y verde 4r¡0 { CU3dro No 7 >. 
	El color verde en el cordón umbilical aumentó significativamente el riesgo 
	de la muerte fetal 3 veces más que cuando no se presentó y el color normal di smi- 
	nuyó significativamente el riesgo de muerte fetal 13 veces más que los otros colo- 
	res~ El color normal de las membranas también presentó una disminución del ries- 
	go de muerte fetal, 8 veces más que el resto de colores. ( CU.1dro No g ) . 


	page 114
	Titles
	208 
	209 
	CUADRO No 7 
	en relación a los mortinatos (34%), mientras que la redonda p:>r el contrario pre- 
	dominó en el grupo de mortinatos (34"/0) en relación a los recién nacidos vivos con 
	28"/".. Otras forma:; más irregulares predominaron marcadamei1~e en el grupo de los 
	morlinatos, estas fueron: la bilobata y la multílobata con 10"/0 c3da una, en rela- 
	ción al grupo de recién nacidos vivos en quienes se presentó la bilobata en el 6'10 
	y la multilobata en el 30;0 , tambrén predominó en mortinatos la forma triangular 
	(7,/.) en relací6n a los vivos (1,/,) . 
	La forma marginata parcial se presentó con 
	igual frecuencia en ambos grupos (3%) . 
	La única forma ~ue se presentó solo en 
	recielÍ nacidos fué la marginata total (3°/0> y la única fonna que se presentó en los 
	rnortinatos fué la circunvalata total ( un solo caso) . El único caso en el que la 
	forma de la placenta provocó la muerte del feto fué en el de la circunvalata total. 
	CUADRO No g 
	(Cu3dro No 9 ). 
	~J!uer.!.ci~ que tuvo ~ forma placentaria en-!~iesJLo de ~ert_~!~tal: 
	La única asociación estad(sticamente significativa que se estableci6 fué 
	en el caso de la placenta aval, la cual disminuyó el riesgo de muerte fetal 6 v¿- 
	ces más que las otras formas placentarias, las demás formas aunque predomina- 
	ron casi todas en el grupo de mortinatos , no aumentaron ni disminuyeron signi- 
	ficativamente el riesgo de muerte fetal ( Cu",dro No 1 O ). 
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	Pe~~~~~~entario~~~~'!Ja Ed~_g~ta~onal: 
	Los pesos placentarios medios ta1LO de rnortinatos como de recién nacidos 
	fueron aumentando conforme la edad gestacional aumentó, sin embdrgo los pesos 
	de las placentas de los mortinatos fueron más bajos que los de las placentas de 
	los reciétl nacidos vivos en casi todas las edades gestacionales excepto en las' 
	39 a 40 semanas en las que coincidieron con un peso medio de 350 a 400 g. 
	a partir de esta edad los peso placentarios de los mortinatos fueron mayores a la 
	del grupo de recién nacidos vivos, siendo asr qU2 en las edades de 41 a 42 se- 
	manas , el peso medio placentario de los mortinatos se mantuvo en 350 g. a 
	4009" Y el de los recién oaci,dos bajó a 325 g. Y en la5~dadés de 43 Sema- 
	nas el peso :nedio de los mortinatos alcanzó 475 g. mientras que en los recién 
	nacidos vivos fué de 375 g. 
	Lo contrario sucedió como ya se mencionó a!!. 
	teriormente, en todas las edades gestacionales inferiores a las 39 semanas, ya 
	que en /05 mortinatos comprendidos en las edades de 28 a 38 semanas, los p! 
	sos placentarios osci laron entre los 200 y 300 g, siendo éstos más bajos que 
	en los recién nacidos vivos de 31 a 38 s~marI3S, cuyos pes.os placentarios oscJ. 
	laron entre los 35 y 400 9. ( Gráfica No 5 A ). 
	El peso placentario en ge- 
	neral coincidió con la relación que mantuvo el peso corporal total entre ambos 9'2:' 
	pJS, ya que los pesos corporales de los mortinatos se mantuvieron por debajo de 
	los pesos corpJrales del grupo de recién nacidos vivos, en todas las edades g~s 
	tacionales,hasta la 41 sema1a, apllrlir de la cual la relación se invirtió como se 
	observa en la Gráfica núme:"o 5 B. 
	No nos fué posible establecer relaciones e~ 
	tadrsticas entre el peso fetal y el peso placentario porcarecer de una labIa de p~ 
	50S placentarios normales para cada edad gestacional en nuestro medio .. 
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	t-- . 
	Llama la atención que mientras más jóvenes fueron las madres, más favor~ 
	cido se vi6 el peso placentario pero solo en el segundo trimestre del embJrazo ya 
	que al llegar a[ tercer trimestre, la relación (respecto a la edad materna 1. se ~ 
	virtió, observandose que mientras mayor edad tuvieron las madres, más favoreci- 
	d) se vió el peso placentario . 
	Para las edades gestacionales de 31 a 37 se- 
	manas, los pesos p[acentarios fueron los siguientes: en madres de 15 a 19 años 
	4009. , en ma:ires de 20 a 29 años: 325 g, Y en madres de 30 a 39 años: 
	225 g, observandose pues comq el peso placenlario fué disminuyendo conforme 
	[a edad materna aumentó. 
	Para [as edades gestaciona[es mayores de 37 s~ 
	manas, los pesos p[acentarios fueron los siguientes: en madres de 40 años y más 
	400 g, en madres de 30 a 39 años: 390 g, en madres de 20 a 29 años: oscil~ 
	ron entre 350 y 400_9, Y en las madres más j6venes de 15 a 19 años: 325 g, 
	En ,~stos casos se observa que el peso placentario disminuyó confonne la edad m~ 
	terna disminuyó. 
	OtrQ~ resultado que llama' la atención fue" que en la 37 sema1a de ges- 
	tación 
	todos los pesos placenlarios de todo~ los grupos eláreos de las madres 
	coincidieron en los 350 gramos aprosimadamenle ( Gráfica No 6 ). 
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	215 
	En los pesos placentarios de los mortinatos se obtuvieron diferentes resu!. 
	tados a los de los recién nacidos vivos ( gráfica anterior).. En este caso los 
	pesos placentarios mayores durante el segundo trimestre del embarazo correspan- 
	dieron a las madres de mediana edad y los pesos más bajos a las madres más jó- 
	venes, observándose que entre las 28 y 37 semanas de edad gestacional el pe- 
	so placentario en madres de 20 a 29 años osciló entre los 200 9" Y los 350 g. 
	en las madres de 30 a 45 años los pesos oscilaron entre los 200 y 300 9. Y 
	pJr último en las madres jóvenes. de 15 a-19 años los pesos oscilaron entre los 
	aumentaron hasta alcanzar 375 g, aproximadame;lte, el cual se mantuvo desde 
	la 39 hasta la 42 sema,a de emb3razo ( Gráfica No 7 ). 
	Debe tomarse en cuenta que el peso placentario en los mortinatos cuya edad 
	gestacional fué menor a las 37 semanas, pudo estar influ(do por la enfermedad 
	responsable de la muerte fetal, mientrasque la mayoría de mortinatos que llegaron 
	al término del embarazo fueron sanos y fallecieron a causa de accidentes del parto 
	lo cual explica el aumento de su peso placentario . 
	43 
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	semanas .. 
	Relaci ón entre el peso placentario y la paridad materna: 
	El único caso en el que las madres de mortinatos tuvieron un peso placentario 
	mayor al de madres de recien nacidos vivos fué en las primigeslas ya que en los de- 
	mas casos la relación se invirtió.. En las madres de recién nacidos vivos hubo un 
	evidente aumento del peso placentario conforme la paridad materna aumentó / obs!r- 
	vándose que en las primigestas e' peso fué de 325 g.. I en las multíparas de 350 
	~.. yen las grandes multíparas de 350 g" 
	En las madres de mortinatos también 
	correspondió a las grandes muJtíparas el peso placentario medio mas alto (347 9 ) 
	pero difirió de las madres de recién nacidos vivos en el hecho de que el peso no 
	aumentó con la paridad. 
	( Gráfica No 8 ). 
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	El r"dlce placentario menor de 0.10 (pequeño) fu~ el menos frecuente, 
	I"dices placenta-feto seqún la edad qestacional : 
	A pesar de que los pesos placentarios fueron menores en los mortinatos que 
	en los recién nacidos vivos, los índice! placenta-feto fueron iguales y/o más gr<!!] 
	entre 105 fetos a t~rmino predomln6 en los mortinatos (15"/0> en relac16n a los re- 
	des en los mortinato5 , probablemente debido a que el peso corporal de éstos últi- 
	ci~ nacidos (13"(.) . 
	Los rndice. pl.centarios de 0.10 a 0"18 (nol111.le.) 
	mas también fué menor al de los recién nacidos, lo CfJe haría que su peso corporal 
	se acercara mas a su peso placentario , también pudo deberse a los cambios pla 
	centarios que ocurren con la maceración .. El índice placenta - feto más grande 
	al igual que entre los fetos atérmino en quienes fué más frecuente entre los re- 
	que se encontró fué de 1/5 y correspondi6 al grtipo de mortinatos de 28 sema- 
	- ciEn n.cidos (84'(.) que entre los mortínatos (75"(.) " 
	El (ndice placentario m_a 
	nas , a los grupos tnato de mortinatos como de recién nacidos vivos de 31 a 32 
	semanas y al grupo de recién natidos vivos de 43 semanas. A este le siguió el 
	índice de 1/6 que solamente se presentó en mortinatos de 29 a 30 semanas de 
	de en fetos 8 término aunque en prematuros puede ser considerado como normal. 
	33 a 34 semanas y de 43 semans . 
	A partir de las 34 semans los índices di~ . 
	minuyeron a 1/7 que en el grupo de mortinatos se mantuvo desde la 35 semana 
	-( Cuadro No 11 )" 
	hasta la 40 semanas, mientras que en los recién nacidos vivos disminuyó has- 
	CUADRO No 11 
	ta 1/8 en la 35 semanas, aumentó a 1/7 en las 37 semanas Y volvl6 a 1/8 
	en las 39 a 42 semanas, en esta última edad coincidió con el grupo de morti- 
	natos de 42 semanas que también presentó un índice de 1/8 . Llama la atel.!.. 
	ción que además de las edades pre-término , el índice placenta-feto aumentó 
	en las edades post-téntlino de ambos grupos" 
	(Gráfica No 9 
	). 
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	Anomalías placentarias Que causaron muerte fetal: 
	Las anomalías placentarias explicaron el 3//0 ( 26 casos) de todas las muer. 
	tes fetales estudiadas incluyendo accidentes del crod6n. La anomalía mas fre- 
	cuente fué la insuficiencia placentaria con 12 casos ( 11/0) de los cuales, 8 
	correspondieron a ¡madres con sífilis y los 4:a505 restantes correspondieron a 1 
	madre con pre-eclampsia, un embarazo prolongado, un caso de paludismo y uno 
	de Q,agas . 
	A esta anomalía le sigui6 en frecuencia el abruptio placentae con 
	5 casos ( l/O ) de los cuales 3 casos correspondieron a madres normales, 1 ma- 
	dre con toxoplasmosis Y 1 madre con hipettensión arterial .. También se prese!}. 
	taron 5 casoS de procidencia de cordón ( 7% ) , de los cuales, 4 correspondie- 
	ron a madres nonnales y 1 a una madre con toxoplasmosis . 
	El resto de ~omalías placentarias se presentaron en un solo caso (1..5%) 
	cada una y fueron los siguientes: placenta circunvalata total ( madre con diag- 
	nóstico indetenninado ) , placenta previa, transfusión gemelo a gemelo y pt'oc~ 
	bita de cDrd6n (todas correspondieron a madres nonnales ). 
	Las anomalías placentarias que causaron muerte fetal antepartf) fueron tQ. 
	das las causas de insuficiencia placentaria, placenta circunvalata total, y la 
	lransfución de gemelo a gemelo ( comunicación arteria - vena) . 
	Las anomalías placentarias que causaron muerte fetal intraparto fueron: 
	abruptio placentae, procidencia de cordón y placenta previa. 
	En el resto de las causas de muerte fetal, 63°10 (44 casos) , la placen 
	ta no intervino en la muerte del feto.. ( Cuadro No 12 ). 
	--1 
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	CUADRO No 12 
	* Placentas que causaron muerte fetal ante parto .. 
	- 
	223 
	Al excluir el cordón umbiJical como causa de muerte fetal se encontr6 
	que la placenta por sí misma caus6 el 28i'" de las muertes fetales independien- 
	temenle de si ocurrieron antes o durante el parto, mienlras que el cord6n umbi- 
	lical por si mismo fué responsable del 9O¡o de todas las muertes fetales . 
	( Cuadro No 13 A ). 
	Muerte fetal Anteparto: 
	Las anomalías placentarias provocaron la muerte fetal antes del parto en 
	13 casos (37'/0 de 35 muertos ante parto ) , el cordón umbilical provocó una 
	muerte ante parto (3O¡o) en un caso de procúbito de cordón ocurrido 15 días a- 
	proximadamente antes de la expulsión fetal¡ 
	El cordón se encontró comprimido 
	entre la cabeza fetal y la pelvis materna, con las membranas ovulares enteras. 
	El resto de muertes anteparto (YJO¡o) obedecieron a otras causas no placenla- 
	,¡as. ( Cuadro No 13 8 ). 
	Muerte felal Int,aparto: 
	Las anomalías placentarias causaron la muerte fetal. intraparto en 6 ca- 
	50S (1//0 de 35 mortinatos intraparto ) con similar frecuencia el cord6n um- 
	bilical causó muerte fetal en 5 casos ( 14% ) Y por último el re~o de muertes 
	intraparto 690;0 obedecieron a otras causas no placentarias. ( Cuadro No 13C) 
	-- 
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	CUADRD No 13 
	13A 
	MUERTE FETAL ANTEPARTO 
	13B 
	MUERTE FETAL INTRAPARTO 
	13C 
	-~ 
	225 
	cien nacidos vivos presentaron algún tipo de lesión macroscópica , las lesiones 
	más frecuentes entre los recién nacidos vivos fueron la congestión 4110 y la prEl. 
	sencia de material fibrinoide 18"/" en relaci6n a 26"/0 y 1 T/o que presentaron los 
	mortinatos respectivamente .. 
	El resto de las lesiones encontradas, todas anQ!' 
	males, fueron más frecuentes entre los mortinatos que entre los recién nacidos 
	vivos: ¡nfartos antiguos ( 29"/" en mortinatos y 13"/0 en vivos) , palidez ( 2410 
	en mortinatos y 6"/0 en vivos) , e infartos recientes ( 21,,/0 en mortinatos y 1410 
	en vivos) , a estas lesiones le.g siguieron en frecuencia: la ruptura de cotile- 
	dones con 14"/0 en mortinatos y 4% en vivos, hematoma marginal con 13"/0 en ..!!lar 
	t1natos y 4"/" en vivos, hematoma central con Tlo en mortinatos y 3"10 en vivos y 
	finalmente las lesiones que se presentaron con menor frecuencia fueron la des- 
	trucci6n de cotiledones y quistes 31" cada una en mortinatos y 3,,/0 en vivos .. 
	Las placentas nonnales predominaron en los recién nacidos vivos (301" ) respef. 
	to a los mortinatos ( 17'/. ) . 
	( cuadro No 14 ). 
	Las únicas lesbnes que-aumentaron significativamente el riesgo de mue.r 
	te fetal en relación a las placentas nonnales fueron: infarto s antiguos ( 3 ve- 
	aumentaron ni disminuyeron significativamente el riesgo de muerte fetal. 
	( Cuadro No 15 ). 
	----- 
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	229 
	Las enfennedades que aumentaron significativamente el riesgo de tener le- 
	siones placentarias en relación a los casos normales fueron: la enfermedad de ~ 
	gas que tuvo 13 veces más riesgo de tener destrucci6n de cotiledones en relación 
	a los casos normales, tuvo también 16 y 13 veces más riesgo de tener infartos <!! 
	tiguos y recientes respeclivamente . 
	La rubeola tuvo 16 y 13 veces más riesgo 
	de tener infartos antiguos y recientes que los casoS normales, la toxoplasmosis t!!. 
	va 13 veces más riesgo de tener infartos recientes, la sífilis tuvo 34 veces más 
	riesgo de tener palidez y la pre-eclampsia tuvo 26 veces más riesgo de tener in- 
	fartos recientes que los casos normales ( Cuadro No 17 
	>. 
	Hubo lesiones qJ e no fueron procesadas estad(sticamente por no haberse pr~ 
	sentado en los casos control, sin embargo pueden asociarse clínicamente a ciertas 
	enfermedades. 
	En los 5 casos de abruptio placentae se presentaron hematomas 
	marginales y en 2 casos hubo destrucción de los cotiledones en el lugar en donde 
	se encontró el coágulo retroplacentario sugiriendo que el desprendimiento había 0- 
	currido varios di as antes del parto. La enfenredad de Chagas ( 3 casos) presen- 
	to'" en uno de sus casos: quistes llenos de material necrótico y purulento localizado 
	entre los cotiledones aunque no fué posible aislar el microorganismo, pero sí pre- 
	sentaron signos de infección reciente. Hubo también un caso de paludismo que 
	presentó quistes llenos de un líquido claro amarillo y lesiones con engrosamiento 
	de las membranas ovulares y por último el caso de placenta circunvalata que tuvo 
	una cantidad exagerada de material fibrinoide intervellositario y un anillo parac~ 
	tral de material hialino que abarcó todo el espesor de la torta placertaría con una 
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	Las lesiones que no se asociaron ni clírlica ni estadísticamente a ninguna 
	CUADRO No 17 
	amplia zona infartada ( Cuadro No 18 ). 
	cal impidiendo un vaciamiento adecuado. 
	El material fibrinoide que también fué 
	enfermedad fueron: 
	La congesti6n que fu~ mas frecuente en las placentas de 
	recién nacidos vivos y que pudo deberse a un pinzado prematuro de! cordón umbilL 
	renda e incluso de acretismo y por último las cavernas que se presentaron en una 
	placenta de toxoplasmosis y en una de un recién nacido vivo normal. 
	CUADRO No E 
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	DISCUSION DE RESULTADOS 
	d¡{¡netros pequeños (menos de 1 cm, ) y grandes (más de 2 cms, ) solamente se 
	GtNERALlDADES: 
	En la mayoría de casos de enfennedad perinatal la placenta y sus anexos 
	ños , mientras que los diámetros grandes podrían deberse al edema de cordón se- 
	cundario a premadurez y/o maceraci6n .. 
	son normales, por lo Que se ha recomendado su examen completo "en las siguien- 
	les circun~tancias : 
	17: 179 
	) * 
	1 . - Embarazo Mu1ti pie. 
	2 .. - Embarazo de alto riesgo .. 
	3. - enfennedades no usuales en el embarazo. 
	4. - Tratamientos realizados durante el embarazo. 
	7 . - Todos los casos de muerte perinatal * . 
	CORDON 
	UMBllICAL: 
	Circulares del cordón: 
	Walker y Pye en 1960 ( 
	67: 573 
	) encontraron que el 1 '/0 de 
	La longitud promedio de los cordones umbilicales fué similar entre los mor- 
	Lonqitud v diámetros del cordón umbilical: 
	tinatos (45.6 cms, ) y los recién nacidos vivos (45~ 9.crns, ) coinCidiendo ~ 
	cuello, ID% al pié y So/o a la mano. 
	Las circulares fueron observadas con ma- 
	tos resultados con los descritos por Pritchard ( A7: 573 
	) quien considera que 
	rectos de la muerte fetal coincidiendo esto con Gompel ( 
	23: 443 
	) Quien 
	unos 50 cms, y su espesor de 1.5 cms, en nuestro estudio ei diámetro promedio 
	afimla que el rol patológico de las circulares es mínimo y que en muy pocos ca- 
	estuvo comprendido entre 1 y 1.9 cms, y llamó la atencion el hecho de que los 
	sos se les ha demostrado como causas de muerte fetal. 
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	Meconio en el cordón: 
	Se encontró meconio reciente en el 13"/0 de las placentas de mortinatos y en 
	el 4./~ de las placentas de recién nacidos vivos, éstos resultados fueron más bajos 
	que los encontrados por Monzón ( 
	) en el estudio dellGSS I quien 
	53: 43 
	encontro un 20.31, . 
	A pesar de que nuestros resultados fueron más bajos, se 
	encontr6 Que la presencia de meconio reciente en el cordón umbilical aumentó 3 
	veces más el riesgo de muerte fetal en relación a los cordones en donde no se p~ 
	sent6 el meconio. 
	Inserción del cordón: 
	Los sitios de inserción más frecuentes fueron el paracentral y el paramarql 
	nal , lo cual coincide con los resultados obtenidos por Monzón en ellGSS en 
	1982 ( 
	53: 22 
	) . 
	No se pudo establecer ninguna relación est(dis- 
	ti.camente significativa entre la inserción del cordón y la muerte fetal.. 
	La inserción excéntrica del cordón umbilical ha sido reportada como caLlsan. 
	-te de nutrición inadecuada e insuficiente del feto, lo cual causa una disminución.. 
	235 
	del peso del mismo 
	( 53: 47, hh: 21 
	~ en nuestro estudio no se encontr6 
	pequeños baj6 progresivamente conforme la inserción del cord6n se alej6 más del 
	centro de la placenta .. 
	Tampoco se encontr6 ninguna relaci6n estadísticamente 
	significativa entre las anomalías congénitas y la inserción del cord6n umbilical, 
	ya que el porcentaje de las anomalías congénitasfué disminuyendo confol111e la iQ... 
	serción del cordón se alejaba del.centro .. 
	LA 
	PLACENTA : 
	Formas de la placenta: 
	Normalmente es discoidal y se subdivide en oval, redonda, y triangular 
	23: 397 
	) , en 
	un estudio realizado en el 1.. G.. S.. S.. * la forma que 
	53: 40 
	) ,Laga 
	qul<1r ( 
	43: 24 - 32 
	) , Potter reporta que las formas más frecuentes son 
	ma de placenta madura puede ser bizarra.. En nuestro estudio encontramos que la 
	fonna placentaria más frecuente fué la discoidal oval, tanto en mortinatos como 
	en los recién nacidos vivos, predominando en estos últimos .. 
	* I.C.S. S. 
	Instituto Guatemalteco. de Seguridad Social.. 
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	Nuestros resultados coincidieron con el estudio del '. G. S. S. y djfirieron del r~s 
	to de los estudios que reportan otras fomlas tanto en Guatemala como en otros 111- 
	gares. 
	Respecto a las formas anormales, 5chwarcIl reporta una incidencia de 9"1~ 
	me aument6 la paridad materna ( 
	53: 47 
	). Otro autor ( 
	75: h9 
	76: 479 
	) en nuestro estudio se encontró que el 24,,/0 d~ las placentas 
	Nuestros rEl.. 
	de mortinatos tenían formas anonnales en relación al 15/" de placentas de forma 
	310nnal Que se presentaron en los reciéri acidos vivos, A pesar de que las for- 
	de mortinatos como en el de recién nacidos, los pesos medios placentarios mayo- 
	mas anonnales predominaron en el grupo de mortinatos, dichas formas no llegaron 
	res correspondieron a una paridad de 6 gestas en adelante .. 
	a aumentar el riesgo de muerte fetal en relación a las fonnas de placenta normales. 
	La única forma Que se asoció significativamente al pronóstico fetal fué 'la oval, 
	la cual disminuyó 6 veces más el riesgo de muerte fetal en relación a las demás 
	fonnas de placenta .. 
	Las anomalías en la forma de la placenta tienen un marcado y desfavorable 
	la madre, mejor peso tiene la placenta ( 
	75: "9 
	'efecto en la nutrición fetla y algunas anomalí¡;\s no conllevan mayor riesgo excepto 
	por producir un parto más prolongado o un poco más sangrado durante el mismo .. 
	Peso de las Placentas: 
	( en el estudio del'. G. S. S. no se tom6 en cuenta la edad de embarazo) . 
	El peso placentario aumenta rapidamente hasta la 37 semana gestacional 
	Nuestros resultados se resumen de la siguiente manera: 
	Las edades maternas más 
	y de ésta a la 41 semanas, se mantiene y a partir de la 42 semana aproximadarne..!] 
	te empieza a decrecer ( 5: 1 , 83: 70 7, 53: 23, ~ 7: 121 ) este hecho se ca rt:Q 
	boró en nuestro estudio ya Que la relación entre el peso placentario estudiado y 
	la edad gestacional presentó el mismo curso Que en los estudios ya mencionados. 
	esto se encontró también en el grupo de mortinatos Que a pesar de haber manteni- 
	do sus pesos placentarios por debajo de los pesos piacentarios de ¡os recién na- 
	semanas yal pasar de esta edad de embarazo I el peso placentario mejoró coforme 
	cidos vivos, siempre aumentó confomTe la edad gestacional aumentaba. 
	aumentó la edad de las madres" . 


	page 129
	Titles
	.. 
	238 
	2~ 
	ce fetal hubo, en este caso 1/7 I el cual se asoció sign¡f¡cativamente a edad 
	gestacional a ténnino, sin embargo, ambos índices fetales tanto los encontrados 
	en edades pre-término como los de edades a ténnino son m610res que los report~ 
	dos por la literatura. 
	El índice fetal promedio para la edad gestaci mal de 39 
	a 40 semanas, fué de 1/8 (cuadro No 111) pero al sumario con los índices de 
	sevelt. 
	Respecto al grupo de mortinatos encontramos lo contrario: a mroor edad 
	gestacional, menor índice fetal y a mayor edad gestaci cnal mayor índice fetal , 
	estos índices se asociaron significativamente a las edades pre-t~tTTl¡no y a tennl 
	no con 1/7 y 1/7 respectivamente. Esta relación inversa de los índices pla- 
	centarios en los mortinatos podría explicarse por lo siguiente: en el prematuro su 
	condición patologica fué tan severa que disminuyó tanto el peso cor paral del niño 
	como el peso de su placenta, dando como resultado un índice fetal muy bajo para 
	el grado de madurez fetal. 
	En el niño a término la condición patol6gica influy6 
	Se ha reportado un índice fetal normal de aproximadamente 1/7 para las 
	más en el peso corporal del feto, reduciendolo y acercándolo más al peso de su 
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	40 
	muertos entre 8 y 15 dias antes del parto, las cuasas son de origen placentario en 
	En nuestro estudio las anomalías placentarias explicaron el 3T/o de todas 
	las muertes fetales estudiadas, siendo la anomalía más frecuente la insuficiencia 
	de embarazo y de 0.13 para la 42 semana 'gestacional . 
	En nuestro estudio se en 
	La única anomalía que produjo muerte del feto como caU5a básica y directa fué la 
	placenta circunvalata total que produjo insuficiencia placentaria severa por su fqr 
	En el cuadro número IV se describen las lesiones encontradas en un estu- 
	dio realizado por Gompel ( 
	23: 430 
	) y efectuado en 95 mortínatos y 354 
	por la pérdida aguda del peso corporal fetal que ocurre sin disminución det" peso 
	recién nacidos vivos. 
	Los resultados de este estudio se comparan con los resll! 
	I placentario. 
	tados del nuestro, observandose que nuestros datos coincidieron tanto en las fre- 
	recién nacidos vivos. 
	dentes del cordón la explican en un 20,,/0 de los casos y el resto de causas inclu- 
	cuencia de ¡nfartos y material fibrinoide que reduce la masa placentaria efectiva y 
	yen factores placentarios no demostrables, causas varias e indeterminadas~ 
	afecta la superficie vellositaria ( 
	43: 25 
	) , en nuestro ~studio se en- 
	23 : 430 
	). En nuestro estudio la placenta fué la causa de muerte fe- 
	La anomalía más común en el hombre es la ausencia de una arteria umbilical, 
	Las causas placentarias de muerte fetal son más frecuentes mientras más 
	( 33: 150 
	) nosotros no encontramos ningún caso de arteria umbilical única. 
	lejos del Jl1rto ocurra la muerte fetal, en los fetos fallecidos 15 días o más antes 
	Monz6n ( 
	53: 21 
	) reporta que la lesión más frecuente que se encontr6 fué 
	del parto, la causa es de origen placentario en el 50,,/0 de los casos, en los feto s 
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	la congestión, en nuestro estudio también fué la que tuvo mayor frecuencia eoel 
	grupo de recién nacidos vivos, pero no tiene mayor importancia clínica ya Qle por 
	lo 'regular se debe al pinzamiento prematuro del cordón que no permite el vaciami~ 
	secuencia de un problema pre-existente que requiere la extracción manual de pla- 
	to de la sangre placentaria hacia el feto. 
	cenla produciendo la ruptura de los cotiledones . 
	Respecto a la palidez, Patter reporta que se debe al aumento de tamaño de 
	las vellosidades en relación a la escasa cantidad de sangre en los capilares. 
	Gompel reporta que los ¡nfartos agudos y crónicos y los hematomas centrales y m2.r 
	ginales se asocian signíficativamenle a muerte fetal ( 
	23 : 406 
	) , otro illl 
	nado en que los ¡nfartos generalmente no causa n muerte fetal ( 66: 29 
	) los 
	tor reporta que los infartos antiguos son benignos y que no influyen en el de sarro- 
	- 110 fetal ( 
	7f,: 4S2 
	). Potter está de acuerdo con el autor antes menci..Q 
	resultados obtenidos en nuestro estudio coinciden con Gompel ya que se encontró 
	que los infart.os , especialmente los antiguos, se asociaron significativame~e a 
	la muerte fetal ( de 2 a 9 veCeS más) y en algunos casos fué clínicamente evid~ 
	te su relación con la muerte del feto. 
	Respecto a los quistes, ningún autor los encontró asociados estadística- 
	mente a la muerte fetal ( 
	23: 406 , 7": 4S3 
	). En nuestro estudio 
	tam/X)co se encontro"una relación significativa entre los quistes y la muerte del 
	feto, pero es pertinente mencionar que en las placentas de rnortinatos se encontró 
	un caso de.quistes mn material purulento y mn diagnóstico re enfermedad de DEl 
	gas y un caso de quistes con material necrótico y con diagnóstico de pafudismo . 
	La isquemia de cotiledones asociada a palidez se asoció signiFicativamente 
	a rTlJerte fetal en nuestro estudio, en este caso, la palidez casi siempre fué proy,o 
	cada por s(filis congénita. 
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	CONCLUSIONES 
	1..- Los h'allazgos macroscópicos de placenta más frecuentes tanto en morllrlatos 
	como en recién nacidos vivos fueron: 
	a.. - Inserciones del cordón paramarginal y paracentral .. 
	2.- Los hallazgos macroscópicos de placenta que predominaron en los mortlnnlos: 
	b.- circulares del cordón umbilical. 
	245 
	3 . - Los hallazgos macroscópicos de placenta que predominaron en los recién 
	nacidos vivos fueron: 
	a . - inserción paramarginal del cordón umbilical '. ... . 
	la cual fueron menores. '" . 
	4 . - La placenta como causa de muerte fetal: 
	. tes fetales . 
	c - el cordón umbilical causÓ el 3"/0 de las muertes fetales ante parto y el 
	5. - Los hallazgos que aumentaron el riesgo de muerte fetal fueron: 
	a - circulares del cordón 
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	EXAMEN INTERNO: 
	Incisión: ( 12: lh 
	Cérvico--torácico abdominal en forma de Y. Las ramas oblícuas de la Y se hi- 
	tendió hasta el borde superior del púbis . 
	Disección: ( 18: 22 ) 
	Disección de cuello, extracción de lengua" 
	A la apertura de la cavidad abd~ 
	minal Se observaron tamaño del h(gado y del bazo, presencia de petequias, ¡lquid;) 
	peritoneal, lesiones o hemorragias el el estómago, intestino o anomal(as congéni- 
	las. 
	En la Apertura de la cavidad torácica, evaluar líquido intrapleural, tamaño 
	del timo, corazón y pulmones, lesiones y (flomalías congénitas. 
	Luego, se pr~ 
	cedió a la eviseración tOlal . 
	N•cropsia del Cráneo: ( hh:73 
	Se ulilizó la lécnica de Beneke : 
	- Se abre una IIvenlanatl grande en cada hueso par'ielal, de lal manera que ellenlorium 
	cerebelar y la fosa cerebral se manlengan intaclos. Se realiza una insición que va d~s 
	de el borde inferior de la sulura fronlal hasta el punlo que marca el inicio de la fonlane- 
	la anterior t se continúa el corte hasta la fonlanela posterior siguiendo la sulura sagilal 
	y luego se corta hacia el borde inferior de las suturas lamboideas. Conforme la inci- 
	sión alcanza el borde inferior del parietal, se dirige levemente hacia adelante para e~i 
	tar entrar en los senos cerebrales. Finalmente se deflexiona el parietal hacia abajo, 
	quedando expueslo el hemi sferio cerebral, observ~ndose entonces las circonvoluciones, 
	líquido meníngeo, hemorragias y vasos sangu(neos. 
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	- el tentorium y la vena de Galeno. 
	Se recoloca el hueso parietal en su lugar y se pr~ 
	cede a repetir la operación en el lado contrario. 
	Se remueve el cerebro, se corta 
	através de la porción de la médula I que corresponde al seno sagital superior, el ce- 
	rebro se hecha hacia alrás y se cortan los pares craneales. Luego se corta el ten- 
	-torium para liberar el cerebelo. 
	Se disecaron el resto de órganos según la técnica descrita por Castro y Rodas, 
	(12:29-35 ). 
	Se procedió a pesar todos los órganos,con la misma balanza en gramos y por la 
	fueron teñidos con Hematoxilina-eosina en todos los casos, y en casos especiales se 
	cojuntamente con el médico supervisor del área de necropsias . 
	Las adecuaciones de pesos de órganos para peso corporal se basaron en los datos 
	reportados por Gruenwald ( 
	). 
	25: 280 
	... 
	251 
	PRESENTA~ON DE RESULTAOOS 
	l. 
	HALLAZGOS GENERALES DE NECROPSIA 
	Oistribuei6n de la Mortalidad Fetal: 
	Se estudiaron 70 mortinatos, de los cuales 36 ( 5~/" ) fallecieron durante el 
	parto y 34 ( 48"/" ) fallecieron antes de iniciarse la labor.. Observandose un leve 
	predominio de los feto s que murieron durante el parto sobre los que ya habían muerto 
	antes de llegar al mismo.. ( Cuadro No 1 )oo Con respecto a las enfermedades que 
	( 25'l.). 
	Las causas indeterminadas de muerte fetal correspondieron únicamente a 
	ea No 1 ). 
	Estos resultados se explican más detalladamente en el capítulo No 1.. 
	Con respecto a la distribución de las enfermedades, en la gráfica No 2 se puede 
	observar que las enfermedades de tipo gen ético causaron la muerte fetal en todas las 
	tribuyeron ampliamente aunque con frecuencias mas altas que las anteriores" alcan- 
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	CUADRO No 
	GRAFICA No 1 
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	-riores presentando se desde la 34 semana ( 13"/0), desde donde aumentaron pr~ 
	gresivamente en frecuencia hasta llegar a la 40 semana ( 63"/~ ).. Llama la at~ 
	ción Que las enfennedades de tipo gestósico solamente causaron muerte felal en - 
	las edades a término, 1870 entre la 37 y 38 semanas y 727. enlre la 39 y 40 
	semanas, siendo las causas de muerte fetal más frecuentes en estas edades.. ' 
	DISTRIBUCION DE LOS GRADOS DE MACERACION: 
	De los 34 mortinatos que fallecieron anteS del parto, 6 ( ISO/" ) presenta- 
	ron maceración grado I , 11 ( 327" ) presentaron maceración grado 11 y la rna- 
	yoría de ellos, 17 (507" ) presentaron rnaceración grado 111 . ( Cuadro No 2 ).. 
	Retención del Producto Muerto ,según la Enfermedad que Causó su Muerte: 
	Los feto s con maceración grado I (retención del producto durante 3 a 5 
	días )correspondieron únicamente a las enfermedades de tipo infeccioso y gestó- 
	sico ( 11 Y 14i'0 respectivamente) , los fetos con maceración grado 11 ( reten- 
	anomalías congénitas ( 9i'0 ) ~ Los fetos con maceración grado 111 ( retención 
	de más dé 12 días) correspondieron en su mayoría a las enfennedades de tipo 
	infeccioso ( 34,,/0 ) y con menor frecuencia a las anomalías genéticas ( 18,,/0 ). 
	Las enfermedades que provocaron muerte fetal con expulsión inmediata del 
	producto correspondieron en su mayoría a los accidentes del parto, le siguieron 
	en frecuencia las anomalías genéticas ( 73"/0 ), gestósis ( 57"/0 ) Y finalmente 
	las enfermedades de tipo infeccioso ( 37°/. ). ( Gráfica No 3 i. 
	-.. 
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	Efectos que tuvo la Maceración en el Peso Corporal del Feto: 
	El peso pequeño para edad gestacionaf fué más frecuente en los fetos macera- 
	dos,( 361.. ) que en los no macerados ( 23"10 ), observándose una diferencia porce~ 
	lual entre ambos de 1310, sin embargo dicha diferencia no fué suficiente para que 
	la maceración disminuyera signjfjcativamente el peso corporal del feto. ( ver cua- 
	droNo4), 
	Adecuaci6n del Peso de los Organos Fetales I Para Peso Corporal: 
	La mayoría de los órganos fetales tuvieron un peso adecuado para el peso cor 
	paral del feto ( 541,,) I les siguieron en frecuencia, los órganos con pesos pequ~ 
	ños para peso corporal ( 30{<> ) Y los menos frecuentes fueron los órganos con peso 
	grande para peso corporal (16'/,). (Cuadro No 3 ) . 
	CUADRO No 3 
	CUADRO No 4 
	.. 
	257 
	el más afectado por la maceraci6n temprana. 
	Los órganos que sufrieron pérdidad de peso a partir de la macerací6n grado 11 fue 
	maceraci6n ( 111 ), fueron el cerebro que perdió el 77:'10 de su peso y el hígado que pe!.. 
	di6 el 37/, de su peso. 
	En general el cerebro y el pan crea s fueron los órganos más s~ 
	dro No 5 ), 
	PESOS DE LOS ORGANOS : 
	Adecuaci ón del Peso de Cada Organo para el Peso Corporal*: 
	En general todos los órganos tuvieron con mayor frecuencia pesos adecuados para 
	P.C. ( peso corporal total) : 68'/. de los bazos, 57'/, de los timos y adrenales, 52'/, 
	de hj'9ado~ riñones y cerebros, y Sr¡" de los páncreas.. Con respecto al corazón y los 
	pulmones, menos del 507" de los casos tuvieron pesos adecuados para P..c. 
	* Las adecuaciones de peso se hicieron en base a las tablas de Gruehwald. 
	York, Mac Laren, 1967. t. 2, (279), 
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	Con respecto a las alteraciones del peso de los órganos, en la gráfica No 4 se puede 
	observar que en los únicos órganos que predominaron 105 pesos grandes sobre los pesos 
	pequeños para p.e.. fueron el cerebro y el bazo ( 39 Y 22í'0 respectivamente ), en el 
	resto de los órganos predominaron los pesos pequeños para P.c. sobre los grandes para 
	P.C. , siendo 105 más frecuentes los pulmones,y el corazón (42 Y 4Cf/o res¡Jed¡va-' 
	mente ), seguidos por los riñones y las adrenales ( 39% de los casos cada uno) ( el 
	timo ( 25~0 )v el hrgado ( 24~0 ). 
	Efecto que Tuvo la. Morbilidad Fetal en el Peso de los Orgao05: 
	En los mortinatos sin patología aparente 
	fueron más frecuentes los órganos con 
	peso adecuado para P.C. ( peso corporal total ), mientras que en los mortinatos con p~ 
	tología.. los pesos anormales predominaron sobre los adecuados,... en algunos órganos. 
	Con respecto a los mortinatos con patología, en la gráfica No 5 puede observarse que 
	en el cerebro, corazón, páncreas y pulmones los pesos anormales se presentaron en .- 
	más del 50j'a de lo~ casos: el 55j'a de los cerebros fueron grandes para P.C. y el 1W/o 
	fueron pequeños, el 39% de los corazones fueron pequeños para P..C. 
	y el 21"/0 tu- 
	vieron peso grande 1 el 35j'0 de los páncreas tuvieron pesos pequeños para P.c. y el 
	2r/o tuvieron peso grande, el 35% de los pulmones tuvieron peso pequeño para P.c. 
	y el 16j'0 tuv¡ eran peso grande. 
	Observandose que los pesos pequeños para p. c. pr~ 
	dominaron sobre los grandes, excepto en el cerebro en donde la relación se invirtió. 
	En relación al resto de órganos de los mortinatos con patología, a pesar de que 
	más del 50% de los casos tuvieron peso adecuado para P.c., es importante señalar con 
	respecto a los pesos anormales, que en el timo, riñones y páncreas predominaron mar- 
	'~ 
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	DISTRIBUCION GENERAL DE LAS LESIONES, 
	Las lesiones encontradas con mayor frecuencia fueron debidas a anox¡a: 
	conges- 
	tión generalizada de órganos (54"/0), presencia de meconio en vias aéreas (41"/.», hen~ 
	rragia 'subaracnoidea (30";',). 
	Le siguieron en frecuencia las malformaciones de tipo g~ 
	nético (30jQ, las lesiones traumáticas (l7"jo) y el resto se presentaron en menos del 
	15"/<> de los casos, obedeciendo a distintas causas ~ ( Cuadro No 6 ).. 
	Enfennedades que se Asociaron a Malformaciones Congénitas: 
	Las malformaCiones congénitas correspondieron en su mayoría a las anomalías del 
	tubo neural: anencefa1ia (24'10), Inencefalia (9¡',,) y Arnold Chiari (5"/0), siguiendoles 
	( Cuadro No 7 ) . 
	Enfermedades que se Asociaron a Presencia de Líquido en Cavidades: 
	La presencia de líquido en cavidades 
	correspondió en su mayoría a la Sífilis, con 
	2 casos en pléura, 3 en peri~ardio y 4 intraperitoneal , le siguió en frecuencia el - 
	trauma intraparto con un caso de líquido en pericardio y uno con líquido intraperitoneal 
	también se presentaron aunque con ;nenor frecuencia la toxoplasmosis con un caso de 
	líquido en pléura, inencefalia con un caso de líquido intraperitoneal y la procidencia 
	de cordón con un caso de líquido intraperitoneal ( Cuadro No 8 )" 
	Enfennedades que se Asociaron a los Signos de Anoxia: 
	... 
	~- 
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	-sia y procidencia de cordón ( 9"/" cada una), con menor frecuencia se presentó en 
	Hepatitis y rubeola ( 6,,/0 cada una) y en colestasis gestacional, diabetes gestacional, 
	anemia, inencefalia, post-madurez, placenta previa, ruptura uterina y trauma intra- 
	parto ( 3./. cada una) . ( Cuadro No 9 D ). 
	Como era de esperarse las petequias 
	en el mediastino correspondieron en su mayoría a los casos de abruptio placentae (56,,/,,) 
	ya que son un signo palognomónico de éstas, le siguió en frecuencia la procidencia de 
	cord6n (22"/0) Y por último el trauma intraparto y las enfermedades indeterminadas (Ir/" 
	dencia de cordón (25 y 10"/" respectivamente)" Ambas hemorragias se presentaron 
	con menor frecuencia en casos de sífilis ( 12 Y 19j'" respectivamente ),y abruptio 
	placentae ( 12 Y 14"/,, respectivamente). En el caso de la placenta circunvalata so- 
	lamente se presentó hemorragi a intraventricular y solamente hemorragia subaracnoidea 
	en los casos de Hepatitis no"/,,), Chagas , paludismo, colestasis gestacional y triso- 
	solamente en estómagoy vias aéreas correspondi6 a sífilis y procidencia de cord6n, y 
	Enfermedades que se Asociaron a Signos de Trauma Intraparto: 
	Tanto el caput succedaneum como el cefalohematoma correspondieron en su ma- 
	yoría a pre-eclampsia, abruptio placentae y sífilis ~ El cefalohe:natoma se I)resentó en 
	2 casos de trisomía 18 y en un caso de las siguientes enfermedades: Arnold Chiari, 
	chagas, trauma intraparto, procúbito de cord6n y placenta circunvalata total ( Cuadro 
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	número la B ). La hemorragia subdural correspondió en su mayoría a sífilis ( 3 ca- 
	50S) y. se presentó en un caso de las siguientes enfermedades: pre-eclampsia, Hepa- 
	titis, colestasis gestacíonal y paludismo o 
	La hemorragia subcapsular del h(gado c~ 
	rrespondió en su mayoría a casos de pre-eclampsia ( 2 casos) y se presentó en un c~ 
	so de las siguientes enfermedades: sífilis, Hepatitis, colestasis gestacional, abrup- 
	tia placentae, septicemia a Esch erichia colí, trauma íntraparto, ruptura uterina y pr~ 
	cúbilo de cordón (Cuadro No 10 A ) . 
	Frecuencia con Que la Conqesti6n Afect6 los Orqano~: 
	Los órganos que se afectaron con mayor frecuencia fueron las suprarrenales yel 
	bazo (16j'0 cada uno) le siguieron los pulomones y los riñones ( 15"/,, cada uno) y el 
	el órgano menos afectado fué el cerebelo (3"1" ). (Cuadro No 11 ). 
	liliiii 
	~- 
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	CUADRO No 14 
	--~ 
	11. 
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	HALLAZGOS PROPIOS DE CADA ORGANO 
	- ~- 
	----------- 
	CEREBiW, 
	Peso: 
	El peso promedio del cerebro de los fetos sanos* aument6 conforme la edad gestacio- 
	/la I progresó; 2259 en la 33 a 34 semanas, 3239 en la 35 a 36 semanas y 3829 
	en la 39 a 40 semanas ( no se obtuvieron pesos en el resto de las edades). (tabla 
	No I ) , la mayoría de los cerebros tuvieron peso adecuado para P.c. (peso corporal) 
	con un 52"/~ de frecuencia, le siguieron en frecuencia los cerebros pequeños (39"/0) y 
	los rl1enos frecuentes fueron los pesos grandes para P. c. (9"/c). ( gráfica No 4 ) . 
	La maceración grado 111 disminuyó el peso del cerebro en un 72%, cabe señalar que e~ 
	te fIJé el órgano Que más perdió peso debido a maceración, los grados de maceración 
	I Y 11 no lo afectaron (cuadro No 5 ). Al tomar en cuenta el estado de morbilidad f~ 
	tal se observó que solamente los fetos enfermos tuvieron cerebros con peso pequeño 
	para peso corJX)ral ngc/o), los cerebros con peso grande para p.. c. fueron más frecuen- 
	tes en los feto s enfermos que en los fetos sanos ( 55 y 34}'" respectivamente). Por 
	otro lado, los cerebros con peso adecuado para P.c. fueron mucho más frecuentes en 
	los (etos sanos que en los t:'nfer1Jlo~ , 66 y 24"1~ respectivamente ( Gráfica No 5 ) 
	Enfennedades que Alteraron el Peso del Cerebro: 
	Todos los cerebros con peso pequeño p;¡ra P..c. se presentaron en fetos con sífilis, los 
	cerebros grandes Se presentaron con mayor frecuencia en los accidentes del parto (33}',,) 
	y el resto de los mismos correspondió él enfermedades gestósicas, sífilis, Chagas, 
	septicemia a Esch erichia coli <ll,,/~ cada uno).. Los.cerebros con peso adecuado p~ 
	Que no se les encontró 

	Tables
	Table 1


	page 147
	Titles
	1'" 
	278 
	-ra peso corporal fueron también más frecuentes en los accidentes del parto (51°/0), s,: 
	guidos en frecuencia por las enfermedades geslósícas (25°M~ ( Cuadro No 12.1 ). 
	Lesiones Cerebrales: 
	Las lesiones más frecuentes fueron las hemorragias secundarias a anoxia, intraventricu 
	lar 80,'.. Y subaracnoidea 21jl.. y las hemorragias secundaria a lraum.a inlraparto: sub- 
	dural 17"/0. (cuadros 9 B Y 10 A respectivamente) . 
	y septicemia a Esch erichia coli ( 1 caso de cada una ). 
	La leptomeningitis, calcifi- 
	cac¡ones cerebrales y necr6sis se presentaron en un caso de toxoplasmosis, la poren- 
	cefalia en un caso de sífilis, la hidrocefalia se presentó con mayor frecuencia en las 
	malformaciones genéticas ( trisomra 18 ) seguidas en frecuencia por las enfermedades 
	l' 
	infecciosas: toxoplasmosis y sífilis ( 43'10). 
	Las malformaciones se debieron a 
	las anomalías del tubo neural (anencefalla, inencefalia y Arnold Chiari l. ( Cuadro 
	No 13 A ). Las lesiones histol6gicas fueron principalmente de tipo hemorrágico y 
	dos infiltrados de tipo inflamatorio: macr6fagos en un caSO de toxoplasmosis y linfoci- 
	tos en un caso de sílilis (Cuadro No 14 ). 
	TIMO: 
	~-~- 
	279 
	vieron pesos adecuados ¡Jara P. c~ ( 5 7"/~ ) , seguidos en frecuencia por los timos ~ 
	queños I!."ira peso corporal (25"/0) y con menor frecuencia los timos fueron grandes para 
	peso cor""ral ( lSO/,). ( Gráfica No 4 ) . 
	La maceración grado 111 disminuyó el peso del timo en un 50% y el grado 11 en un 
	44"/,,, mientras que la maceración grado I no lo afectó ( Cuadro No 5 ). Al tomar en 
	cuenta el estado de morbi I idad fetal, se observó Que los timos con peso peque~o pa- 
	ra peso corporal fueron más frecuentes en los fetos enfermos, que en los feto s sanos 
	(34 y 7'/0 respectivamente ), mientras que los timos con peso adecuado para P.c. f~ 
	ron más frecuentes en los feto s sanos, que en los enfermos ( 93 Y 53'}'0 respectivame!:! 
	te). Los timos grandes para peso. corporal solamente se presentaron en los fetos en- 
	lennos(!3';'>. (Gráfica No 5 ) . 
	cuencia par rubeola <l2"jo) y por último los accidentes del parto, anomalías,del tubo 
	cia por enfermedades gestósicas y sífilis <16'10 cada una) y por último con una frecu•!, 
	ciamenor de 5"/0: trisomía 18, septicemia a Esch erichia coli, toxoplasmosis, y pa- 
	ludismo. El timo con peso grande para P. c. predominó marcadamente en las anoma- 
	lías del tU)O neural (55°/0), ? esto::, le siguieron en frecuencia la Hepatitis 18,,/0 y por 
	último la toxoplasmosis, sífilis y otros ( 9,,/0 cada una) ( Cuadro No 12.2 ). 
	Lesiones del Timo: 
	Los signos de anoxia que se presentaron en el timo fueron la congestión (10"/0) y pete- 
	quias (97.) . 
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	Enfennedi'1~~_~~ C~~,!!,.O!l Qt~~ ~e~!~HICS. 
	L~ hiperplasia e hipertrof¡" del timo fuerol! C<1IIS;HIcl.s por ;menceh¡iéi t.' I!H:flcefalia ( 
	Cuadro No 14 ). 
	CORAZON : 
	Peso: 
	37 a 38 semanas, 18g entre la 39 a 40 semanas y 20g en la 41 a 42 semanas 
	( Tabla No I ). 
	La mayoda de 105 casos tuvieron corazón con peso adecuado para 
	La maceraci6n grado 111 disminuyó el Ir/o del peso del cor¡:¡zón/ la macerac¡ón gr~ 
	do 11 le disminuyó un 30;0 de su peso y la maceración grado I no lo afect6 (Cuadro 5 ) 
	l' 
	Al tomar en cuenta el estado de morbilidad fetal se observó que solamente los feto s en- 
	fermos tuvieron corazones grandes para P"c.. ( 21"/a), mientras Que los corazones pe- 
	queños para P..c.. se presentaron con similar frecuencia en fetos enfermos y en feto s s~ 
	nos ( 40 Y 39% respectivamente) , los corazones con peso adecuado para P.c. fue- 
	ron más frecuentes en los fetos sanos Que en los fetos enfermos ( 61 Y 40"'/" respectiv(1- 
	menle ). ( GrMica No 5 ) . 
	. Enfermedades que Alteraron el Peso del Corazón: 
	El coraz6n con peso pequeño para P.c. correspondió en su mayoría a los fetos con síTi- 
	lis (290M, seguida en frecuencia por las anomalías dei tubo ilew-al (15%), el resto cü- 
	rresfJOndió a los accidenles de! parla, y geslósis ( llí'o cada uno), trisomía 18 con 
	-~ 
	- ----. 
	-- 
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	un 9%, Y por último: toxoplasmosis, listeriosis y Herpes con un 4í'0 cada uno. 
	Los 
	corazones con peso grande para P.c. correspondieron en su mayoría a fetos con sífilis 
	y rubeola (22"/0 cada una) seguidos en frecuencia por gestosis, septicemia a E. coli y 
	Hepatitis ( l1j'0 cada uno) . Los corazones con peso adecuado para P.C. correspond~ 
	ron en su mayoría a los accidentes del parto (29";">, seguidos en frecuencia por las a~ 
	malías del tubo neural , gestosis y sífilis { 10"'/0 cada una} y en menor frecuencia: 
	trisomía 18, toxoplasmosis, O1agas, paludismo, septicemia a E~ c oli y Hepatitis con 
	31. cada uno. ( Cuadro No 12.3 ). 
	Lesiones del Corazón: 
	Los signos de anoxia que se presentaron fueron la congestión en el 6,,/0 de los casos y 
	las petequlas en el 91. de los casos (Cuadro No 9 A ). 
	Enfennedades Que Producen Otras Lesiones: 
	Se observaron gomas en el coraz6n de dos fetos con sífilis ( Cuadro No 13 D ) , h~ 
	tologicamente se encontró granulomatósi s en un caso de listeria yen uno de toxopl~ 
	mosis, encontrando se también infiltrados linfocitarios en un caso de Chagas . 
	PULMONES: 
	Peso: 
	Los pesos promedio de ambos pulmones para cada edad gestacional en relos sanos, fu~ 
	La mayoría de los ~Imones tuvieron peso adecuado para P.c. (46j'0), seguidos en fre- 
	cuencia por los pulmones con peso pequeño para ~..c.. (4?/o) y con menos fr~cuencia 
	los pulmones grandes para P. c. (lZ"jo). ( Gráfica No 4 ). 
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	1 maceraci6n grado 111 disminuy6 el peso de los pulmones en un 19°1" y 105 grados 
	maceraci6n I Y 11 disminuyeron el peso en un 5 y 6()/~ respectivamente, Observá!! 
	Peso: 
	tomar en cuenta el estado de morbilidad fetal, se observó que los pulmones peque- 
	15 para peso corporal tuvieron frecuencias similares en fetos enfermos y en fetos sa- 
	IS ( 35 Y 30"° respectivamente) I mientras que los pulmones con peso grande para 
	leron más frecuentes en los fetos sanos que en los fetos enfermos, 63 Y 49j10 respe~ 
	vamente ( Gráfica No 5 ). 
	n[ermedades que Alteraron el Peso Pulmonar : 
	i mayoría de los pulmones con peso pequeño para P. c. correspondieron a las anoma- 
	'as del tubo neural ya sífilis ( 21i'0 cada una) , seguidas en frecuencia por trisomía 
	.8 <11"°), accidentes del parto y gest6sis ( 7"/0 cada una) Y con menor frecuencia: 
	aludismo, rubeola, y Herpes con 3'/, cada uno (Cuadro No 12.4 ), 
	.eslones Pulmonares: 
	.05 signos de anoxia que se presentaron en los pulmones fueron: congesti6n en el 15% 
	seguidos en frecuencia por accidentes del parto, anomalías del tubo neural y gest6sis 
	le los casos, petequias en el 9i'0 de los casos, meconio en traquea y bronquios en el 
	29';'. de los casoS ( Cuadro No 9 C y D ). 
	~nfennedades que Causaron Otras Lesiones: 
	~lTilis ( Cuadro No 13 B ) , histológicamente se encontr6: infiltrado leucocitario en 
	(22"¡.,), seguidos en frecuencia por sífilis y gestosis con 19 y 14'}'o respectivamente, 
	Jn caso de toxoplamosis, uno de abruptio placentae y uno de pre-eclampsia (Cuadro 
	No 14 ) 
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	anomalías del tubo neural 8i'o, trisomía 18 y rubeola 5°/~ cada una y con menor frecuen- 
	cia chagas, paludismo, infecci6n a E. col;, listerjosis, Hepatitis y Herpes (3i'0 cada 
	uno ), ( Cuadro No 12.5 ). 
	Lesiones del H(gado : 
	El único signo de anoxia que se present6 en el hígado fué la congestión en el 13'10 de 
	los casC& ( Cuadro No 9 O ). 
	Enfermedades Que Causaron Otras Lesiones: 
	abruptio 'placentae, infecci6n a Eschierichia coli, trauma intraparto, ruptura uterina y 
	procúbilo de cordón. El color moteado del hígado se encontró en un caso de listerio- 
	sis. Ulceras en la cápsula hepática en dos casos de sífilis y en un caso de infecci6n 
	a Esch erichi a coli. Color amarillo y focos necróticos del parénquima en un caso de to- 
	xoplasmosis, quistes de retención en un caso de infecci6n a E. coli y en uno de coles- 
	tasis gestacional. ( Cuadro No 13 B ). Histol6gicamente se encontró granulomato- 
	sis en un caso de toxoplasmosis y en uno de listerlosis, fibrósis en un caso de sífilis 
	y en uno de paludismo.. Cambio graso en un caso de sífilis, eritropoyesis extral1edular 
	hepática aumentada en 6 casos de sífilis, dos de procidencia de cord6n ( uno de estos 
	con toxoplasmosis asociada ), un caso de Hepatitis, un caso de inencefalia y uno de pr~ 
	cubito de cord6n.. La eritropoyesis disminuída se presentó solamente en un caso de 
	síTilis. (Cuadro No 14 ). 
	~: 
	5g en la 
	33 a 34 semanas, 6g en la 35 a 36 semanas, 8g en la 37 a 38 sernanas y 12 g en 
	285 
	la 39 a 42 semanas. (Tabla No I ). La mayoría de los bazos tuvieron un peso 
	leria y Herpes con 2"/0 cada una. ( Cuadro No 12.7 ) . 
	no se encontraron otras lesiones. 
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	Peso: 
	Los pesos promedio del pancreas en feto s sanos para cada edad gestacional fueron: 
	19 en la 33 a 34 semanas, 19 en la 35 a 36 semanas, 4g en la 37 a 40 semanas, 
	y 29 en la 41 a 42 semanas ( Tabla No I 
	). La mayoría de páncreas tuvieron ~ 
	so adecuado para peso corporal (5110) en relaci6n a los pequeños para P.c. (3310) y 
	a los grandes (16°/0>, siendo estos Ciltimos los menos frecu entes ( Gráfica No 4 >. 
	ral se vi6 más afectado por la maceraci6n ( Cuadro No 5 ). 
	Al tomar en cuenta el estado de morbilidad fetal, se encontró que los pesos pequeños 
	para peso corporal fueron mucho más frecuentes en los fetos enfermos que en los sa- 
	nos (35 y -¡O/o respectivamente), en igual forma los pesos grandes para P.C. fueron 
	l' 
	m~s frecuentes en los fetos enfermos que en los feto s sanos (21 y 14~" respectiva- 
	mente ), mientras que los pesos adecuados fueron mucho más frecuentes en los fetos 
	La mayoría de pesos pequeños para p~c.. correspondieron a fetos con sífilis (29"M, 
	seguidos en frecuencia por anomalías del tubo neural 23"/" , y con menor frecuencia 
	los accidentes del parto, trisomía 18, gestosis, infecci6n a E. coli, listeriosis y 
	rubeola ( 4O¡" cada uno) . La mayoría de pesos grandes para peso corporal tambi•n 
	correspondieron a sífilis (2']Ofo), seguidos en frecuencia por accidentes del parto y 
	~- 
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	-tes del parto {21"M , seguidos en frecuencia por gestósis y sífilis ( 13 Y 12% respe~ 
	tivamente,) anomalías del tubo neural y trisom(a 18 ( 6"/" cada una) y con menor fre- 
	cuencia a toxoplasmosis,Chagas, paludismo, infecci6n a E. coli, rubeola y Hepatitis 
	( 3°/- cada una) ( Cuadro No 12.8 ). 
	Lesiones del Páncreas: 
	La única lesi6n por anoxia que se encontr6 fu• la congesti6n en un 6O¡" de los casos 
	( Cuadro No 9 D ). 
	Enfermedades Que Causaron Otras Lesiones: 
	La consistencia dura del páncreas se present6 en cuatro casos de sífilis y en uno de 
	RIÑDNES: 
	Peso: 
	El peso promedio de los riñones en niños sanos para cada edad gestacional fué: 12g 
	en la 33 a 34 semanas, 149 en la 35 a 36 semanas, 119 en la 37 a 38 semanas, 
	y 249 en la 39 a 42 semanas ( Tabla No I ). 
	La mayoría de los riñones tuvie- 
	ron un peso adecuado para P.c. (5210), en relaci6n a los pesos peqúeños (391- ) Y los 
	grandes (9"/<», siendo estos últimos los menos frecuentes ( Gráfica No 4 ). 
	Este fué el único órgano que no se vió afectado por ningún grado de maceración ( Cu.2 
	dro No 5 ). Al tomar en cuenta el estado de morbi lidad fetal, se encontró que los 
	pesos peque ños para peso corporal fueron más frecuentes en los feto s enfermos que en 
	los sanos ( 42 Y 29% respectivamente). Los pesos grandes en cambio fueron más 
	frecuentes en los pesos sanos que en los fetos enfermos ( 19 Y 7"/,, respectivamente) 
	en igual fonna los pesos adecuados fueron más frecuentes en los fetos sanos que en 
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	105 fetos enfermos ( 58 Y 51j'" respectivamente) ( ráfica No 5 ) ~ 
	Enfennedades que Alteraron el Peso de los Riñones: 
	Los pesos pequeños correspondieron en su mayoría a fetos con sífilis y accidentes del 
	parto ( Ir/.. cada uno) , le siguieron en frecuencia las anomalías del tubo neural, g~ 
	de para peso corporal correspondieron a los accidentes del JB rto (33"/0) y con menor 
	frecuencia a trisomía 18, gestbsis y síTilis ( 17,,/0 cada una). La mayoría de pesos 
	adecuados correspondieron a sífilis (26'Yo), seguidos en frecuencia por accidente s del 
	parto, anomalías del tubo neural y gestosis con 18, 15 Y 20j'" respectivamente, 
	E. coli y Hepatitis ( 6'1" cada una) y en menor frecuencia: toxoplasmosis, rubeola y 
	Herpes ( 3,/, cada una) ( Cuadro 12.9 ). 
	Lesiones de los Riñones: 
	La única lesi6n por anoxia fué la congesti6n en el 15,/, de los casos. ( Cuadro 11 ) 
	Histol6gicamente se encontraron quistes de etiología indeterminada en un caso de s(D 
	lis ( Cuadro No 14 ). 
	AORENALES : 
	4g en la 33 a 34 semanas, 6g en la 35 a 36 semanas, 9g en la 39 a 40 semanas, 
	.L 
	289 
	ya los grandes 4"/.., siendo estos últimos los menos frecuentes (Cuadro 12Q 6). 
	adecuados fueron más frecuentes en los fetos sanos que en los fetos enfermos ( 7ZOf" 
	y 63'/, respectivamente) ( Gráfica No 5 ). 
	Enfermedades que Alteraron el Peso de las Adrenales : 
	La mayoría de pesos pequeños para peso corporal correspondieron a las anomalías del 
	rubeola, Herpes y O1agas 4¡'.. cada una. Los pesos grandes se presentaron con igual 
	frecuencia en los accidentes del parto, gest6sis y srfilis ( 33,/, cada una). Los pe- 
	sos adecuados correspondieron en su mayoría a los accidentes del parto ( 25¡'.. ) , 
	dismo y rubeola 3'/, cada una ( Cuadro 12.6 ). 
	Le<;iones: 
	La única lesión debida a anoxia fué la congesti6n (l6'}',) ( Cuadro No 11 ). 
	Enfennedades qt.e Causaron Otras Lesiones: 
	_Se encontraron adenomas de suprarrenales en dos casos de procidencia de cordón y un 
	caso de las siguientes enfermedades: sífilis, lrisomía 18, rubeola y ruptura uterina. 
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	COl110 se pIHio observar, nuestros resultados no coinciciieron del todo con 10 report~ 
	do por Goldstein, ya que en su estudio no se reportaron infecciones como causa de 
	Mortalldad.letal ant~ durante el P3rtO: 
	muerte fetal nnteparto mientras que en el nuestro dichas enfermedades tuvieron una 
	alta frecuencia, pJr otro lado, nosotros no encontramos ningún caso de eritroblas- 
	tosis y todos nuestros casos de abruptio placentae fallecieron durante el parto. 
	En el estudio de Potter ( 66:64 ) sobre causas de muerte fetal intraparto 
	en el Hospital Chicago Lying-in se reporta como causas más frecuentes a los acci- 
	dentes y el trauma sufrido durante el parto, seguidas en frecuencia por las malfor- 
	maciones congénitas y con una mínima frecuencia las infe:ciones I eritroblastosis 
	y otras 'ni sceláneas , mientras que én nuestro estudio se encontr6 que las malfonn2 
	ciones congénitas provocaron la mayoría de las muertes fetales intraparto y los a- 
	no se 109r6 detenninar I esto último concuerda con lo reportado con Schwarcz quie:1 
	ccidentes del parto solo provocaron el 22% de estas muertes.. 
	Maceración: 
	El grado de maceración permite fijar los días transcurridos desde Que ocurre 
	tein ~I (33:871) encontraron en un estudio sobre 492 casos.. 
	la muerte fetal hasta el momento de la expulsi6n del seno materno I si la causa es 
	violenta como en un traumatismo el útero inicia trabajo de parto prcwocando la ex- 
	pulsión fetal inmediat<l y si 1<1 causa obra lent<lmente el feto es retenido por varios 
	días, semanas o meses. El 80% se expulsan en 15 días ( 76:678 , 33:871 ) 
	en dos tercios de los casos ocurrió entre 3 y 12 días después de ocurrida la muer- 
	te y en un tercio de los casos cuando la eXpUISI(~n fetal ocurrió después de ,los 12 
	dL,s . 


	page 154
	Titles
	292 
	En un estudio realizado por Gornp(~1 ( 23:431 ) reportó que 1<\5 callsas de 
	muerte fetal que provocaron expulsi6n inmediata del producto, sin tomar en cue;,ta 
	los accidentes del parto, se distribuyeron en enfermedades gestósicas, abrupito pla 
	centae, enfermedades que dañan la placenta y otras múlti pies causas, en rlUestro 
	esludio se encontró que estas causas e:1 su mayoría correspondieron a las genéti- 
	cas , geslósicas y con menor frecuencia a infecciones que causaron daño placenta- 
	rio. 
	Respecto a las causas de muerte felal que retuvieron al producto durante 8 
	y 15 días, el misma estudio de Gomp~1're~orta que en su mayoría son indetermina- 
	""'das, seguidas en frecuencia por las gestósicas , intercurrentes y accidentes de] 
	cordón umbilical { n)sotros encontramos que éste tiempo de retención del producto 
	muerto estuvo asociado en orden desce:1dente de frecue:1cia a e:1fermedades gestó- 
	sicas, infecciones que causaron daño placentario y enfermedades de tipo ge:lético. 
	Gomple también reporta que la retención del producto muerto pJr más de 15 
	días se debe e!1 la mayoría de casos a enfermedades que causan dañJ placentario, 
	seguidas en frecuencia p::lr causas indeterminadas y solo una mínima parte se deben 
	a enfermedades gestósicas. Nuestros resultados coincidieron con éstos ya que la 
	mayoría de casos con retención del producto muerto por más de 15 días se asocia- 
	ron a enfermedades infecciosas con daño placentario , indeterminadas y en menor 
	El peso corporal fetal y el peso individual de los órganos fetales decrece P!9 
	gresivamente después de la muerte fetal, la maceración produce en P')COS días li- 
	cuefacci6n del cerebro y las víceras abdominales son más rapidallente afectadas ~ 
	293 
	Nosotros observamos que en feto s macerados, efectivamente di sminuyó el peso cor~ 
	abdominales como los intratorá:icos sufrieron pérdida de peso, aún en los fetos con 
	maceración temprana, siendo el páncreas el órgalo más afectado por la maceración . 
	ron debido a accidentes del parto aumentaron conforme aumentó la edad gestacional 
	del feto, did"D s órganos tuvieron P?SOS similares a los reportados Gruenwald 
	( 25:279 ) y Potter ( 66:14 ) , al comparados con recién nacidos de la misma.edad 
	gestacional ( 39 Y 40 semanas) y peso corporal, excepto por el cerebro, timo, c.Q 
	razón, hígado y riñones que en nuestro estudio fue:oon más pequeños que los rep)r- 
	tados por lo s do s autores. ( Cuadro 11 ). 
	de los órQanos fetales : 
	En los mismos grupJs donde la desnutrición es endémica se ha comunicaoo 
	evidencia sugestiva de una alta prevalencia de infecci6n en útero, la que através 
	de mecani 5.110 s de índole no nutricional pueden provocar alteraciones del crecim~n 
	to y desarrollo fetal ~ Estos cambios podrían explicarse ¡:x>r la diferente proporción 
	que representan los órgaros con elevada actividad metabólica en relación a la ma- 
	cor~ral total, tales corno timo, adrenales e h(gado.. (42:86) 
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	CUADRO 11 
	l' 
	* No hay información. 
	*k Fetos no macerados, sin anomalías congénitas ni patología infecciosa subyacente ~ 
	... 
	- -- 
	----- 
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	Otra de las causas no infecciosa que produce cerebro grande es el edema del mismo 
	como consecuencia de congestión y distensión provocados por anoxia (66:90 ) 
	En nuestro estudio se encontró que en los feto s sanos falleddos por accidentes del 
	parto la mayoría de órganos tuvieron un peso adecuado para peso corporal total, si~n 
	do el timo el órgano que con mayor frecuencia tuvo pesos adecuados para peso cor- 
	paral ( 93"/,,) Y con solo un T'/a de casos con timo p<:queño para ptso corporal. 
	y disminución del peso en otros que podría explicarse por malnutrici6n , éstos 6r~ 
	nos son el hígado, los riñones y las adrenales. 
	E I cerebro sufri6 aumento de 
	peso en el 34"/" de los casos, lo éual podría explicarse tanto por anoxia como por 
	mal nutrición . Con respecto a los fetos enfennos sin incluír las malformaciones 
	congénitas, ni los macerados, se encontró una alta frecuerlcia de alteraciones en 
	El resto de los órganos sufrieron menos alteración y de ellos el menos afectado de 
	todos fué el bazo. Klaus ( 42:86 ) reporta que el peso del cerebro puede disminufr 
	en presencia de infección, lo cual fué corroborado en nuestro estudio ya que se e:1- 
	contró que el 100"/<> de !os cerebros pequeños correspondieron a niños con sífilis. 
	Este marcado aumento de alteraciones en el peso de los 6rganos que se encontró en 
	los fetos enfermos es muy sugestivo de que la presencia de enfermedad fetal fué la 
	célusante de dichéls alteraciones ~ 
	Etl~~~~eSill~~u~~~~~iótlde~~rqan)sfetales: 
	LéI enfermedad que con mayor frecuencia causó alteración de los órganos 
	fetales fllé la sífilis: disminución del p~so cerebral y del timo, aumento del peso 
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	gestacional y se deben 3 los siguientes mecanismos: cirrosis visceral, infiltrados 
	inflamatorios linfocitarios y en el caso de los pulmones ocurre una infiltración leu- 
	cocitaria más temprana que en los demás órganos, los pulmones sufren un aumento 
	los órganos (66: 112, 132, 298, 390, 132, 246 y 314 ). 
	l' 
	Las lesiones macroscópicas más frecuentes que se encontraron en nuestro 
	estudio fueron las causadas por anoxia: congestión generalizada de órganos, pe- 
	meconio en vias aéreas, esófago y estómago (corresf:Ondientes en su mayoría a tQ. 
	xémia ) , 
	Ocurre es la congestión generalizada de los órgarüs que es secundaria a vasodHa~ 
	ción severa ( 66: 85 ) . 
	Cuando la privación de oxígel'o es gradual o intennitente 
	297 
	la presión ,,;:mquíneil se restable;::e por las fuerzas de las contracciones uterinas y 
	la sanqre escap,. por los capilares cuyo endotelio había sido dañado por hip)tensión 
	y anoxia causando pelequias grandes y abundantes en los órganos mediaslinales, 
	signo patognomónico de abruptio placentae ( 66:86 ). 
	La he.norrag ia subarac- 
	noidea y la intraventricular se deben casi en lados los casos a anoxia ( 66:88 ) 
	El meconio no es expulsado a menos que ocurra anoxia y a su vez 
	ocurre un estí- 
	mulo del centro respiratorio fetal aumerta~do así sus movimie~tos de inspiración y 
	deglución, lo que explica la presencia de meconio en vias-aéreas ygastrointestina- 
	les altas. 
	El colon usualmente mide de 2 a 3 cms, y cuando es evacuado poran.Q 
	xia llega a medir pocos mil(melros (66:88-90'). 
	En nueslro estudio se e!1contraron también con bastante frecuenc,ia lesiones 
	secundarias a trauma del parto, malformaciones congénitas y lesiones secundarias 
	a enfennec!ades infecciosas. 
	Las lesiones.causadas pJ_r trauma más frecue:1tes 
	fueron: cefaloh'ematoma, hemorragia subdural y.hemorragia subcapsular:del hígaoo . 
	La literatura reporta que el feto ocacionalmente sufre injuria en su pasaje através 
	del canal del parto y que la cabeza es.la más afectada, la muerte ocurre por inter- 
	ferencia con las funciones vitales, como resultado de un aumento en la presión in- 
	tracraneana. La hemorragia tiene un 20.a 40 ~/o de incidencia como causa de mu~ 
	te fetal y esta incide:lcia ha disminllído conforme la habilidad obstétrica ha 'llejo@ 
	do ( 66:92 ). El cefalohemaloma consiste en una_hemorragia localizada entre un 
	si la ruptura del vaso sanguíneo es severa ( 66:96 ) , otra hemorragia" inlracrane~ 
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	CAPITULO 
	" MALFORMACIONES CONGENITAS " 
	ASESOR 
	Dr. Julio Cabr~ra. 
	301 
	METO DO LOGIA 
	ESTUDIO FENOTIPICO: 
	Los resultadog que se presentaran en este capftulo se obtuvieron con los 
	siguientes procedimientos: 
	a.- Historia clínica materna en los 140 Gasas estudiados: datos generales, his- 
	toria del embarazo, antecedentes, etc, (ver anexo). 
	b. - Ficha clínica diseñada para el estudio genético de madres e hijos ( ver anexo) 
	e . - Exámen físico de madres e hijos ( 140 casos e!tudiados ) . 
	do - Necropsia a los 70 mortinatos estudiados. 
	e . - Rayos "X" para densidad 6sea de cuerpo entero y cráneo, en todos los rnor- 
	tinatos y en los recién nacidos con anomalías congénitas. 
	f.- Fotografia de cuerpo entero de los niños: malfonnados con acercamiento de 
	las malformaciones. 
	CLASIFICACION DE LAS MALFORMACIONES CONGENITAS: 
	-- 
	En ésta área se trabajó bajo la asesoriá del Dr. Julio Cabrera I genetista 
	de los Hospitales San Juan de Dios y Roosevelt ~ Las malfonnaciones congénitas 
	se clasjficaron de acuerdo a los criterios reportados por los siguientes autores: 
	Smith ( 78:lihro completo) , Potter ( 66: 1-580) , Moore ( 54: 96-375 ) , 
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	NOTA ,t..CLARA TORrA : 
	Originalm~nt~ el estudio 
	t, 
	co 
	' me uy dos compotll!'!ntes más: 
	Carioti pO: 
	Se planificó estudiar alas 
	casos, tanto a madres como a hijos ~ 
	, 
	PO 
	eco 6' L'" . . 
	palmas de las manos derechas en madres e hijos, con tinta corriente, IlJl!'!go Se 
	almar con 
	Q \... contacto transpar~nto!-, ~I clIa! 
	post~riorm~nt~ fué p~gado ~n un papel bond ~ 
	~- ., 
	---- 
	303 
	PRESENT ACION 
	DE 
	RESULTADOS 
	Generalidades: 
	La mayoría de 135 malfonnaciones congénitas se presentaron en el grupo de 
	mortinatos, 37 casos ( 53Yo) , poro más de la mitad de los mortinatos estudiados 
	en total ( 70 casos) , mientras que en el grupo. de recién nacidos vivos salame] 
	te se presentaron 10 casos (10"jo).. Se encontr6 una asociación estadísticamen- 
	te significativa entre la presencia de malfonnaciones congénitas y la muerte fetal, 
	ya que los mortinatos tuvieron 10 veces más riesgo de tener malformaciones con- 
	génitas que los recién nacidos .vivos con intervalos de confianza que oscilaron e!! 
	tre 5 Y 20 veces más.. A pesar de éste riesgo debe tomarse en cuenta que 501a- 
	mente en 11 casos ( lS'Ya) las malfonnaciones congénitas produjeron la muerte: 
	fonnaciones fueron solamente causas asociadas de muerte. Después de la anen- 
	cefalia, la hidrocefalia fué la anomalía más frecuente: 6 casos (4. zafa) de los 
	cuales 5 fueron de origen genético (83aja) y uno de origen infeccioso" De los 9& 
	néticos, 4 fueron por trisomía 18, 1 por Arnold Chiari y la causa infecciosa fué 
	la toxoplasmosis. 
	Solamente 31 madres tomaron vitaminas prenatales durante el primer trimes- 
	tre, de las cuales 2 (6°ja) tuvieron niños con anomalías del tubo neural y 29 (941a) 
	tuvieron niños sin malformaciones, mientras que entre las 109 madres que no tQ. 
	maron prenatales: 7 tuvieron hijos con malformaciones del tubo neural (6ata) y 102 
	tuvieron hijos sin malformaciones (94%)" Sin embargo no se estableció relación 
	estadisticamente significativa entre no tomar prenatales y tener anomalías del tubo" 
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	congénitas de diferentes grados de severidad mientras que entre las madres estudia 
	das solo se encontraron 18 casos (13"/0) con malfonnaciones . 
	La m;:¡yor frecuen- 
	cia de malfonnaciones correspondió a los mortínatos (79"/0> en relación a los recién 
	en las de recién nacidos vivos (33i',,) .. 
	(Cuadro No 1 ). 
	Distribuci6n de las malformaciones seqún su qrado de severidad: 
	Se clasificaron como malformaciones menores '3 todas aquellas que se presen- 
	mes y/o que comprometieron la vida fetal ~ 
	La mayoría de las rnalfonnaciones 
	correspondieron al grupo de hijos cuyas madres no tuvieron ningíin tipo de malfor- 
	maciones, predominando en éste grupo los mortinatos (40°/0) sobre los recién na- 
	cidos vivos (10'10).. 
	El porcentaje de malfomlaciones encontradas en los mortJ. 
	natos estuvo dado tanto por malformaciones menores (20°/0) como mayores (20°/0) , 
	mientras que en los recién nacidos, el 10°/0 encontrado correspondió unicamente 
	a malfonnaciones rnenores . 
	Los hijos cuyas madres sí tenían malformaciones 
	al igual que en e! C¡¡SO anterior 1 la mayoría correspondi eran a Il1ortinatos (190M en 
	m ortinatos y l. 4°/~ en vivos) .. La menor frecuencia de malfonnaciones corres- 
	pondió al grupo de madres con malfonnaciones congénitas cuyos hijos 110 1,1s prc- 
	sentaron: 3c/~ en madres de mortinatos y 3/0 en lI1.:1dres de reciéll nacidos vivos, 
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	, CUADRO No 1 
	- CUADRO No 2 
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	Distribución de la frecuencia de malformaciore s seqún su tipo: 
	Todos los tipos de malformaciones tuvieron un marcado predominio en el (JYUpo 
	de mortinatos en relación a los recién nacidos vivos. El más frecuente en rlmoos 
	grupoS fué el de malformaciones menores con 290;0 en mortinatos y 10"/ PO vivos, 
	los demás tipos de malfonnaciones fueron: defectos del tubo neural, síndromes crQ. 
	mos6micos, malformaciones no genéticas y otros síndromes , que en los mortinatos 
	tuvieron frecuencias de 12"/<>, 1/0,4"/0 y 3,,/0 respectivamente, mientras que en los 
	recién nacidos vivos solo se presentaron en ell.4"jo, cada uno, excepto por las 
	malfonnaciones no genéticas que no tuvieron ningún caso. El resto de casos no 
	preser"tó malformaciones congénitas y en mortinatos fué menos de la mitad (46'10) 
	del total de 70 casos estudiados, mientras que en los recién nacidos vivos fué 
	GRAFICA No '1 
	80 
	70 
	óO 
	40.] 
	r¿;j MORTINATOS 
	...1 
	RE CIEN NACIOOS VIVOS. 
	............ 
	307 
	Distribución de la frecuencia de enfermedades Que causaron malformaciones: 
	CUADRO No 3 
	nencefal ia 
	idrocefa!ia debida a~~xopl~~n_~ 
	2l'l, 
	t [ 
	I Síndrome de Meckel Gruber 
	1 '10 
	13'/, 
	Trisomía 21 
	5'l0 
	10"/, 
	Síndrome de Goldenhar 
	8'l, 
	TOTAL 
	37 
	100'/, 
	10 
	100'/0 
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	TipOS de malformaciones retales 5eQún el diaqnóstico materno: 
	No se logró establecer una clara relación entre el tipo de malfonnacionesl fetales 
	y el diagnóstico de sus madres, sin embargo, llamó la atención la alta frecuencia de 
	sífilis, accidentes del parto e infección urinaria en madres cuyos hijos tuvieron di- 
	ferentes tipos de malfonnación congénita . También llamó la atención el hecho de 
	que en 5 casos de hidrocefalia clasificados como genéticos: 3 fueron hijos de ma- 
	dres con antecedentes de tós crónica y en un caso dicho antecedente se presentó en 
	nes menores) 3 casos fueron hijos de madres con pre-eclampsia, 4 de madres nor- 
	males ( los 4 fallecidos por procidencias de cordón) . 3 de madres con abruptio 
	placentae y el resto correspondieron a un solo caso de las siguientes enfermedades: 
	Inadre con anemia, madre con infección urinaria, estrechez pélvica, ruptura uterina 
	i una madre con Hepatitis. 
	Con respecto a los defectos del tubo neural hubo 2 
	"asas de inencefalia, ambos hijos de madres con infección urinaria ( una de ellas 
	con malfonnaciones congénitas menores) , 4 casos de anencefalia, 2 de los cua- 
	l1~s fueron hijos de madres nonnales, uno de madre con toxoplasmosis y el otro de 
	Iladre con abruptio placentae. 
	Finalmente huoo un caso de síndrome de ArnoJd 
	~hiari cuya madre solo presentó tos crónica. 
	Los síndromes cro1l10sómicos en dos 
	de los casos fueron hijos con madres que presentaron tos crónica, uno de madre no..!. 
	mal, uno de madre con sífilis y uno de madre con hipertensión transitoria. Los 
	"otros 11 síndromes correspondieron a un caso de acondroplasia en madre e hijo y un 
	---- 
	309 
	CUADRO No 4 
	A MORTlNA TOS 
	B RECIEN NACIDOS VIVOS 
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	Edades maternas seqún el tipo de malfonnación conqénita: 
	A pesar de Que la edad materna no tuvo asociación estadísticamente significativa 
	con la presencia o ausencia de malformaciones congénitas en los hijos, llamó la at~ 
	formación que tuvieran 'os hijos. 
	En general todos los tipos de malformaciones fe- 
	'" 
	'" 
	<iJ: 
	'" 
	o", 
	...J 
	ci6n la foma en que se distribuyeron los grupos etáreas maternos según el tipo de mE-1 
	tales se presentaron con mayor frecuencia en hijos de madres cuyas edades fueron de 
	20 a 29 años I excepto en el grupo de "otros síndromes 11 que tuvieron un marcado 
	_..~_. 
	22°/0 en comparación a un 17'10 en los síndromes cromosómicos y 151" en las malform~ 
	ciones menores ~ 
	Las edades consideradas como 6ptimas para el embarazo ( de 20 a 29 años) tu- 
	vieron un marcado predominio en los síndromes cromosómicos, en los cuales la edad 
	materna fué mayor de 24 años, en comparación a 591" de éste grupo et&reo en la mi!' 
	formación menor y 531" en las malformaciones del tubo neural.. El grupo etáreo de 
	más de 29 años presentó su más alta frecuencia en madres de síndrome s no cromosó- 
	micos con 671", en este grupo de edad, la menor fué de 25 años", en relación a 261" 
	en las madres de hijos con malformaciones menores, un 22/" en las madres de hijos 
	con defectos del tubo neural y ninguno en las madres de hijos con síndromes cromosó- 
	micos .. 
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	El único antecedente materno que se presentó en todos los tipos de malformaciones 
	fué el de abortos anteriores que tuvo su más alta frecuencia en los síndromes no cromo- 
	s6micos (66'}',,) seguidos por las malfonnaciones congénitas menores <18i,,) y en menor 
	frecuencia se presentó en los síndromes cromos6micos (15"/,,) y defectos del tubo n~ 
	Oro 
	O VI 
	UJ", 
	:2-' 
	ral (U7,). 
	El antecedente de malfolil1aciones congénitas en embarazos anteriores solo se prg 
	sentó en los casos de síndromes no cromosómicos (66'Y,,) y los defectos del tubo neu- 
	ral (U7,). 
	El antecedente de muertes perinatales anter ¡ores: muertes fetales y neonatales 
	tuvo su mayor frecuencia en el grupo de síndromes no cromos6micos <33"M seguido por 
	los defectos del tubo neural COIl 22Y" y su menor frecuencia correspondi6 al grupo de 
	malformaciones congénitas menores en el 15"j". 
	Las madres sin ningún antecedente de abortos, muertes perinatales o malfornla- 
	ciones congénitas anteriores tuvieron más frecuencia en el grupo de madres cuyos hi- 
	jos tuvieron síndrornes cromosómicos (85/") seguidos por el grupo de madres que tuvLe 
	ron hijos con malfonnaciones congénitas menores (77Y,,) , ras que tuvieron hijos con 
	defectos del tubo neural (56"M y la menor frecuencia correspondió al grupo de madres 
	cuyos hijos tuvieron otros tipos de síndromes <33Y,,) .. 
	( Gráfica No 3 ). 
	"- 
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	ciones congénitas excepto en las síndromes cromosómicos en los cuales tuvo igual 
	frecuencia que la podálica. La presentación cefál ¡ea alcanzó su más alta frecuencia 
	en los srndromes no cromosómicos con eJIDO"!" de los casos¡ le siguieron las malfQ!' 
	maciones congénitas menores (89"/,,), los síndromes cromosómicos ( 50"/" ) Y los d~ 
	feetos del tubo neural ( 447, ) 
	La presentación podálica tuvo su más alta frecuencia en ¡os síndrornes cron1Q. 
	sómicos ( 50Y,,) seguidos en frecuencia por los defectos dei tubo neural (33'10) Y 
	la menor frecuencia correspondió a las malformaciones congénitas menores (11"/0) . 
	La presentación de cara solo se presentó en los defectos del tuoo neural 
	con una frecuencia de 22"/°. 
	Gráfica No 6 
	). 
	Los ojos fueron los órganos más afectados por las anomalías congénitas entre 
	los r11ortin.1.tos ya que el 49°jc de los 37 mortinatos presentaron anomalías tales como: 
	epicanto, esc!eróticas azules y fisuras palpebrales anormales. 
	Las anomal ías del 
	tubo neural fueron meoo s frecuentes que las anteriores aunque más frecuentes que en 
	los recién nacidos vivos, este importante grupo de anomalías se present6 en el 38,,/0 
	de los mortinatos con malfonnaciones que en su mayoría fueron la causa de muerte en 
	dichos feto s : anencefalia, inencefalia, hidrocefalia, espina bíFida y anomalí.1.s del 
	cerbro. 
	- - 1 
	"" 
	w 
	"'LL 
	" 
	"" "" "" 
	L~~. ~ ~ ~ 
	;;'- 
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	319 
	El 40"/0 de los mortinalos presentaron m<1lformaciones de las mano s y píés , s¡~, 
	do las más frecuentes: las malformaciones de los dedos J seguidas en frecuencia por 
	Manos y p¡és . 
	Boca" 
	las anomalías en el patr6n de las líneas de la mano" 
	Con menos frecuencia que las 
	anteriores ( 331'" ) se presentaron las anomalías renales y urinarias, las cuales en su 
	mayoría se ~esentaron en los casos con lrisomía 18 (riñones en herradura y riñones 
	poliquísticos ) " 
	El 30'1" de los casos tuvieron malformaciones del sistema músculo-esquelético 
	siendo las anomalías más frecuentes las de la caja torácica, también en el 30'lc de los 
	- casos se presentaron anomalías del hígado y del bazo, de /05 cuales la más frecuente 
	fué la hepatomegalia . 
	El resto de las arJomalías se presentaron con menor frecuencia 
	y correspondieron a malformaciones congénitas menores (Gráfica No 7 A ) ~ 
	20 30 40 
	60 
	80 90 100 '/, 
	la 
	50 
	70 
	.~~.t'$:':";~~:'.PiA';':f:.':'.yl'?:~'l:~:;;:;¡. . 
	';"::"(;.::",? 
	,:¿:r;.-':i~;J'8 
	* porcentaje de casos que tuvieron cada anomalía. 
	En el caso de los recién nacidos vivos no se describen anomalías de 6rganos 
	internos debido a que no se les practicó necropsia, siendo así que entre las anomalías 
	externas, las más frecuentes fueron las que afectaron a los órganos de los sentidos: 
	malformaciones de orejas ( SOClc) , malformaciones de los ojos ( 40c/~) y malforma- 
	Porcentaje de casos: 
	Ojos. 
	ciones de la boc" ( 20'l. ) . 
	Las anomalías del tubo neural fueron mucho menos fre- 
	cuentes que en 105 I;ortinatos, y correspondieron a un caso de Meckel Grube r que f!! 
	lIeció pocos días después de su nacimiento a causa del encefalocele severo ~ 
	El r~ 
	to de las malformaciones fueron congénitas menores y se pueden observar en la gráfj- 
	ca n.úmero 7 B ~ 
	~. ~:~~~:;~;;:"\\?!:I 
	.,.:,:..::: 
	!;';::'Íi~~ 
	~,~~~~'~ 
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	Los hijos de madres con malformaciones congénitas tuvieron 5 veces más riesgo 
	de tener malformaciones que los hijos de madres normales, la edad de las madres no 3!! 
	mentó ni disminuyó el riesgo de que los hijos presentaran malformaciones congénitas, 
	en cambio la edad gestacional si lo hizo, ya que los niños prematuros tuvieron 6 veces 
	más riesgo de presentar malfotTT13Ciones congénitas que los niños a término y postmad.!! 
	- -- 
	tales durante el primer trimestre del embarazo no aumentaron ni disminuyeron el riesgo 
	-de tener malfonnaciones en relación a los hijos d,e_rTladres que sí tomaron estos medica- 
	mentas durante el primer trimestre del en barazo . ( Cuadro No 5 ). 
	nitas y madre normal aumentaron 5 veces el riesgo de muerte fetal en relación a los ni- 
	ños nonnales ( en este grupo de niños se presentaron todas las anomalías del tubo neu- 
	, u.! e '- I~, ('o,!,) ~tJ ')fr-, ~~,1. 
	y 34 veces más en rela-~ión a I~-s fetos femeni~os ~i~malf;fmaciones:';~iiendas qÚe .,~,M 
	321 
	CUAORO No 5 
	- CUADRO' No 6 
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	CUADRO No 7 
	ANENCEFALlA ( 5 casos) 
	Exoftalmos 
	INENCEFALlA ( 2 casos) No de Casos 
	VeStigios Cerebrales' .1 1 
	No 
	'l. 
	S. de Amold Chiari 
	Hidrocefalia. 
	( 1 mortinato ) 
	!; 
	S. de Meckel Gruber (1 recién nacido) 
	,. 
	,'\; 
	...-... 
	323 
	CUADRO No 8 
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	°, 
	l.' ,,' 
	},I. 
	Tipo de Malformación 
	Diagnóstico 
	No de CasosH I 
	No de Casos 
	Ii',. >."I,¡'" 
	'~';.! I 
	'.Jle, 2 1't; 
	I 
	, 
	HIDROCEFALIA 
	O:Jinf,1 ¡; 
	I 
	'1 
	-~_.- 
	----- 
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	'lo 
	28 
	Epicanto 
	.., cJ 
	14 
	.. 
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	Orejas grandes 
	' 
	' Atresia de duodeno. i6'1U..J ¡jli 
	( obt>u:)9'b," Ge9C; 3b 2oí'<::in ~-ol (~ '\ 
	01' Oi¡OAlJJ 
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	.. 
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	ANALlSI S 
	RESU LT ADDS 
	DE 
	Se ha reportado que una cuarta parte de las muertes perinatales tienen malfo~ 
	, 
	.'11 
	de los recién nacidas vivos tuvieron algún tipo de malformación congénita, obser- 
	'U 
	vandose que la mayoría de estos fetos fueron mortinatos . 
	Opitz (59:70) ha re- 
	portado que las malformaciones congénitas ocupan el 8. 6°jo de las muertes retales 
	y en nuestro estudio las malformaciones fueron casi dos veces esta cifra, ya que 
	en 11 casos (15"/0) las malfonnaciones congénitas causaron la muerte fetal. 
	Vijay (86:106) encontró que las malformaciones congénitas ocuparon el se- 
	gundo lugar como causas de muerte perinalal ( 12";.. en niños de baja peso al nacer 
	y 57'1. en 105 niños de peso adecuado) . 
	CUADRO No I 
	3 : - Goldstein 
	En el cuadro anterior se puede observar que las malformaciones congénitas han 
	327 
	--- 
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	cosmética en el paciente y cuya importancia en reconocerlas está en que aquellas 
	pueden ser indicadores de alteraciones morro-patológicas genéticas, así como pu~ 
	den ser claves para el diagnóstico de los patrones de malfomlaciones . 
	Excluye..!] 
	do el del1llatoglifo , Morden et al ( 78:570> encontraron que el14°jo de los recién 
	nacidos tenían una sola anomalía menor, solamente el 0.8"/" de estos niños tenl 
	-an 2 defectos y en este subgrupo la frecuencia de defectos mayores fué 5 veces 
	más Que en el grupo general, solo 0.5"/" de los recién nacidos tuvieron 3 anoma- 
	lías menores y el 90'1'.. de estos últimos tuvieron uno o más defectos mayores. 
	Nosotros encontramos que la frecuencia de malfonnaciones menores en mortiantos 
	fué de 29"1.. y en recién nacidos de 10~o, estos porcentajes no incluyeron casos 
	con ninguna anomalia mayor asociada. 
	Las malformaciones del tubo neural es uno de los ti¡:Ds de malformación que 
	más se concentran en los mortinatos, en efecto nosotros encontramos una alta fre- 
	cuencia de malfonnaciones del tubo neural en los mortinatos (21j'0) mientras que en 
	los recién nacidos vivos solamente se presentó un caso. Entre este tipo de mal- 
	fonnaciones , la más frecuente fué la anencefalia y sus variedades (inencefalia), 
	que se presentó en 7 casos ( 5;'0 de los 140 casos) , llama la atención que la 
	frecuencia sea tan alta en comparación a las frecuencias reportadas por otros autQ 
	res: En Lalinoamérica el ECLAMC reporta 43 en 10,000 nacidos (4:3), en 
	Gran Bretaña está la tasa más alta de anencefalia, 6 por 1,000 nacidos y en Ei 
	lados Unidos de 1 a 2 por 1,000 nacidos (67:997,66:488,50:229,76:626) 
	aunque en general se ha reportado que se presenta en el l%de todos los fetos. 
	La inencefalia es más rara que la anencefalia y que la hidrocefalia, y recurre en 
	329 
	casos) . 
	En los recién nacidos vivos solo se presentó un caso de malformación 
	un caso entre los 140 estudiados) el cual correspondi6 a un síndrome dé Amold 
	Chiari. 
	Potter relXJrta que la hidrocefalia como defecto del tubo neural en el siD 
	drom"e de Amold Chiari tiene una frecuencia de 1 por 2,000 nacimientos y que en 
	1/3 de éstos casos hay espina bífida y en 1/2 de los casos hay mielomeningo- 
	cele. En el caso que encontramos no se rresentó mielomeningocele. 
	nacidos vivos.' La octava parte de las muertes perinatales tienen defectos,crom..Q 
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	6 al 7"/. de las muertes perinatales y el 601. de los abortos ( 78:14-15 ), en 
	50S estudiados. Jacobs (59:2) reporta que una cuarta parte de los recién naci- 
	blema cromos6mico y 1 por sífilis. 
	°pitz reporta que el 281. de los fetos anor- 
	dos vivos tienen trisomías autos6micas , especialmente síndrome de Down , nosQ. 
	tras encontramos 2 casos de síndrome de Down ( 1 vivo y 1 mortinato) entre las 
	6 anomalías cromos6micas . 
	Smith reporta una incidencia de síndrome de Down 
	de 1 en 600 recien nacidos vivos siendo así el m&s común de los síndromes, la 
	falleció pocos dias después debido a una infección respiratoria en tanto que el Il).9r 
	linato falleci6 debido a trauma severo ocurrido durante el parto. 
	males tienen trisomía 18 ( 59:2), en nuestro estudio la trisomía 18 correspondi6 
	al 111. de todos los fetos anonnales y al 2.81. de todos los casos ( 140 casos) 
	muy similar a la frecuencia reportada por Smith , de l. 8i'0 de todos ros nacimien- 
	En orden descendente de frecuencia los defectos prenatales cromosómicos 
	tos, este autor reporta que la mayoría de casos mueren en el período fetal o em- 
	brionario, lo cual concuerda con nuestros resultados. 
	letales Son los soguientes: trisomías autos6micas except.o la 16 ( 50'}'0) , cons- 
	titución 45 X (18i'0) y triploidias (15i'0 ) , algunas trisomías cromos6micas PIl.• 
	de anomalías, indicando una heterogenicidad de causa. 
	den considerarse Como sub-Ietales porque permiten una mayor supervivencia que 
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	NO cromos6micos fueron los que tuvieron mayor número de madres con antecedentes 
	de abortos y malformaciones congénitas anteriores especialmente, a éstos les 5i- 
	guieron en frecuencia las malformaciones congénitas del tubo neural que en su m2 
	yoría tuvieron antecedente de muertes perinalales anteriores, llama la atención 
	que el 89i'" de las madres de hijos con síndromes cromos6micos no tuvieran nin- 
	gún antecedente. 
	Edad Materna: 
	Madurez Fetal: 
	sómicas reporta Que en madres de 35 a 45 años, la frecuencia de éstas aumenta 
	mente hasta 25'1. entre las 8 y 12 semanas de edad geHacional ( 59:3 ). 
	progresivamente de 0.97. a 7.87. ( 21:3 ). 
	Smith rep:>rta que arriba de los 
	Smith reporta que la lrisomía 18liene 507" de prematuros mientra; que la anen- 
	cefalia dan mas frecuentemente postmaduros. En nuestro estudio las anomalías 
	crom~sómicas tuvieron el mayor porcentaje de prematuros (67";"> y a su vez fu~ el 
	único.tipo de anomalías que tuvo 6 veces mas r'iesgo de asociarse a premadurez 
	en relación al resto de casos del estudio. 
	Otro tipo de anomalía que tuvo gran 
	porcentaje de prematuros <44'Y,,} fueron las anomalías del tuoo neural , aunque •2 
	tas no se asociaron significativamente a premadurez m por otro lado, entre los 7 
	casos de anencefalia no se encontró nigún postmaduro, si no m&s bien hubo 4 pre- 
	maturos. 
	Sexo de los Fetos: 
	Smith reporta que en la trisomía 18 existe una relaci6n de 3 a 1 del sexo f~ 
	menino en relaci6n al masculino < 78:14 } , Schwarcz reporta que la mayoría de 
	anencefalos son masculinos (76:626 ) mientra. que otros autores (44:279) 
	afinnan que del 70 al 907, de anencéfalos son femeninos. En el síndrome de 
	turos, muertes perinatales anteriores < 59:3 ) , en nuestro estudio 105 síndromes 
	Goldenhar existe una relación de 3 a 2 del sexo masculino sobre el Femenino y en 
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	nuestro estudio se encontró que el sexo femenino predominó marcaclamente sobre 
	el masculino en las anomalías del tubo neural y en las anomalías cromosómicas , 
	Presentación durante el Parto: 
	las cromos6micas tuvieron una alta frecuencia de presentación podálica, debido a 
	Vijay encontr6 que los sistemas que se vieron afectados por las malfonnacio- 
	nes con mayor frecuencia fueron en orden descendente de frecuencia: cardiovascu- 
	en el caso de los mortinatos, los sistemas más afectados fueron: ojos, tubo neu- 
	vivos fueron: orejas, ojos, boca, tubo neura! y naríz, como podrá observarse, en 
	los mortinatos los sistemas afectados fueron más importantes con respecto a la 
	vida extrauterina que los si stemas Que afectaron a los vivos. 
	nuestro estudio no se encontró ninguna asociación estadíslicamente significativa 
	entre no tomar prenatales y presentar anomalías del tubo neural . 
	335 
	CONCLUSIONES 
	1 . - Las malfonnaciones congénitas se presentaron en el 130,'0 de las madres y en el 
	371. de los hijos. 
	2.- Las madres que presentaron malformacion'es congénitas aumentaron significati- 
	vamente el riesgo de que los hijo~(también las presentaran, sin emb~rgo el he- 
	cho de que ellas no las presentaran no excluyó la posibilidad de que los hijos 
	presentaran malformaciones. 
	3,- Las madres muy jóvenes (menos de 19 años) predominaron en el grupo de las 
	malformaciones cromosómicas, mientras que las madres de mayor edad ( ma- 
	yores de 29 años) se presentaron con mayor frecuencia en el grupo de sin.dro- 
	riJes NO cromosómicos. 
	4.- Los antecedentes maternos de abortos, pérdidas perinatales Y aoo'malías con9...é 
	nitas en hijos anteriores se presentaron con mayor frecuencia en el grupo de 
	madres con hijos que tuvieron síndrome s no cromosómicos, mientras que la me- 
	nor frecuencia de éstos antecedentes se prl?ser.t6 ~n ei grupo de madres con hi- 
	jos que tuvieron malformaciones cromosómicas . 
	,. 
	~. 
	5.- Los diagnósticos que con mayor frecuencia se presentaron en madres que tuvi~ 
	ron hijos con malformaciones congénitas fueron en orden descendente de frecuf.n 
	cia: síTilis, accidentes del parto, infección urinaria, tós crónica y madres nor- 
	males. 
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	6.- Los tipos de malformaciones más frecuentes fueron las congénitas menores, las 
	del tubo neural y las cromosómicas, siendo las anomalías más frecuentes: 
	Menores: anomalías de los ojos en mortinatos y de las oreja"s en los vivos. 
	Tubo Neural : anencefalia. 
	Síndromes Cromos6micos: Trisomía 18. 
	Anomalías NO Cromos6micas: 
	Hidrocefalia de orígen infeccioso. 
	7.- Las malfonnaciones cromos6micas y del tubo neural tuvieron altas frecuencias 
	de niños prematuros, niños del sexo femenino y niños con presentación podálica . 
	8.- A pesar de Que la mayoría de las malformaciones congénitas se presentaron en 
	los mortinatos, solamente el 15"/0 de las mismas fueron causa de muerte fetal 
	ya que en todos los casos presentaron malformaciones del sistema nervioso cen- 
	tral ( malfonnaciones más letales) . 
	9.- En el grupo de los mortinatos los sistemas que mas afectaron las mal formacio- 
	nes congénitas fueron: ojos, tuoo neural, sistema músculo-esquéletico y sis- 
	tema renal y urinario, mientras que en el grupo de los recién nacidos vivos los 
	lugares más afectados fueron: orejas, ojos y ooca . 
	10 - El único factor Que aumentó significativamenle el riesgo de presentar niños con 
	malfonnaciones congénitas fué el hecho de que las madres tuvieran malformaci9 
	nes congénitas ( aumentó el riesgo 5 veces más) . 
	337 
	go de tener 1111 niño con malformaciones congénitas del tubo neural . 
	des que se estudiaron. 
	13.- Los factores que aumentaron el riesgo de muerte fetal fueron: 
	4 veces 
	5 veces 
	d - hijos del sexo femenino ( en relación al sexo mascuHno ) 
	4 veces 
	10 veceS 
	e - hijos con malformaciones mayores 
	11 veces 
	f - hijos con síndromes cromosómicos 
	9 veces 
	9 - hijos con malformaciones menores 
	5 veces 
	h - hijos con otros síndromes 
	cromosómicos 
	3 veces 
	~Oll 
	I-J '1' 
	., 
	'~I"" 
	--- 
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	'1 
	CAP,ITULO 
	Dr. César Agreda. 
	~n. 
	ASESORES 
	Dr. Roberto Maselli 
	339 
	METODOLOGIA 
	h' 
	lidad de obtener diagnósticos confiables. Los e~ámenes realizados fueron: 
	Laboratorios Clínicos: 
	A todas las madres estudiadas, tanto a las de mortinatos como a las de recién 
	clínicos del Hospital Roose~ell de Glalemala. Los exámenes de laboralorio que se 
	hicieron en loros los casos fueron los siguienles: 
	Hemoglobina Y Hemalocrilo . 
	1 . - Hematología : 
	Recuento de gloOOlos blancos. 
	e, 
	Diferencial de leucocilos. 
	2 . - Qu(mica Sanguínea: 
	Glucosa en sangre 
	Nilrógeno de urea y crealinina . 
	Dr, Adan García Padi Ila . 
	En algunos casos también- se efectuaron otros laboratorios, tales como veloc;- 
	de tolerancia a la glucosa, etc~ los cuales fueron utilizados como métodos auxiliares 
	para hacer diagnóstico, pero no son presenlados por no haberse efectuado en,todos los 
	casos. 
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	te del cord6n umbltical . 
	Se centrifugaron las muestas y 105 sueros fueron alma 
	1.- 
	a . - CitomegalovinJ5 . 
	b . - Rubeala . 
	c . - Hepatiti. , 
	2.- 
	3,- 
	a . - r oxopla.mosi. . 
	a.- FTA - ABS * 
	341 
	4. - Con la técnica de floSulaci6n: VDRL. 
	5 . - Con la t~cnica de hemaglutinación: GIU po sanguín~ y factor Rh . 
	Laboratorio de Microbioloqía : 
	pondientes ( 50 ) se les extrajo 1 cc de sangre intracardíaca después de cauterizar Y 
	limpiar el area. Las muestras fueron cultivadas en medios BHI ( infusión de cere- 
	gía del Hospital Roosevelt . 
	En algunos casos se usaron técnicas especiales como cultivos en placas de 
	agar - sangre para detectar Listeria monocilogeneS, Thayer Mártin para detectar 
	gonococuS, cultivos para detectar BK , los cuales fueron utilizados para hacer el 
	d;¡gnóstico correspondiente en base a la sospecha clínica. 
	Examen RadiolóQico : 
	Este examen se efecluó a los 70 mortinatos estudiados y a los casoS de re- 
	tinatos se les tomó dos placas radiológicas : 
	a . - Cuerpo entero para densidad ósea 
	b . - Cráneo lateral. 
	togramfl., etc, los c.uales fueron utilizados corno métodos auxiliares para~ bacer di~ 
	nóstico , pero no son presentados por no haberse realizado en todos los casos. 
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	GRAFICA No 1 
	343 
	A. 81 Madres de Enfermos y 31 Madres de Sanos. 
	sanos, sin embargo hubo un predominio de las de niños nonnales ( 657..) sobre las 
	e 1<> 
	v; <Ó 
	, ,? ';\ 
	alguna enfermedad coexistente. Los niveles hemoglobrnicos por debajo de 9 g/100 
	~- Madres de Enfermos 
	:>, <- 
	y pre-eclampsia. ( Gráfica No 1 A ). 
	~ 'r 
	de niños vivos enfennosr encontramos que el valor normal también fué el más frecuELn 
	6-9 
	10-11 
	'" 
	'-":J 
	(; .' 
	n~ 
	madres. 
	( Gráfica No 1 B ). 
	11' 
	Madres de Sanos 
	-1 ~, 1-, 
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	Los valores de glODUlos blancos considerados como normales para las mu- 
	jeres no embarazadas (5,000 a 10,000) fueron los más frecuentes en ambos gr..u 
	embarazada ( 11,000 a 25,000 por mm3 ) se distribuyeron de la siguiente ma- 
	el embarazo, 
	( Gráfica No 2 A ), 
	Al comparar los valores de glóbulos blancos que presentaron las madres de 
	mortinatos con los de madres de recién nacidos vivos enfermos, nuevamente se en- 
	contr6 que los valores más frecuntes en ambos gru~s fueron los considerados como 
	normales para madres no embarazadas, predominando las madres de mortinatos con 
	de enfermedades más letales para el feto. ,< Gráfica No 2B ), 
	.. 
	------ 
	100'/. 
	2 
	345 
	miles 
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	90'/.. 
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	"',".;" 
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	Frecuencia de SeQmentados: 
	Los valores elevados de segmentados ( 81 a 100/'0) se presentaron con más 
	Que en las madres de sanos, 31"/.. y es interesante que los valores de segmentados 
	menores de 60"/" se presentaron con poca frecuencia y solarrente en madres de niños 
	enfetmos, 4j/o. 
	Llamó la atención el hecho de que con valores altos de segmenta- 
	dos (81 a 100% ) las madres de mortinatos, 6870, predominaron sobre las ma- 
	- ., 
	, .. ~ 
	mientras que con valores normales para la mujer no embarazada ( 61 a 80"/0) las 
	.' - r r. 
	!rn 
	Frecuencia de Linfocitos: 
	La mayoría de las mad,res, tanto de mortinatos como de vivos enfennos (76"/0 
	y 78,,/0 respectivamente) así como de sanos y enfennos ( Til" cada una) pres'enta- 
	da ( 20 a 40"/.. >, estos resultados solamente son ,la consecuencia de la alta frecu~n 
	Frecuencia de Eosinófilos: 
	,',-o 
	La mayoría de las madres de enfermos ( 557o) Y de Sanos ( 707, ) no presen- 
	bre las madres de enfermos. En presencia de eosinófilos siempre predominaron las 
	.. 
	347 
	madres de enfermos sobre las madres de saoos: los valores de 1 a 3,,/0 , que son 
	considerados como noliTlales para la mujer no embarazada, se presentaron en el 34°10 
	filia solamente hubo un 3,,/0 de casos que correspondi6 a madres de enfermos. 
	La ausencia de eosinófilos se presentó más en madres de mortina~os ( 62,,/0 ) 
	Frecuencia de Monocitos: 
	En todas las madres se pudo observar una di sminución en el recuento de macró- 
	fagos, ya que solamente el 2,,/0 de los casos presentaron valores normales para la 
	mujer no embarazada ( de 4 a 8,,/0 ), los cuales correspondieron a madres de morti- 
	n"atos enfennos . 
	El 137, de las madres de enfenmo s y el 6% de las madres de sa- 
	nos presentaron valores de 1 a 4,,/0 de macrófagos y la gran mayoría de los casos: 
	que probablemente se deba al embarazo. (Gráfica No 6 A Y B ). 
	Frecuencia de Atípicos: 
	La gran mayoría de las madres de enfennos ( 897, ) y de sanos ( 97"/0) no p':f 
	sentaron linfocitos atípico s en la fórmula leucocitaria (valor nonnal en la mujer no 
	mente hubo en madres de enfennos y mortinatos. ( Gráfica No 7 A y B ). 
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	F recuenc ia de Cavados: 
	El 70'1. de las madres de enfennos y el 68'/. de las rm dres de sanos no presen- 
	taron cayados en el diferencial de leucocitos (valor normal para embarazadas y no 
	embarazadas). En presencia.de hasta 3 cayados predominaron las madres de sanos 
	( 29-/0) sobre las madres de enfermos ( 20°/,,) , mientr.as'que con más de 30/.. de ca- 
	no pre'sentaron cayados y así como en el caso anterior, las madres con niños en m~ 
	jor estado ( en este 'caso: enfermos) presentaron con mayor frecuencia los cayados 
	cuando estos se presentaron con valores de hasta 3,,/0 , en relaci6n a las madres de 
	( Gráfica No 8 A Y B ). 
	30. 
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	El grupo 110" fué el más frecuente ya que se presentó en el 62'1" del total de ca- 
	El grupo sangufneo HA'I se -prese~t6 en el 18i'o de las madres de mortinatos y en 
	"ASu se presentó so~ente en el 3,,/0 de las madres de mortinat os y en el 2,,/0 de las 
	madres de recién nacidos' vivos .. 
	Como se puede notar las diferencias de frecuen- 
	De los 4 grupos sangufneos-maternos encántrados, solamente 2 ( !lB" ; "0" ) 
	fueron causa de incompatibilidad de gru¡:o y ambos fueron mortinatos. Las madres 
	de mortinato~ con grupo sanguíneo IIBII tuvieron hijos con grupo sanguíneo IIA ti en el 
	25i'0 de losrcasos, y no hubo recim nacidos vivos con este tipo de incompatibilidad. 
	Las madres con 'grupo sanguíneo 11011 tuvieron hijos con grupo "Al! solamente en I11Qr 
	tinatos (18°/0), hijos con grupo "BII solamente en recién nacidos vivos (6°/0) e hijos 
	con grupo "ABII solamente en recién nacidos vivos (4°/0) . 
	la barrera placentaria ( IgM ). En el caso de los recién nacidos vivos no se sabe 
	cuantos presentaron hiperbilirrublnemia post-parto ya que no se siguieron los casos~ 
	( Gráfica No 
	TOOOS LOS CASOS ESTUDIADOS TUVIERON FACTOR Rh P°5,ITIVO. 
	_l 
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	360 
	GRAFICA No 12 
	90O¡Q 
	Frecuencia de anlicuerPOs serol6Qicos pOsitivos para cada enfermedad: 
	361 
	La frecuencia de estudios ¡nmunológicos positivos en las 140 madres estudia 
	das fué la siguiente: 
	Los caSos con anticuerpos positivos para toxoplasmosis con el método IHA 
	( Hemaglutinación Indirecta) fueron 39 madres de mortinatos Y 38 madres de recién 
	diología, necropsia, placenta.y e~amen físico. 
	Respecto a la enfennedad de Chagas-Mazza hubo solamalte 7 madres de maL 
	tinatos y39 madres de recién nacidos vivos con anticuerpos positivos, usando el 
	método IHA ,de las cuales S~ confirmó el di agnóstico en el 1410 de'las madres de 
	mortinatos y en el 6% de las madres de recién nacidos vivos. 
	La enfermedad que ocup6 el tercer lugar en frecuencia de seropositividad fué 
	el Herpes simple, presentandose 9 madres de mortinatos Y 30 madres de recién 
	para Inmunoglobulina G (lgG). 
	La sífilis tuvo menos madres sera positivas que los tres casos anteriores y sin 
	embargo fué la causa más frecuente de muerte fetal en nuestro estudio. La mayor 
	frecuencia de madres seropositivas en las tres primeras enfermedades podría deb~ 
	se en parte a que se utilizaron estudios con anticuerpo s específicos IgG, los cua- 
	- -- 
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	362 
	cuerpos o bien en los casos deinfecci6n reciente en su fonna activa. Se encont@ 
	gativDS. Hubo 8 madres de recién nacidos vivos, confirmando se el diagnóstico en 
	el 25i'" de los casos, ya que se presentaron 6 falsos positivos. 
	Los caso s de 
	( Cuadro No 2 ). 
	-~ 
	363 
	CUADRO No 2 
	MORTINA TOS 
	B. 
	RECIEN NACIDOS VIVOS 
	C'." 
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	364 Titulaciones mas frecuentes en las Pruebas inmunol6Qicas pOsitivas: 
	Las 6nicas pruebas inmunol6gicas Que se pudieron titular fueron las de toxo- 
	plasmosis, o,agas y VDRL para sífilis. Las titulaciones más frecuentes para cada 
	tes, 1:32 en el 280;0 de los casos, siguieron en frecuencia 1:128 y 1:512 con 
	En las madres de recién nacidos vivos también las titulaciones bajas fueron las más 
	frecuentes, 1:32 con 530;0 , siguiéndole en frecuencia las diluciones más altas de 
	1:1024 con 20r, de casos. 
	Los hijos con anlicuerJXJs sero!ógicos positivos lu- 
	~ieron resultados similares a sus madres, aun'qu~ en este caso las Útulaci ónes b2, 
	que en los recién nacidos vivos las titulaciones de 1:512 se presentaron en el 48°/0 
	de los casos y solo un 220;0 presentaron titulaciones menores a 1:64 . 
	más bajas fueron las más frecuentes, el 710;0 de las madres de mortinatos y el 75,,/01 
	de las de recién nacidos vivos tuvi'eron titulaciones de 1:8, le siguieron en frecu~l 
	cia las diluciones que tienen valor diagnóstico < de 1:16.0 más). El 14°/0 de las 
	madres de mortinatos y el 23"/0 de las madres de recién nacidos tuvieron t(tulos de 
	1:16, las titulaciones de 1:32 y 1:64 solo se presentaron en madres de recién n.E: 
	se presentaron con más fre~uencia en las madres de mortinatos (14~f~) que en las íi~ 
	Las diluciones de VDRL más frecuentes en madres de mortinatos fueron: 1 en 64 
	365 
	( 28'/,), de 1 en 32 y 1 en 16 ( 14r. cada uno) ,mientras que en las madres 
	de recién nacidos vivos las diluciones más frecuentes fueron las más bajas de 1 en 
	* Test de Floculación . 
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	366 Titulacione5 de 1~5 Drueb~5 inmunol6Qica5 qUe fueron confirmadas: 
	Como ya se había mencionado anterionnente, la toxoplasmosis solamente se oon-- 
	firm6 en 2 casos (5"/,,) de mortinatos con las siguientes diluciones: una madre con ti: 
	tulos de 1:256 y una con tilulo de 1:512 , los hijos de ambas madres tuvieron ti- 
	tulos de 1:512 . 
	Solamente se encontr6 un cas~'de Blfermedad de Chagas-Mazza que correspondi6 
	a un mortinato con titulo de 1:128 y cuya madre tenía 1:256, debe recordarse que con 
	diluciones de 1:256 y 1:512 se han encontrado la mayoría de personas infectadas 
	con T. cruzy *. A todos los mortinatos con VDRL positivo se les confirm6 la enfer- 
	medad excepto a uno que tuvo una dilución de 1:16 y resultó ser falso positivo, en el 
	caso de las madrescle recién nacidos vivos se presentaron 2 falsos jX>sitivos en la di- 
	lución 1:8 y 6 falsos positivos en diludones menores. 
	( Cuadro No 4 ). 
	Frecuencia de hijos seraPDsitivos seqún la dilución materna: 
	Todas las madres serojX>sitivas para toxoplasmosis tuvieron hijos seropositivos, 
	más del 90"/" de hijos seropositivos se presentaran en titulaciones maternas de 1:128, 
	1:512 y 1:1024 , mientras que más del 507" de 105 hijos seropositivQs se presen- 
	tara n con titulaciones maternas de 1:32 y 1:64. 
	Con la única titulación en la que 
	105 hijos jX>sitivos se presentaron en meros del 50¡'" de 105 casos, fué 1:256. 
	En relación a la enfermedad de Chagas-:Mazza, llama la atención el hecho de que 
	la mayoría de madres con diluciones por debajo de 1:64 tuvieron hijos seropositivos 
	en menos del 507" de los casos. 
	Con respecto a las madres con VDRL positivos, 
	tuvieron hijos seronegativos solamente en 2 casos en los cuales las di I¡¡ciones mater- 
	nas fueron de 1:4 y 1: 64 . 
	( Cuadro No 5 ). 
	* Instit~to Behring. Cellognost-Chaqas. Manual para el manejo de reactivos para I 
	s. P. 
	-¡ 
	CUADRD No 4 367 
	CUADRO No 5 
	Las únicas diluciones de VDRL maternas con hijos seronegativos fueron 
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	368 
	sentaron anticuerJns positivos para otras enfennedades, en algunos de éstos casos el 
	diagn6stico fué toxoplasmosls y en otros casos el diagnóstico fué otro, ambos basa- 
	dos en la correlación cI(nica, histopatol6gica, radiol6glca e inmunol6gica , de tal 
	manera"que los diagn6sticos no se basaron unicamente en la seropositividad de algún 
	test cualquiera que fuera" por lo tanto el hecho de que una paciente haya presentado 
	anticuerpo s positivos para todas lasenfennedades estudiadas no signific6 que dicha 
	paciente padeciera de esasenfennedades en su forma activa. 
	La única titulaci6n de toxoplasmosis que fué positiva simultaneamente con 
	todas las enfermedades ( sífilis, Chagas, herpes, rubeola, citomegalovirus y hepa- 
	titis ~ fué la titulaciónm~s baja ( 1:32 ) y en ninguno de los casos que la tuvieron 
	se confirm6 el diagnóstico de toxop'asmo~is. Por otro lado, las enfennedades que 
	tuvieron reacciones positivas simultaneamente para todas las diluciones positivas 
	trat6 de reacciones cruzadas o bien que se trató de infecciones antiguas que aún IDl..!1 
	tenían niveles de anticuerpos altos. El hecho de que en la mayoría de los casos 
	se hayan presentado titulaciones positivas de anticuerpo s para toxoplasmosis podría 
	deberse a la alta frecuencia que esta enfermedad tiene en nuestro medio .. 
	En los casos en los que para el inmunodiagn6stico se utilizó inmunoglobulina 
	M (rubeola, citomegalovirus y Hepatitis) presentaron escasos seropositivos para 
	toxoplasmosis. ( Cuadro No 6 ). 
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	CUADRO No 7 
	371 
	Todos los casos de anomalías congénitas presentaron hallazgos rarliológicos: 
	anomalías radio!ógicas, de 3 -niños con rubeola: uno presentó hallazgos rarliol6gicos 
	y de 2 niños con toxoplasmosis, uno presentó anomalías radiológicas. 
	5 anencefalias, 2 inencefalias, 3 trisomías 18, un síndrome de Down, un síndrome 
	de Amold Chiari y una aCQndroplasia . . (Cuadro No 7 ). Los hallazgos que ca- 
	da uno de estos síndromes presentó,se listan en el cuadro No 9 A, B I Y e . 
	Siqnos radiolóqicos de maceración: 
	cerados,. Los signos que unicamente se observaron en los mortinatos macerados f.!:!e 
	CUADRO No 8 . 
	ron: presencia de gas en diversas cavidades ( 77°10 de los macerados), espec¡alm~ 
	La presencia de gas y la dislocación del cráneo fueron más frecuentes entre los 
	* Número total de hallazgos, no de casos. 
	te en los tejidos blandos ( 15 casos ), corazón (12 casos) , hígado ( 7 casos) y 
	otros tejidos como cerebro ( 3 casos) , otro signo frecuente fué la dislocación del 
	craneo, que se presentó en el 34/'0 de todos los mortinatos macerados. 
	mortinatos con grado 111 de maceración, 20 Y 11 casos respectivamente. ( Cuadro 
	nlímero 8 ) . 
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	CUADRO No 9 
	9 B. 
	9A 
	ANO MAllAS 
	DEL 
	N E U RA L 
	TUBO 
	SIFILI S 
	OTROS 
	SINOROMES 
	SI FI LIS 
	- Cuerp:Js vertebrales aplanados. 
	- Microcefal ia 
	---..- 
	373 
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	9 C. 
	INFECCIONES 
	FRACTURAS 
	---- 
	375 
	OISCUSION OE 
	LOS 
	RESULT AOOS 
	HEMOGLOBINA: 
	g/100ml en especial al final del embarazo sugiere la presencia de un proceso pato- 
	lógico que generalmente corresponde a la anemia ferropénica (33:219). 
	En nuestro estudio el 49°10 de las madres de niños enfennos ( mortinatos y re- 
	cién na~idos vivos) y el 650;0 de las madres de niños sanos tuvieron valores de he- 
	moglobina mayores de 11 g/lOa mi, estosresultados concuerdan con la literatura 
	en el sentido de que un gran porcentaje de madres sanas y .Que tuvieron hijos sanos 
	presentaron valores de hemoglobina de 12 a 16 g/ 100 mi, mientras quemenos de 
	la mitad de madres que tuvieron hijos enfermos presentaron los valores anteriores. 
	Chanarin et al y DeLeeuw et al ( 8:62) quienes estudiaron embarazadas con de- 
	ficiencia de hierro, afirman que niveles de hemoglobina de 10 a 10.4 g/ 100 mi 
	pueden observarse en embarazos nonnales, a::iímismo Scott y Pritchard (33:660 ) 
	encbntraron que la concentración hemoglobínica media en mujeres no embarazadas fué 
	de 13.7 g/lOa mI 2.- 2, mientras que en mujeres con 22 semanas de gestacíón fué 
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	376 
	guna manera a las mismas, si no más bien depende en la mayoría de los casos de si 
	se toma o no hierro suplementario en el transcurso del embarazo. 
	En nuestro es- 
	377 
	Con respecto a hipertensión y abrupl:io placentae, Whalley ~I (33:666) 
	Da- 
	con abruptio placentae, malformación fetal o hipertensión durante el embarazo, al - 
	das con un incremento de recién nacidos prematuros y mortinatos . 
	GLOBULOS BLANCOS: 
	sobre todo de formas maduras ( polimorfonucleares ) y rara vez algún mielocito ( 8:62 
	33:221, 76:75~ Las causas de éste aumento aun se ignoran. 
	En nuestro estu- 
	rante el primer período del parto, el recuento de leucocitos no fué alto ya que en ap!9 
	. " 
	madres de niños enfermos y arriba de 20,000 por mm solo hubo mortinatos. 
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	378 
	g.!J1-M_I_~~ 
	GLlCEMIA : 
	Sitverstone ~I (33:216) afinnan Que la concentración de glicemia en ayu- 
	nas está signifjcativamente disrninuída;en: el embarazo y observaron que las mujeres 
	habían presentado los siguientes valores de glicemi a: 
	un régimen 
	normal por lo meros 3 días antes, arrojan un promedro de 
	dres, tanto de niños enfennos como de niños sanos, tuvieron valores de glicelllia de 
	70 a 110 mg%, mientras que cuando los valores de glicemia estuvieron entre 110 
	:)1 ;}' ',. l, : 
	,e' 
	NITROGENO DE UREA: 
	-- 
	El nitrógeno de urea y el no proteíco descienden durante el embarazo, pero 
	vuelven a aumentar días antes del parto, dependiendo casi exlusivamente estas va- 
	riaciones de la hemodilución que experimenta la grávida. 
	Lo cierto es que rlllr::l""'" 
	.-.- 
	contraron variaciones significativas de nitrógeno de urea en las madres estudiadas. 
	~~ M U_~Q!!!~~Q~Jl~ O 
	INMUNOGLOBULlNAS: 
	Smith (33:194) afiona que el feto humano posee alrededor del quinto a 
	su mayoría son específicos para IgM con la finalidad de¡:xJder detectar solamente 
	las infecciones recientes tanto en las madres como en los hijos. 
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	con VDRL falso positivo y 4 mortinatos con VDRL falso negativo. 
	En el grupo 
	de los recién nacidos vivos este hecho fué mucho más marcado, ya que de 8 madres 
	cido con VDRL falso positivo. 
	Llamó la atención que ell el grupo de rnortinatos 
	(madres e hijos) las titulaciones fueron más altas que 1:8 en la mayoría de los ca- 
	9JS, mienlras que en el grupo de recién nacidos vivos (madres e hijos) las titula- 
	ciones generalmente fueron más bajas que 1:8. Pareciera pues, Que las titulaciones 
	se presentaron de acuerdo a la severidad con que se presentó la enfennedao . 
	TOXOPLASMOSI S : 
	381 
	Desafortunadamente nuestros resultados sera lógicos para el estudio y diagnQ.s 
	tico de toxoplasmosis no fueron suficientemente confiables debido a que inicialmente 
	se había programado utilizar el test IHA toxoplasmosi s ( Hemaglutinaci6n Indirecta) 
	a todos los casos de estudio, ya que los casos positivos sedan confinnados poste- 
	rionnente con toxoplasmosis 1FT (Inmunofluorescencia) el cual no pudo ser utili~a 
	ser demostrado con I HA Test. 
	En nuestro estudio, los dos casos que se encon- 
	traron fueron diagnósticados por hallazgos de necropsia (macroscópicos e histológi- 
	cos), mientras queen los casos de recié.n nacidos vivos (14) el diagnóstico se!Jj 
	la en base a criterios clínic~s y/o títulos del niño mayores que los de la madre. 
	la interpretaci6n sea más difrcil ( 71:213). 
	En nuestra serie observamos Que la mayóría de las titulacione? tanto en mor- 
	tinatos como en recién nacidos vivos y en madres como en hijos fueron menores de 
	..... 
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	radiología, necropsia y estudio de placenta.. En los 3 casos el método ElISA fué 
	positivo tanto en las madres corno en los hijos y los 3 correspondieron al grupo de 
	mortinatos . 
	También se ~esent6 el caso de una madre de recierí nacido vivo que 
	y desafortunadamente no fué posible confinnarlo. 
	Este test como cualquier otro ,necesita un adecuado control y un 
	cuidadoso procesamiento por serologístas muy dedicados. 
	HEPATITIS: 
	'" 
	por el virus de la Hepatitis"B", sin embargo estoshall~zgos'fueron consecuencia del 
	uso de metodologías poco sensibles como inmunodifusión y contraelectroforesis , 
	los estudios po steriores usando métodos m-ás sensibles (hemaglutinación pasiva in- 
	vertida, radioinmunoensayo-'y ELlSA ) demostraron qJe la infección por 'el virus de 
	demostrada por el grupo de Cá¿eres'quienes -afirT)1an qué ésta es la prueba más praét.L 
	ca a utilizarse en nuestro medio, dada su alta sensibilidad y especificidad y su re- 
	lativo bajo costo, sobre todo cuando;se compara canel RIE (Radio InmÜ'no Ensayo) 
	que implica una inversión en equipo caro y s(jfisticado . 
	t:> ,-- 
	..... 
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	El estudio serodiagnóstico de Herpes es de valor extremadamente limitad::> en 
	el manejo de las infecciones congénitas, ya que la seropositividad puede fallar pa- 
	criterios clínicos (historia y examen físico ), mientras que serol6gicamente hubo 9 
	madres de mortinatos seropositivas y 9 mortinatos seropositivos. En el grupo de 
	recién nacidos vivos solamente se confirmó un caso de herpes neonatal congénito y 
	se presentaron 30 madres seropositivas y 27 hijos seropositivos. Esta gran frecu~n 
	,o,'.) 
	nos adquiridos pasivamente (38:518). 
	Por lo tanto en nuestro estudio el método 
	ELlSA para herpes simple, no tuvo valor diagnóstico para la infección congénita. 
	ENFERMEDAD DE CHAGAS: 
	En 1983 Peñalver et al ( 27:4) estudiaron 1,631 pErsonas provenientes 
	de distintos Departamentos de Guatemala y encontraron que el O. 4°/~ de casos infec- 
	tados correspondió a los habitantes de la capital. En la sección de Tripanosomíasis 
	y Leishmaniasis del Ministerio de Salúd Pública y Asistencia Social se han registl] 
	do 2,620 casos en el perfodo comprendido de 1952 a 1,976, y un 7.34'1, de és- 
	tos corresponden a habitantes de la capital. 
	En nuestro estudio utilizamos el test de hemaglutinación indirecta ( !HA ) en 
	""".... 
	385 
	sitivos de otros test serológicos ( fijaci6n del complemento, inmunofluorescencia, 
	latex chagas) . 
	En el grupo de mortinatos solamente se confirmó un caso con di- 
	diluciones fueron bajas aunque su frecuencia fué alta: '7 madres de mortinatos ( 10"¡'o) 
	y 34 madres de recién nacidos vivos ( 48i'0 ) , las cuales en más del 70i'0 de 105 C.,g 
	50S tuvieron diluciones menoreS de 1:16. 
	CITOMEGALOVIRUS: 
	Pritchard ~I ( 33:702 ) afirman queel 3% de las mujeres eliminan virus 
	tes factores: 
	c.- Algunos anticllerpos pueden fluctuar en eltftulo ( 2:344). 
	En nuestro estudio solamente 'se pudo diagnosticar un caso con citomegalovi- 
	rus que tuvo prueba de CMV positiva con la técnica EL! SA ( Ensayo InmunoEnzima- 
	tico en Fase Sónida ) con IgM , que correspondió a un recién nacido vivo. En el gr.u 
	po de mortinatos hubo 2 casos con reacciones seropositivas débiles que probablemElD 
	* Instituto Behring ~ Cellogno st chagas instructivo parA .el ma 
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	386 -te se debieron a error en la técnica usada, pero lamentablemente no se pudo com- 
	probar por lo que estos casos fueron catalogados como indeterminados, cabe seña- 
	lar que amoo s mortinatos eran macerados. 
	Hanshaw ( 71:142 ) observ6 que el 
	CMV ELlSA tiene aproximadamente un 95°10 de seguridad, ya que demostró este 3!! 
	licuerpo en 48 de 50 infantes con enfermedad documentada .. 
	El uso de CMV IgM es una evidencia fuertemente presuntiva de infección 
	congénita por citomegalovirus y la presencia de títulos significativos y persistentes 
	de anti cuerpos por fijación del complemento son prueba de Que la IgM del cordón no 
	está invariablemente elevada para citomegalovirus ( 24:265 ).. El aislamiento del 
	virus con la técnica clásica o su demostración por microscoía electrónica continúan 
	s(e-l1do el mejor medio de diagnóstico en la actualidad ( 2:344 ) ~ 
	-. 
	GRUPOS SANGUINEOS y FACTOR Rh 
	La eritroblastosis fetal aparece en el 10¡o de todos los embarazos y depende 
	de varias cirscunstanciasentre las cuales estan la diferente tasa de presentación y 
	antigenici~ad , la variabi.lidad de la respuesta: en la respuesta del huesped al antí- 
	Levin ( 8:6S ) afinna que más del 95'/, de los casos de enfennedad hemolrli 
	ca del recién nacido son debidos al factor Rh y causados por el antígeno"D". En el 
	alrededor del 20'/, de todos los fetos ¡resentan incompatibilidad ASO , pero solam.fn 
	te el 5O¡~ de ellos ( 1i'0 de recién nacidos) presentaron signos de enfennedad hemo- 
	lítica ~ Meneses (ver cuadro I ) afirma que en nuestro medio el problema de; Rh no 
	~~_tan imfXJrtante como en otras regiones del mundo, sino por el contrario las incom- 
	387 
	-patibilidades del sistema !lABO" COr6 tituyen la causa más importante de ictericia 
	en los primeros días de vida.. En nuestro estudio ninguno de los mortinatos falleció 
	a causa de incompatibilidad sangu(nea ya que todos los casos tuvieron Rh positivo 
	'y la incompatibilidad de grupo se p'esentó en el 60¡o de todos los casos ( 8 casos de 
	140 estudiados) de estos, el 62% se presentó en mortinatos yel 38}'0 se presentó 
	en recién nacidos vivos, a pesar de que en los mortinatos hubo mayor frecuencia de 
	incompatibilidad de grupo, ninguno murió a causa de ella.. 
	En el cuadro número I se comparan los resultados'obtenidos por el Dr.. Mene- 
	ses en el Hospital Roosevelt de Guatemala con respecto a la incidencia de los gru- 
	pos sanguineos y los resultados obtenidos-por nosotros en'este estudio, se presen- 
	tan en conjunto, 
	en mortinatos y-en recién nacidos vivos por separado (tuvieron 
	resultados similares) G 
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	MICR0810LOGIA 
	quecido can infusión de cerebro y corazón de buey Que provoca la multiplicación no 
	selectiva de bacterias.. A todas las madres e hijos de mortinatos se les extrajeron 
	'M" t. I 
	gativos * . 
	nocitógenes se presentó con mucha más frecuencia (5 casos de 50 ) que en nuestro 
	estudio. (no nos fué posible encontrar este estudio aunque sabemos que su autor 
	fué el Dr, Leonardo Mata). Es probable que en nuestro estudio se hayan pasado 
	por alto algunos casos de listeriosis que fueron catalogados como indeterminados, 
	.debido a que solamente a la mitad de los casos estudiados se les cultivó la sangre 
	en placas de agar-sangre previa congelaci6n , el cual es el medio ideal para el cul- 
	tivo de listeria (38:293). 
	En base a la mortalidad perinatal que produce la listeriosis, la mayoría de au- 
	festaciones clínicas rara vez ayudan a réalizarel diagn6stico . El microbiólogo dJ! 
	be de estar familiarizado con la historia de la pacierte ya que las colonias de listt 
	ria monocitógenes pueden ser facilmente confundidas en el laboratorio con djfteroi- 
	des o contaminantes. Robertson en 1977 ( 14:.194 ) afinna que la presencia de 
	un baciloGram positivo de morfología difteroide que produce colonias pequeñas de- 
	bilmente beta-hemolíticas en un plato de agar-sangre debe de considerarse comoLl2 
	teria monocitógenes hasta que no se demuestre lo contrario. 
	se le presta cuidados;:¡ atención él. la historia de la paciente, morfología, hemo1isis 
	en 5°10 del agar sangre de oveja, producción de catalasas y la característica motili- 
	dad de la listeria a 25 grados cent(grados . 
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	RADIOLOGIA 
	del martinato para densidad ósea y una placa lateral de cráneo. En la placa de cu~r 
	natos muertos) encontrando una ocacional frecuencia de gas en el corazón, granr 
	vasos, espacio intrapleural y mediastino. La maceración algunas veces dlstorciono 
	severamente algunas estructuras especialmente la cabeza. 
	Griscom afirma que la radiografia de rutina del mortinato y el neonato muerto demos- 
	de los casos. Corroborando lo reportado por Grjscom, en nuestro estudio no se ob- 
	servaron hallazgos radiol6gicos en el 69,,/0 de los casos estudiados. 
	Los hallazgos 
	391 
	encontrados correspondieron al tipo de diagnóstico Que se presentaba, así pués se 
	observaron anomalías mayores en casos de anencefalia, trisomía 18, inencefalia y 
	síndrome de Arnold-Chiari, se observaron anomalías menores en acondroplasia, sfu 
	drome de Down y postmadurez . 
	Las lesiones infecciosas se presentaron en el 50,,/0 de los mortinatos con sffi 
	lis, de los cuales la mayoría correspondieron a bandas de rarefacción diafiso-meta- 
	fisiarias en los huesos largos ( 60"/0). En el 50,,/0 de los casos de toxoplasmosis 
	encontramos bandas poco densas metafisiadas de desmineralización en huesos largos 
	y crestas ilíacas y en el 30,,/0 de los casos de tubeola se encontró desmineralizaci6n 
	de los extremos de los huesos [argos. 
	Milgran (71:269) describió un caso en 
	dades de la I¡nea de calcificación provisional de los platos epifisiarios . 
	Eichenwal 
	( 71:253) encontró calcificaciones cerebrales en el 50% de la enfennedad neuroló- 
	gica de toxoplasmosis y en el 410 de la enfennedad generalizada, en nuestro estudio 
	no se observaron calcificaciones cerebrales. La ayuda que brinda el examen radio- 
	lógico de rutina aunque no es muy grande, si es importante, ahora bien, la ayuda es 
	mucho mayor si la radiografía unicamente se toma -en los siguientes casos: 
	1 . - Presencia de anomalras a la inspección o sospecha de ellas por historia. 
	2 ~- Historia familiar de una anomalía significativa. 
	3. - Historia de uso de medicament os teratogénicos durante el embarazo. 
	4 ~ - Si la muerte fetal o neonatal no es facilmente explicable. 
	...... 
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	1.- La concetración hemoglobínica de 12 a 16 g/lOOml fué la más frecuente 
	tanto en madres sanas como en madres enfermas. 
	2.- Las concentraciones de hemoglobina por debajo de 9 gllOO mI solamente se 
	presentaron en madres enfermas. 
	3. - .Los glóbulos b1ancos p3r a~riba de 20,000 por mm3 solamente se presenta- 
	. ron en madres enfermas. 
	4. - La gran mayoría de las madres presentaron valores de segmentados de-más del 
	60"/~ , mientras que por debajo de éste valor solamente hubo madres de enfermos. 
	5.- En presenéia de eosinófilos en la fórmula leucocitaria siempre predominaron 
	las madres de enfennos sobre las madres de recién nacidos 'sanos . 
	6. - ..En todas las madres estudiadas se pudo observar una disminución de los macu? 
	ragos. 
	7.- Los valores de glicei1lia normar~s fueron los más frecuentes en ambos grupos 
	de madres y con valores por arriba de 150 mg/l00 mI solamente hubo madres 
	de mortinatos . 
	393 
	diagnóstico de infección congénita. 
	9.- El uso de pruebas inmunológicas a base de IgM fué satisfactorio para efectuar 
	el diagnóstico de infección congénita. 
	10 - Todos los casos estudiados tanto m.adni~ como hijos, fueron Rh p:Jsitivos. 
	11 - El grupo sanguíneo materno más fre~ue:1te fué.el 11011 y el menos frecuente 
	fué el ¡¡ASII . 
	nóslico . 
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	CONCLUSIONES GENERALES 
	CONCLUSIONES 
	NOTA: 
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	~~OM ENDACI ~~~y~NEB~~? 
	que con mayor frecuencia aquejan al binomio madre-feto y que pueden causar - 
	complicación ~ 
	"insignificante que parezca, que sea detectado durante el embarazo y muy es- 
	pecialmente durante el primer trimestre del mislTU . 
	3 ~- Para la Facultad de Cie~cias Médicas de la Universidad de San Carlos: 
	,. 
	"": Tomando en cuenta,que el estudiante de medicin<l posiblemente cuenta 
	con un poco más de tiempo para lograr un" mejor comunicación con las pacien- 
	tes embarazadas¡ sugerimos que se le insista sobre la importan:ia capital que 
	tiene el plan educacional en las pacientes embarazadas de bajo nivel cultural, 
	para que se haga énfasis en los asp~ctos mas bien de tipo preventivo que cura- 
	397 
	trol prenatal. 
	lago. 
	adecuadamente los recursos con que Sf" cuenta en ambos lugares .. 
	.-. 
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	6.. - Para todos los médicos en general: 
	Consideramos que es necesario prestarle una l1ayor atenci6n al mor- 
	tinato, ya que un diagnóstico equivocado resp2cto a la causa de su muerte 
	redundaría en un tratamiento inadecuado para la madre con el consiguiente ri~s 
	90 para su futuro e:TIbarazo, que podría resultar en un nuevo mortinato o e:1 un 
	recién nacido enfermo .. 
	Recomendaciones específicas: 
	Can el prop6sito de darle una utilidad práctica a nuestras recomenda- 
	ciones esp~cjf¡cas , éstas han sido p"esentadas como un manual para el diag- 
	nóstica, manejo y tratamiento de todas las enfermedades que causaron la mt!..er 
	te fetal en nuestro estudio ~ página 406 ). 
	,. 
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	14.- Chorles, D. Infections l~_bst-,,!'i!,~_an~_gL~ecology. Philadelphia, 
	401 
	26. - Gu.temala Universidad de Sa, Ca-Ios. Fa:ultad de Ciencias Médicas. 
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	REFERENCIAS BIBLlOGRAFICAS DEL MANUAL 
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	593 
	659 
	663 
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	INTRODUCCION 
	Considerando que era pertinente darle una utilidad práctica a nuestras recomen- 
	yoría conciernen a perinatología y algunos datos obtenidos en nuestra investigación 
	con la finalidad de reunir en un solo manua' de fácil manejo la mayoría de criterios 
	y hallazgos propuestos por los distintos autores para efectuar el dlagn6stico y trat~ 
	miento de las enfermedades que en nuestro estudio fueron las causas más frecuentes 
	de muerte fetal. 
	que los médicos o estudiantes de medicina que tengan a su cargo madres embaraza- 
	das esten familiarizados con dichas enfermedades, sin embargo el resto de las c~u 
	sas que no describimos pero que sí mencionamos también deberán tenerse p¡'esentes. 
	En el manual también se incluyeron los hallazgos que fueron encontrados en I 
	ta mortínatalidad que existe en nuestro medio. 
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	uso y MANEJO DEL MANUAL 
	Citas Bibliogralicas: 
	la única ventaja que parece tener el sulfato de magnesia es la experiencia yla confia!!, 
	-- 
	411 
	causaron muerte fetal en nuestro estudio y que también incluye métooos diagn6sti- 
	cos con alternativas disponibles en nuestro medio, así como los reportados por la 
	literatura.. Cada enfennedad es descrita de la sigui ente forma: 
	1 . - Generalidades: 
	a .. - Definí ci6n .. 
	d.- Mecanismo por el cual causa la muerte del feto.. 
	2 . - Listado de Hallazgos: 
	a.- Clínicos.. 
	b .- De Necropsia. 
	c . - Radiol6gicos . 
	d . - De Laboratorio. 
	... 
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	PARTE 
	------------- 
	COMO ORIENTARSE AL DIAGNOSTICO SIN HALLAZGOS CLlNICOS: 
	Si no se encontró ningún hallazgo clínico que oriente a un claro diagnóstico des- 
	pués de haber realizado una detallada historia c((oiea a la madre, un minusioso exámen 
	Madre: 
	Hematología completa, nitrógeno de úrea, cratinina, glicemia pre- y post-prandial 
	heces, orina completa, VDRL, grupo sangurneo y Rh. 
	Recién Nacido: 
	Placenta: 
	c* en el anexo se presenta una ficha orientada al estudio 
	de mortinatos ) 
	.-.. 
	413 
	Estudios serol6gicos de madre e hijo: 
	- Toxoplasmosis ELlSA* IgM 
	- Rubeola 
	ELI SA IgM 
	- Citomegalovirus ELlSA IgM 
	- Herpes simple 
	ELlSA IgM 
	- Sífilis 
	FTA-ABS 
	Estudios Especiales: 
	- Hemocultivo 
	- CariotipJ 
	- KOH 
	Cultivos de virus 
	Schwarcz reporta que el 25~o de los casos son de causa indetenninada ( 28:677> 
	y Gompel que el 25~o son de origen placentario C 
	). 
	La muerte prov/)- 
	10:430 
	cada del feto también deberá tomarse en cuenta .. 


	page 214
	Titles
	414 
	TECNICAS PARA El ESTUDIO D~.!:.A PlACENTA* 
	Cord6n Umbil ical : 
	Anles del iilumbramiento se pinza el cord6n hasta que deje de pulsar, para 
	evitar el bloqueo prematuro del flujo sangu(neo hacia el recién nacido. 
	Después 
	de cortar lo se observa: color, distribuci6n de la gelatina de Wharton, presencia de 
	gitud 10 cm correspondientes a la porci6n de cord6n que queda en el recién nacido 
	( de ser posible debe medirse esta porci6n J. 
	Membranas Ow lares : 
	Se procede a medir la distancia que hay desde el plato corión;co hasta el borde in~ 
	rior del orificio de salida del recién nacido. 
	la placenta aumenta un 50010 ). 
	415 
	Se observan la forma, el color, la presencia de meconio, el sitio de inser- 
	Se mide:l los diametros mayor, menor y el espesor central de la torta placentaria, 
	se divide entre la altura del recipiente para obtener el valor:(V 1).. 
	Se llena 
	5 mm de la placa basal . 
	En caso de existir lesiones también se loman fragm~l 
	los de las mismas .. 
	----------------------- 
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	Indice Feto - Placenta: 
	Se divide el peso del' niño dentro del peso de la placenta. El peso de 
	fa placenta de un niño normal a término debe ser aproximadamente 1/7 del peso 
	del recién nacido. 
	Madurez Placentaria * 
	Se puede utilizar el método con microscopía de contraste de fase, para lo 
	cual es necesario que los fragmentos de placenta sean observados en fresco o con 
	servados a 4 grados centígrados durante cortos períodos de tiempo . 
	Para el 
	puntaje placentario se utilizan los siguientes criterios: 
	Espesor del trofoblasto: Grueso (O) Fino (1) muy Fino (2) 
	Grueso: cuando está constituído por una hilera conlínua de nucleos. 
	Au~entes: cuando no están presentes o son poco frecuentes 
	El puntaje placentari o es la Suma de los puntajes individuales.. Su valor 
	mínimo será de O y el máximo de 6 que corresponderán a los grados de inmadurez 
	y post-madurez extremos, respectivamente. 
	------------- 
	--------- 
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	PARTE 
	11 
	COMO ORIENTARSE AL DIAGNOSTICO, EN BASE A LOS HALLAZGOS: 
	men macroscópico de la placenta . 
	Los hallazgos cl(nicos están colocados en 
	te fetal pero no se describieron en el manual por no haberse p-esentado en ninguno de 
	los casos estudiados, ejemplo: Hematemésis Gravídica * 11 
	Los hallazgos cl(ni- 
	cos descritos corresponden exclusivamente a enfermedades reportadas como causas 
	de muerte fetal ( No es una semiolog(a general) . 
	HALLAZGOS MATERNOS 
	-A- 
	Abdómen r(qido : 
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	Adenopatra cervical: 
	Anorexia: 
	Antecedentes de: 
	DIABETES 
	INFERTILIDAD 
	Artralqjas: 
	Asintomática : 
	- rubeola.. 
	- C- 
	Cefalea: 
	Cervicitis : 
	- herpes simple tipo 11 
	eian6sis : 
	- intoxicaciones 
	Cirrosis : * 
	- intoxicaciones * 
	Cistitis: 
	...... 
	419 
	Coniuntivitis : 
	Corioamnioi1is : 
	Convulsiones: 
	- CH- 
	- 0- 
	Dlaforés;s : ' 
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	Diarrea: 
	Dilatacl6n lenta: 
	Discrepancia AU-UR : 
	DisfaQia: 
	Disnea: 
	Disuria: 
	- herpes simple tipo 11 
	Dolor epiQastrico : 
	Dolor uterino: 
	- E - 
	Edema qeneralilado: 
	Edema pulmonar: 
	Edema vaqinal . 
	Embarazo prolonqado: 
	Endocarditi s : 
	Escalofrios: 
	- F - 
	F arinqitis: 
	F alliLa : 
	Fiebre: 
	Fatafobia: 
	..... 
	- abruptio placentae 
	Hepatalgill : 
	HeDatomeqalia: 
	Hipertensi6n arterial : 
	~Q!ém@..: 
	- I - 
	Ictericia: 
	Infección urinari~: 
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	Insuficiencia cardíaca: 
	-M- 
	Malestar ~neralizado: 
	ManiobraLdist6si cas-= 
	Meconio en líauido amniólico: 
	Metrorraqia: 
	Mialqias: 
	- N.. 
	Naúseas: 
	Neumonía: 
	Palpación difícil d~: 
	CABEZA FETAL 
	FETO EN UTERO 
	- embarazo gemelar . 
	Parto pr~~!!!r..°: 
	PartoJ'!:olonqado_: 
	!'~Q. .l!fu!id!!...de 
	Petequ@!; : 
	Pielonefriti s: 
	...... 
	- inencefalia 
	Pregntac!fuLm.dál ic~: 
	Prurito vulvar: 
	- diabetes .. 
	- fiebfo? Hfoidea * 
	423 
	I 
	I 
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	- S- 
	Seqmento uterino teil50 : 
	SepticemiE: 
	Shock hipovolémicQ: 
	- accide:1les del cordón 
	- T - 
	T6s seca: 
	- U - 
	Uretritis: 
	Utero --Efill~ño : 
	-v- 
	-, 
	425 
	'.!~.!,LAZGO~_~~_ti.!JO- 
	- A - 
	Abcesos enlE~ 
	- D- 
	-C- 
	DepresionesJ!~ cráneo: 
	Descal!@c ión AU.~_J?ieJ : 
	Deshidratación crónica: 
	Cianósi s_: 
	- E - 
	Ectima: 
	Edema de cara: 
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	- rubeola 
	Eritema: 
	É1Pina bíTida¿ 
	fulenome.9JI~: 
	- F - 
	Fracturas: 
	- G- 
	- H - 
	HemorraQ ¡as: 
	427 
	~~<ili>.!!l~~~ 
	~icroqnatia : 
	-M 
	Mie!Qmeninqocele: 
	- N- 
	Herni a.ln~inal: 
	Máculas: 
	Ningy!!...hallazqQ: 
	Hidrocefalia: 
	Hidro~s Fetalis: 
	- P- 
	- L - 
	Meconio en laJ!~ : 
	Palide! : 
	- postmadurez 
	Linea simiana: 
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	Pegyeño a edad qeslacionaJ: 
	PremadlJ..!..e_z: 
	Peso baio al nacer: 
	Púrpura: 
	Petequia~: 
	- R - 
	Pié zambo: 
	Ras.!l~si,ul.Q:-.Ei'J!.ular : 
	Rash v~sicu!~: 
	Rodillas defectuosas: 
	429 
	HALLAZGO S DE LA PLACENT A 
	- A- 
	Abcesos p~~ño~: 
	- B- 
	- C- 
	Coáqulo paracentral obscuro-'i !l!andE 
	- D- 
	- E - 
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	- G- 
	Grande, .l!!.acenta: 
	- H- 
	Hematoma basal : 
	H¡dróPica, wce.m:~: 
	- I - 
	- trastornos hipertensivos 
	Infartos verdaderos: 
	-M- 
	Masa anexa: 
	- toxoplasm6sis 
	MeconLQ. en~la~nt'!: 
	- N- 
	~ún c¡ynbiQ e~ac~ta: 
	-P - 
	Palidez: 
	- Q- 
	Quistes: 
	....... 
	431 
	MUERTE FETAL EN UTERO 
	DEFINICION : 
	La O. P.) S. en la novena reunión para la 11 Clasificaci6n Internacional de las Enfennedades 11 
	en 1979, define al MORTINA TO como: "El producto de la concepci6n que al ser expulsado 
	del seno materno no da ninguna señal de vida, como pulsaciones del cordón, movimiento de los 
	musculos involuntario s o latido cardíaco. Que pese mas de mil gramos, que corresponda a 28 
	semanas de edad gestacional y que mida 35 cm, de la coronilla al talón 11 
	ETIOLOGIA : 
	La literatura reporta las siguientes causas: 
	Infecciones Virales: 
	Infecciones Bacterianas: 
	Anaerobios (33:980 ) 
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	433 
	Apendicilis ( 6:354 ) 
	Hiperparatiroidismo (3:229 ) 
	Erisipcla ( 33:767 ) 
	Esch erichia coli ( 14:241,28:677) 
	Fiebre Tifoidea ( 23:127, 33:767 ) 
	Leucemia (33:730 ) 
	Gonococia (28:677) 
	Lupus Eritematoso Diseminado (3:248, 33:769 ) 
	listeria Inonocitógenes (3:327, 5:193, 23:128, 25:544 ) 
	Policilemia (33:728 ) 
	Micoplasma g,enilal (5:228, 25:598 ) 
	Talasemia Alfa (33:727) 
	Infecciones Parasitarias: 
	Malformaciones Congénitas: 
	Amebiasis (28:398) 
	Anencefalia (23:488, 28:676, 30:462 ) 
	Chagas (3:392, 28:398 ) 
	Arnold Chiari (23:501 ) 
	Leishmaniasis (3:392) 
	Enano Tanatofórico (30:242 ) 
	Inencefalía (23:511 ) 
	Síndrome de Potter (30:484) 
	Toxoplasmósis (5:92, 23:134, 25:209, 28:677) 
	Patología Gestósica: 
	Hepatosis Gestacional (33:759) 
	Trison¡ía 18 ( 29:224, 30:14 ) 
	Palología Intraparto: 
	Abrupllo Placentae (23:66, 28:524, 33:500 ) 
	Enfermedades Intercurrentes: 
	Desproporción Cefalo-Pélvica (28:600, 33:834 ) 
	Anemia (3:66, 28:677, 33:721 ) 
	Diabeles (3:48,13:409, 23:66,28:677, 33:747-748 ) 
	Feocromociloma (28:677, 33:751 ) 
	Otras Patologías: 
	Glomerulonfrítis (28:676, 33:708 ) 
	CandidP sis (5:69 ) 
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	Comunicaciooes Vasculares Aoormales de la Placeota (23:215, 28:677, 30:508 ) 
	- Transfusi6n Gemelo-Gemelo, Arnold Chiari y Poslmadurez 
	1.41- cada enfermedad 
	Difenilhidantoina (33:772 ) 
	- Indetenninadas 
	11.41, 
	Indeterminadas (28:677 ) 
	~acenta Circunvalata Tolal (23:24) 
	Insuficiencia Placenlaria (10:430, 28:677) 
	Intoxlcaciones: Benzol, Mercurio, Plomo (28:677) 
	Isoinmunizaci6n Rh (28:677, 33:962 ) 
	Mounstros Dobles (23:217, 30,508) 
	Radiaci6n (28:677) 
	dr[a deberse a que la muerte fetal tiende a bajar conforme mejora la calidad del control prenatal 
	gn6sticoS Encontrados en Nuestro Estudio: 
	y aumenta en primigestas jóvenes y después del sexto embarazo (33:5 ) 
	En nuestro estudio 
	iífilis 
	'reeclampsía 
	'rocidencla de Cord6n 
	7;1'/, 
	Inencefalia 
	7.1'/, 
	'oxoplasm6sis, Hepatitis y Septicemia a E. Coli 
	2,81, cada enfermedad 
	,bruplio Placentae ( DPPNI ) 
	5.71, 
	lubeala y Trisomfa 18 
	4.2'/, cada enfermedad 
	r1encefa I i a 
	2,1;\1, 
	)aludismo, Chagas y Usteriosis 
	1,4'/, cada enfermedad 
	que el 25~" son de orígen Placentario . 
	.nemia, Dlabeles e Hipertensi6n Crónica 
	1,41, cada enfermedad 
	MECANISMO QUE PROVOCA LA MUERTE FETAL 
	:olestasis Geslacional 
	1.4'1" 
	'rauma Intraparto, Ruptura Ulerina, Placenta Previa 
	1,41, cada enfermeead 
	:strechez Pélvica, Proc.:úbilo de Cordón, Placenta Circunvalala 
	1.4'/, cada enfermedad 
	los tejidoS por debajo de los niveles fisiol6gicos 
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	Anoxia An6xica: 
	Deficiencia en la oxigenaci6n de la sangre fetal, cuya interferencia está en la fuente del 
	oxígeno, antes del parto es debida a una falla de la placenta. como ocurre en la anemia, pre- 
	eclampsia, elc, durante el parto se debe a una inhabilidad de la sangre que está en la pla- 
	centa para pasar através del cord6n y llegar al feto I como en el caso de la procidencia . 
	En el período postparto es provocada generalmente por inmadurez pulmonar 
	Anoxia Anémica: 
	La fuente de oxígeno es adecuada pero la suma de hemoglobina fetal o de eritrocitos, es 
	-insuficiente para transportar oxígeno a los tejicbs, antes del parto puede deberse a Hem61i- 
	sis fetal (lsoinmunizaci6n ) o a pérdida de sangre en una ruptura de vasOS del cordón o de 
	la placenta ( Abruptio Placentae) . 
	En el período postparto es provocada por hemorragia 
	de cualquier causa o anemia del recié'n nacido 
	Anoxia por Estasis: 
	mal de ox(geno a los tejidos, puede ser generalizada por fallo carMaco antes y después 
	del nacimiento o localizada por interferencia regional con la circulaci6n como ocurre en 
	el prolapso de miembro 
	Anoxia Histot6xica: 
	Intoxicaci6n de las células tisulares, por lo que no son capaces de utilizar el oxígeno 
	~ - 
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	ASPEcto FISICO OEL PROOUCtO MUERTO: (28:677 ) 
	Oe O a 8 semanas de gestaci6n: Disoluci6n o licuefacci6n del ""bri6n 
	De 13 a 21 semanas de gestaci6n: 
	El producto es mas consistente Y voluminoso por lo que 
	no se reabsorve, si no que se IImomifica" : 
	a . Partes blandas color gris claro que se arrugan 
	b . Líquido amni6tico y caduca espeSOS 
	De 22 semanas de gestación: 
	Maceraci6n debida a la pérdida de vennix caseosa 
	--~ 
	- --- 
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	HALLAZGOS 
	CLlNlCOS 
	HALLAZGOS MATERNOS: (28:678) 
	- Atenuaci6n o desaparici6n de signos gest6sicos 
	- Ausencia de movimientos fetales 
	- Disminuci6n de altura uterina 
	- Secrec i6n láctea 
	- No se ausculta frecuencia cardíaca fetal 
	- Historia de un factor predisponente (8:4 ) 
	- Madre deja de ganar peso ( 33:272 ) 
	GRADOS DE MACERACION : (28:677 ) 
	Primeros días: 
	Tejidos Se ablandan 
	3 a 8 dias: 
	Maceraci6n I 
	Epideonis se infiltra siempre de serosidad y foona 
	Flictenas que se rompen. 
	8 a 12 dias: 
	Maceraci6n 11 
	La epidennis Se desprende en colgajos, en miembros 
	y tronco, dejanDo un color rojizo ( feto sanguinolento) 
	mas de 12 dias: 
	Maceraci6n 111 
	Descamaci6n afecta la cara y el cord6n se infiltra 
	tomando un color rojizo 
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	HALLAZGOS DE PLACENTA: ( 10:431 ) 
	- Cordón infiltrado y edematoso 
	- Vasos del cord6n trombosado s 
	- Meconio en la superficie fetal y materna de la placenla 
	- Tamaño insuficiente 
	- Coti ledone s pál idos 
	MEDIOS DE DIAGNOSTICO 
	RADIO LOGIA : (28:678 ) 
	- Palidez esquelélica 
	- Escasa nitidez ósea 
	- Aureola Pericraneana 
	- Cabalgamiento de Parietales ( signo de Spalding ) 
	- Distorci6n de la columna 
	- Maxilar inferior caído 
	- Gas dentro del feto 
	CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA ( 10:41 ) 
	Primer més Posbnortem: 
	- edema estromal moderado, lo~al o difuso 
	- troncos vellositarios obliterados por proliferación endotelial 
	Varios Meses Postmortem: 
	- E I edema estromal desaparece 
	- Esclerosis progresiva de lo~ vasos 
	- Desaparici6n de células de tejido conectivo 
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	- Desaparici6n de los capi lares vellosos 
	- Sinciciolrofoblasto forma acúmulos nucleares que se adelgazan al haber picnosis nuclear 
	- Proliferación de celulas ilque posteriormente degeneran 
	- Dep6sitos de material fibrinoide 
	- Inesperada proliferaci6n del trofoblasto en las regiones que están en contacto con actividad 
	circulatoria matema 
	CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA: (23:80 ) 
	Los 6rganos que aún pueden ser estudiados en presenciade maceración severa son: 
	- pulmones, hígado, riñones, timo y cerebro (técnica de Levaditi ) 
	AMNIOCENTESIS 
	CPK: Se eleva a mil miliuniclades desde el quinto día de muerte fetal, siendo de 30 miJiuni 
	dades lo nonmal (33:272) 
	Signo de Baldi: 
	Hemoglobina y globulos rojos disueltos en líquido amniótico (28:678 ) 
	Gonadotropinas Carienicas : 
	Poco indicativo para saber si el feto está vivo, ya que la 
	placenta continúa produciendo las muchas semanas después de la muerte fetal ( 33:271 ) 
	Estriol Urinario: Disminución progresiva ( 28:680 ) 
	Colpocilol6gico: Desaparición de ¡ndices de preparación progestacional con aumento de cur- 
	vas acidófilas y cariopicnóticas, Es patognom6nico encontrar células rodeadas de elemen - 
	tos redondos lipoides (28:679) 
	FibrinÓgeno: NotTTlal hasta la tercera semana postmortem, después los niveles generalmente 
	bajan progresivamente 
	~I 
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	COMPLICACIONES DE LA MUERTE FETAL 
	PUTREFACCION FETAL: (28:653 ) 
	lisis . 
	esto ocurre aproximadamente a las 9 semanas de la muerte fetal ( 33:515 ) 
	- Productos de Degradaci6n del Fibrin6geno y la Fibrina: elevados 
	--- 
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	CONDUCTA Y TRATAMIENTO 
	eneralmente dos semanas después de la muerte del feto ( 28:678, 33:515, 8A). Du- 
	ante este período se deben monitorizar diariamente el Fibrinógeno Sérico y la Frecuencia 
	:ardíaca Fetal ( si hay duda de que el feto esté vivo) 
	Con niveles de Fibrínógeno sérico de 100 mg/lOO mi o menores debe evaluarse el uso 
	)rostaglandinas: Tienen una función abortiva sumamente efectiva., se pueden administrar 
	, . Si hay ruptura de Membranas: Prostaglandina 15-Metil-Prostaglandina F2 Alfa, 
	250 microgramos 1M cada 11> a 3'" horas ( 8:4) 
	:stos medicamentos generalmente producen naúseas, vómitos, diarrea, fiebre ( Cephelan 
	1979 ), Inlarto al Miocardio (Paterson y Col, 1979). Orr y Coi, afirman que de no p~ 
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	-sentarse el parto en presencia de Prostaglandina E2, debe pensarse en embarazo extra- 
	uterino ( 8:4,33:519 ) 
	Inducci6n con Ocit6sicos: generalmente es necesaria mas de una inducci6n, el procedimi~ 
	to se describe en la siguiente página (33:518, 8:128 ) 
	Inyecci6n Intrauterina de Soluci6n Salina Hipert6nica: 
	No se recomienda debido a que no 
	se puede calcular la d6sis por la disminuci6n del líquido amni6tico, una d6sis mal calcu~ 
	Cesárea: 
	El feto muerto en útero no es indicación de cesárea, pero puede ser necesaria 
	en ocaciones. Niveles de Fibrin6geno arriba de 100 rng/lOO mi , son adecuados para 
	operar. 
	( 33:515 ) 
	SINDROME DE COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA: 
	. deben administrarse de 25 mil a 40 mil unidades por día (mil a dos mil unidades por hora o 
	5 mil a 10 mil unidades en bolus cada 3 a 6 horas) O de 350 a 700 unidades/Kg de peso 
	corporal/día. 
	Cualquiera que fuera el esquema, para heparinizar adecuadamente a la pacie.!! 
	te debe manlenerse su tiempo parcial de tromboplastina en 3 veces lo nOlTnal, sin pasar de 
	un limite menor de 20 al minuto ni de un limite mayor de 40 al minuto, para esto es necesa- 
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	No es recomendable el uso de Heparina en casos de hipertensión asociada. En casos de 
	hemorragia significativa secundaria a la administración de Heparina, debe utilizarse transfu- 
	cí6n de sangre completa, soluciones de Lactato de Ringer y Sulfato de Protamina (Antago - 
	nista de la Heparina ) 
	Sulfato de Protamina: 
	Es administrada en una solución dHuída de 2 mg/rnl, que se obtiene 
	diluyendo 5 mi de la solución al 11o en 20 mi de soluci6n salina, debe administrarse IV 
	lentamente, no más de 50 mg en 10 minutos ni más de 200 mg en 2 horas. 
	( 32:270 ) 
	Cuando la administraci6n de Heparina es reciente, 1 al.. 5mg de Protarnina anlagonizan 
	100 unidades de Heparina . 
	Cuando han pasado 30 minutos después de la inyección de Heparina, 0.5 mg de Protami 
	na antagonizan 100 unidades de Heparina. (32:270 ) 
	INDUCCION CON DCITOCICOS 
	Generalmente es necesaria más de una inducción (33:518, 604 ) 
	Crilerios: (8:128 ) 
	- Madurez fetal verificada por Lecitina-Esfingomielina (en caso de feto vivo) 
	- Condici6n cervical adecuada 
	- Adecuaci6n pélvica 
	- Integridad uterina 
	Conlraindicaciones: ( 8:128 ) 
	- Mala presentaci6n 
	- Desproporci6n céfalo-pélvica 
	- Sufrimienlo fetal 
	.. 
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	- Sobredistensi6n ulerina 
	- Cicatriz de cesárea anterior 
	Punleo de Bishop : ( 8:128 ) 
	Mide el grado de respuesla que tendrá la inducción: 
	1 . Dilataci6n Cervical: 
	a. cerrado: O 
	b. 1-2 cm: 1 
	c. 3-4 cm: 2 
	d. 5 o mas cm: 3 
	2. Borramiento : 
	a. 301o: O 
	b. 4010-50°(0 : 1 
	c. 601~ 7 010: 2 
	d. 8010 o más: 3 
	3 . Allilud Fetal: 
	a. menos 3 : O 
	b. menos 2: 1 
	c. menos 1 o O: 2 
	mas lomas 2: 3 
	4.. Consistencia Cervical: 
	a. finne: O 
	b. mediano: 1 
	c. blando: 2 
	5 - Posici6n Cervical: 
	a. posterior: O 
	b. central: 1 
	c. anterior: 2 
	Administrar en foona progresiva, partiendo de 4 mili-unidades por minuto (8 gotas) hasta 
	llegar a 30 mili-unidades por minuto ( 60 gotas) 
	La inducci6n no debe ser administrada 
	en un lapso mayor de 6 horas, en cuyo período si aún no se ha obtenido resultados, se d~ 
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	-be suspender la infusi6n por 6 horas y luego evaluar si se reinicia el tratamiento 
	FETOTOMIAS 
	( 28:848 ) 
	FETOTOMIA CEFALlCA: 
	Indicaciones: 
	presentaciones viciosas 
	esta longitud la pelvis es infranqueable aún para la fetotomía, siendo la conducta de ele~ 
	ci6n la cesárea 
	2 . Dilataci6n completa del cervix 
	3. Membranas rotas 
	4 . Presentaci6n absolutamente fijada 
	Craneostomía: 
	Perforaci6n del cráneo para dar salida al líquido o a la masa cerebral, el ins- 
	trumento mas utilizado es el Perforador de Blot 
	Craneocfasia: 
	El objetivo es tomar la cabeza después de la craneotomía y reducirla parcial- 
	-mente para su ulterior extracci6n, el instrumento mas utilizado es el Craneoclasto de 
	Basiotripsia: 
	Se obtiene la máxima reducci6n del cráneo, produciendo la destrucci6n t 
	a nivel de la b6veda corno en la base, el instrumento mas utilizado es el Basiotrivo de . 
	oler 
	FETorOMIA RAQUIDEA : 
	Se secciona la columna vertebral y los tegumentos que la rodean 
	Condiciones: 
	Las mismas condiciones de la fetotomfa cefálica 
	gancho de Braun para tomar el cuello del feto, decenderlo y fijado, con el fin de seccio 
	con las tijeras de Dubois-Pinard. 
	orRAS FEToTOMIAS : 
	Braquiotomía: Secci6n de un brazo 
	Espondilotomía: Secci6n simple de la columna vertebral 
	Evisceraci6n: Con punción previa del abdómen 
	COMPLICACIONES: 
	Si durante el procedimiento se produce ruptura uterina, debe realizarse"laparotomía 
	exploradora (ver capítulo de Ruptura Uterina) 
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	S I F I LIS 
	Enfermedad infecciosa cr6nica causada plOr el Treponema Pallidum. 
	En la puerta 
	de entrada, generalmente 105 genitales, produce una infección I¡nfatica desde donde hay una 
	difusi6n hemat6gena del parásito ( treponemia ).. La infección desde su inicio es generali- 
	zada aunque más tarde se localiza en diversos lugares.. Las primeras lesiones son benignas 
	en tanto que las últimas manifestaciones son de caracter destructivo.. Pueden estar afecta- 
	dos varios órganos de la economía pero es raro que llegue a haber treporemia tardía yapa- 
	rertan lesiones ulteriores en la enfermedad adquirida" esto refleja la relativa estabi I¡dad 
	de la inmunidad específica húmoral mediada por ce1ulas.. 
	A pesar de su evolución lenta, 
	si no se trata, la sífilis acaba incapacitardo la tercera parte de los pacientes y mata a la 
	décima parte de los infectados ( 
	4:490 J. La relativa benignidad de la sífilis en la 
	madre contrasta con los efectos debastadores que produce en el feto y el recién nacido 
	( 3:372 
	El treponema pallidum es morfologicamente similar a los trep::>nemas carateul1, ¡.,~~:.",; J 
	cuniculi , de los que solo se diferencia a) encontrarlos en la enfermedad de la cual son cau- 
	santes.. El trep:>nema pallidum es delgado, mide de 6 a 15 micrones de diámetro y tiene de 
	2 a 10 espirales a 10 largo del organismo, no es flagelado en el sentido usual y tiene 3 tipos 
	de moti I¡dad : 
	:\..- rotación alrededor de un axis longitudinal " 
	).- movimiento hacia atrás y hacia adelante ~ 
	: .. - movimiento de flexión del cuerp3 " 
	""""'. 
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	Es fácilmente destruido por el calor, la desecación, el jabón y el agua ( 
	25:415-416 ) 
	La sí1ilis adquirida ocurre IJar medio del contacto sexual y ocacionalmente pasa al 
	personal que maneja estudios con treponemas" Excepto p:>r las legiones abiertas de la 
	tiempo suficiente para que la penicilina destruya al treponema casi en su totalidad.. 
	Generalmente se ha creído que el lreponema pallidum no atraviesa la capa de celulas de 
	Langhans (barrera placentaria ) antes del cuarto més del embarazo, para esta ép:>ca la 
	capa empieza a degenerar y el feto queda expuesto a la infección, siendo esta más fre- 
	cuente después del Sexto més de gestaciór~ ( 25:423 
	La transmisión ocurre por 
	). 
	vía hematógena transplacentaria y actualmente se ha demostrado con tinciones de plata 
	e inmunofluorescencia: microorganismos presentes en el feto con 10 semanas de gesta- 
	ción ( 
	5:27-28 
	) o 
	EPIOEMIOLOGIA : 
	La mayoría de casos de síTiJis ocurren entre las edades de 18 a 40 años, princi- 
	palmente en áreas metrop>Jlitanas, generalmente en grupos socioeconómicos bajos.. 
	Siendo fa sífilis neonatal un parámetro para evaluar la prevención de la enfermedad, se 
	ha suyerido catalogar a los recién nacidos sifilíticos sólo cuando su diagnóstico sea <:9n 
	fimlado con FTA-ABS positivo y no sólo cuando la sangre de la madre o del cordón te!]. 
	gan VD RL positivo .. 
	tienen síTilis congénita.. 
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	En el caso de la sífilis tardía no tratada, el 70°/" de los niños son saludables, el 
	10"/0 son mortinalos, el 1j'.. mueren como "eonatos, el 91" tienen sífilis congénita y el 
	9"/" son prematuros. 
	( 25:428-429 
	>. 
	PRONOSTICO: 
	ño normal a ténnino ( 
	5:27 
	>. 
	A mayor duraci6n de la sífilis materna 
	mas cercano al embarazo ocurra, más riesgo hay de que el feto muera o nazca con sífi lis 
	- InsuFiciencia placentaria. 
	- Anemia fetal. 
	451 
	HALLAZGO S 
	CUN ICOS 
	HALLAZGOS MATERNOS: ( 
	5:23-25 , 
	25:428-429 
	- El embarazo p..¡ede tener un efecto supresivo sobre las manifestaciones clínicos. 
	- Fiebre. * 
	- Pérdida de peso. 
	- Anorexia. 
	- Cefaleas. * 
	- Fatiga. 
	- Artralgias . 
	- Adenopatías: Generalizada, axilar, cervical * o inguinal . 
	- Chancro poco doloroso, genital* o extragenital . 
	- Rash generalizado *: pápulas*, máculas* , úlceras o condilomas. 
	- lesiones grisáseas en la lengua. 
	- Ulceras en boca, ano Y axilas . 
	- Complicaciones: iri\is, hepatítis, meningítis Y nefrítis. 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y MORTlNATO ; ( 25:429 - 435 
	Sífilis Temprana: 
	- Premadurez * . 
	- Signos de desidratación . 
	- Hidrops fetalis *. 
	- Piel pálida o ictérica. * 
	- Rash : condí loma lata que aparece semanas después con parches mucosos. ' 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio. 
	- -- 
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	- Petequi as * " 
	- PúrCkJra.. 
	- Sangrado difuso .* 
	- Penfjgo bu lioso *: erupci6n vesicular bulosa de palmas de manos y plantas de piés. 
	- Rinorrea * o r¡nílis .. 
	- Linfadenopatía generalizada, principalmente epitroclear.. 
	- Hepalo-esplenomegalia * . 
	- Hidrocefalia *. 
	Sífilis TarMa: ( 2 años después del nacimielio ). 
	frecuente en miembros superiores)" 
	- Nefritis con presencia de ascitis, edema y azoemia.. 
	- Leptomeningilis. 
	- Sífilis meningovascular crónica.. 
	- Hidrocefalia. 
	- Uveílis .. 
	* Hallazgos Confirmados en nuestro estudio .. 
	.. 
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	HALLAZGOS DE LA PLACENTA : ( 
	23:34-35 , 132, 25:423 ) 
	- Palidez * . 
	- Engrosamiento .. 
	- P lacenta grande * .. 
	- Peso: enlre 600 9 Y 800 g. 
	HALLAZGOS DE LA NECROPSIA: 
	- Decoloración Y engrosamiento de las meninges bacilares.. 
	- Gomas en el cerebro*{ 23:391) especialmenle en ellallo cerebral y el quiasma 
	óptico (25:425 
	). * 
	- Neumonía alba *: pulmón blanco amarillento, finne con aumento de peso y densidad .. 
	- Líquido intraperitonea * .. 
	- Inflamación de la mUCosa y fibrósis del tracto gastrointestinal ( 
	) . 
	25:424 
	- Fibr6sis del páncreas ( 25:424 
	- Cistitis f¡brosa .. 
	* Hallazgos conFinnados en nuestro estudio.. 
	METODOS 
	DIAGNOSTICOS 
	CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA: ( 
	23:34-35, 132,25:423 ). 
	- Vellosilis focal . 
	- Proliferación perivascular y endovascular .. 
	- Relativa inmadurez de las vellosidades .. 
	- Proyecci6n bulosa de las vellosidades . 
	- Aumento del tejido conectivo que rodea ¡os ca::lilares .. 
	- Fibrósis .. 
	- Esclerosis de los vasos .. 
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	455 
	- Necrosis del tej ido. 
	- Pancreatítis con aislamiento de duclus y acinas, con oblileración y disminución del n 
	mero de i s lotes .. 
	- Riñones: ( 
	25:424 ) 
	es nonnal 11 ( 
	10:418 
	). 
	HALLAZGOS HISTOLOGICOS DE NECROPSIA: 
	- El microorganismo puede encontrarse en casi todos los órganos * , se detecta con la 
	tinción de Levaditi, la cual es úti I .aún en grados avanzados de macera ción ( 
	23:80 ) 
	- Complejo inmune sin depósitos de complemento .. 
	La observación del treponema hace el diagnóstico definitivo. 
	- Lesiones caracter(sticas: fibrósis viceral * , infiltrados inflamatorios * y endarteri- 
	- ti s obl iterante * . 
	- Infiltración men(ngea de I¡nfocitos, celulas plasmáticas e histiocitos . 
	- Cistitis nbrosa. 
	- Endarterílis sin lítica con daño neur.onal . 
	- Suprarrenales: ( 23:328 ). 
	- Colapso de los alveolos . 
	- Estómago e Intestinos: ( 
	25:424 
	>. 
	- Fibr6sis obliterativa del pulm6n . 
	- Hfgado: reacción inflamatoria difusa en el estroma intersticial y la red perivascular , 
	piinci palmente en la triada portal ( 
	23:391 
	>. 
	HE MATO LOGIA : ( 25:443 
	- Hepatitis. 
	- Anemia: crónica, nonnocítica, normocrómica . 
	- Aumento de la eritropJyesis hepática. * 
	- Trombocitopenia . 
	- Cirrosis. 
	- hemólisis . 
	- Reacci6n inflamatoria del bazo ( 
	25:418 
	>. 
	- Reticulocitosis . 
	- Pancreas: fibrósis extensiva con infiltrado inflamatorio perivascular ( 
	25:424 
	i. 
	- Poi icromatofi lia . 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio. 
	- Eritroblastemia . 
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	- Hlpoproteinemia 
	- Hiperbilirrubinem ia 
	- Coombs directo negativo .. 
	mas o chancros, no debe utilizarse la erupción escamosa. Con sospecha de sífilis 
	meses de tratamiento efectivo. ( 
	14:268 
	). Puede positivi zarse 
	en 4 semanas y si después del tratamiento aumenta el ti1ulo o se mantiene el 
	qutas móviles. Los treponemas desaparecen de la lesión a las pocas horas de ¡ni 
	14:268 
	). 
	14:268 
	que aún reaccione positiva ( 
	14:268 
	). 
	SEROLOGICOS : 
	R P R: ( Test de Reagina Rapida del Plasma) 
	Pruebas de ReaQinas : 
	La reaglna parece estar constitu(da por una mezcla de anticuerpo IgM e IgA 
	. ' 
	, 
	aparece en el sua"o del paciente en la segunda o tercera semana después de la iQ.. 
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	error de técnica, paludismo, lepra, sarampi6n, vacuna antivarl61ic3, enfermedad 
	de colágena, lupus eritematoso, poliarteritls nodosa, ( 
	14:268 
	). 
	TIPOS OE OIAGNOSTICOS DE SIFILlS CONGENITA * 
	FTA-ABS IgM ( 5:25, 14:268 
	). Esta prueba utiliza inmunofluores~ 
	14:268 
	). 
	Hepatoesplenomegalia con o si~ ictericia. 
	Manifestaciones hematol6gicas ( anemia hemolltíca, trombocltopenla ) . 
	Inmovilización del T reoonema : 
	Ha sido decrito como el test más específico para diagnosticar sífilis, pero 
	debido a su alto costo y laboriosos procedimientos, no tiene ninguna ventaja 
	sobre los demás test treponémicos ( 5:25 , 14:268 
	). Requiere trepo- 
	Diagnóstico Tenue: 
	nemas vivos de animales infectados y consiste en la inmovili,zación de los 
	VDRL o FTA-ABS negativos. 
	mismos al contacto con anticuerpos específicos del suero humano Infectado. 
	14:268 
	). 
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	TRATAMIENTO 
	Durante el embarazo ellratamiento debe iniciarse tan pronto como se sospeche el 
	diagnóstico, con el fin de prevenir las secuelas que produce la síTilis co~génjta. De- 
	be administrarse tanto a la madre como al cónyuge y si def)pués de iniciado el tratami!" 
	to el FTA-ABS es negativo, el tratamiento deberá descontinuarse. 
	Se ha recomendado hacer un test de RPR a la primera visita al control prenatal, 
	y un test a las 28 semanas de gestación, si es negativo o hay sospecha de contacto, r!e 
	berá repetirse en 6 semanas ( 
	8:106 
	). Las indicaciones para iniciar tera- 
	pia con antibióticos son las siguientes: 
	8:606 
	- Contacto conDe i do . 
	- RPR positivo previo y no tratado. 
	- RPR positivo previo tratado que al repetirse d¡ó titulaciones elevadas en 2 diluciones. 
	- Lesión sos~chosa con campo obscuro positivo paraTreponema palidum . 
	- Lesión sospechosa con campo obscuro negativo pero con RPR y FTA-ABS positivos. 
	En nuestro estudio se observó que las pacientes que presentaron sarcoptiosis u otro 
	tipo de rash tuvieron de 5 a 29 veces más riesgo de tener sífilis en relación a las pa- 
	cientes que no presentaron rash;. 
	MEOICAMENTOS: 
	3:376 
	). 
	l. - Para Sífilis Adquirida, Estadro Temprano ( Primaria, Secundaria, Latente Temprana 
	.. 
	461 
	2..- Sífilis Adquirida en Estadía Tardío ( Latente, Tardía, Goma, Cardiovascular): 
	tervalos de 1 semana, dósis total 6 a 20 millones de unidades .. 
	1M en dosis única .. 


	page 238
	Titles
	462 
	T O X O P L A S MO S I S 
	o E FIN I C ION: enfermedad infecciosa causada por protozoos del género toxoplasma, 
	l. - Congénita: de instalación in 6tero . 
	2.- Encefalitis: adquirida, en niños mayores.. 
	3.- Oe Tipo Febril Aguda. 
	4.. - Infecciosa Latente: en niños y adultos, reconocida solamente en presencia de anti- 
	cuerpos en suero ( 
	23:133 
	). 
	La toxoplasmbsis puede causar aborto, mortinato o infección congénita ( 25:200 
	ETIOLOGIA: Toxoplasma Gondii , protozoo coccidio, intracelular obligado. 
	MICROORGANISMO: 
	( 25:193-199 ) 
	existe en las siguientes formas: 
	a.- Trofozoitos o fonn~ proliferativa (endozoito-taquizoito ).. 
	b.- Quistes tisulares (bradizoito o cistozoito ).. 
	e .. - Dalaito 
	En forma de protozooo puede existir en dos diferentes ciclos ( biotipos ) : 
	a . - Ciclo Enteroepitelial . 
	b . - Ciclo Extraintestinal . 
	Trofozoito: 
	de forma oval, mide de 2 a 4 uro, se ti ñe con Wrigth, tiene un núcleo cen- 
	tral, no es flajelado, no tiene cilios, ni pseudópJdos, la locomoción es por flexi6n del 
	cuerpo. Su habitat es intracelular, no sobrevive a la desecación, ni congelación, ni 
	en los líquidos digestivos del estómago. El organismo se multiplica entre la célula ca- 
	). 
	mos son liberados, invadiendo las células vecinas. 
	Pseudoquistes Tisulares: 
	Este es formado dentro de la célula del huésped. Los pe- 
	queños contienen pocos organismos-pero pueden contener hasta tres miltoxoplasmas que 
	se pueden demostrar desde el octavo día de la infección. Pueden existir virtualmente en 
	fibras en los músculos. Pueden sobrevivir 2 meses a 4 grados centígrados y mueren a 
	ras en los jugos intestinales. 
	Oocitos : 
	El ciclo enteroepitelial ocurre en la membrana del intestino del gato princip~1 
	uro y son de forma oval pudiendo sobrevivir hasta durante un año en un medio adecuado. 
	EPIOEMIOLOGIA: ( 
	25: 222 ,205 
	No hay diferencia significativa entre toxoplasmosis congénita de madres asintomáticas y 
	madres sintomáticas. En Francia solamente el 16"/,, de las mujeres son negativas para 
	toxoplasmosis, mientras que en EUA del 70 al 80"/,, son negativas para laxo plasma . 
	En Alemania se encontró que el 43')'0 de los niños infectados con toxoplasma, habian ad- 
	quirido la infección in útero. La infección adquirida durante el embarazo, es transmiti- 
	da al producto en menos de la mitad de los casos y de estos niños infectados, la mayoría 
	(92"/0) son subclínicos.. En EUA existe una incidencia de 3 mil toxoplasmosis por ca- 
	da 3 millones de habitantes. El husped normal es el gato y los demás huespedes son 
	accidentales .. 
	Los países de mayor prevalencia de toxoplasmOsis son el Salvador, 
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	Thailí y París en Francia.. Los países con menor prevalencia de loxoplasmosi s son EVA 
	e Inglaterra. 
	La incidencia actual de toxoplasmosis congénita es desconocida .. 
	TRANSMISION: 
	gerido que es más probable que atraviese la mucosa farrngea u oral, o que sean absar- 
	birlas por el estómago, la fuente puede ser la carne a medio cocinar, principal vía en 
	EUA ( 
	8:104 
	), princi palmente la carne de cerdo y cordero 1 y con menos frecuen- 
	cia la carne de res.. Otra vía probable es la ingestión de oocistos fecales de gatos, 
	también es probable que la ingestión de leche cruda lo transmita.. Las transfusiones 
	sanguíneas deben ser consideradas como un veh(culo de transmisión en el caso de uso de 
	sangre completa. 
	- F onna Congén ita : ( 
	25:201 - 205 
	La infección crónica o latente no involucra la placenta pero se ha encontrado el quiste 
	en placentas de madres con titulaciones de 1 en 1024, en 1 de cada 100 placentas. 
	Los niños asintomáticos al nacimiento e infectados con toxoplasmosis congénita ( 86%) 
	corresponden a infección tardía durante el embarazo, 
	mientras que los niños sintomá- 
	ticos al nacimiento corresponden a infección temprana durante el embarazo. Se ha re- 
	portado solamente un caso de infección en embarazos consecutivos ( 25:201-203 ). 
	PRONOSTICO: mientras más tardía es la edad del embarazo, más frecuente es la inf~c 
	ción fetal pero es menos severa, mientras que en los embarazos tempranas menos frecu~n 
	te es la infección fetal,pero si ocurre, puede ser más severa llegando a producir aborto, 
	muerte fetal o muerte neonatal. Esto se debe a que en el pl'imer trimestre la barrera p!a- 
	centaria ofrece un 80"/0 de protección, mientras que al final del embarazo solo ofrece 401 
	465 
	HALLAZGOS 
	CLlNICOS 
	HALLAZGOS MATERNOS: ( 
	25:249 , 23:133 , 5:90-91 
	- Asintomático * 
	- Fatiga sin fiebre * 
	- Malestar general * 
	- Cefaleas * 
	- Fiebre * 
	- Adenopatías: gen eral, cervical. * , occipital, supraclavicular, axilar e inguinal . 
	- Disfagia * 
	- Neumonía o enfermedad pulmonar . 
	- IRS , tós * 
	- Miocarditis. 
	- Mlalgias * 
	- Examtema * 
	- Palidez * 
	- Iclericia * 
	- Prurito Vu Ivar * 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIOO y MORTINATO: ( 25:250-273,23:1331,5:92) 
	- Asintom.{tico en el 92"/0 de los casos * 
	- Premadurez * 
	- Retardo del crecimi ento intrauterino. 
	- Hipolermia . 
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	- Hidrops felalis . 
	tercero y ventdculos laterales, úlceras del cuarto ventr(culo , meningitis y una necrosi' 
	- Erilroblastósis . 
	amari !lenla del cerebro * 
	- Sistema nervioso cenlral : 
	- Pulmones: granulomalosis * , congestión * , color moteado * 
	- Palidez. 
	- Hepalomegalia * 
	- Ictericia. 
	- Rash no específico: bullas esfaceladas * , pústulas * 
	- Hemorragias": pelequias y equimosis * 
	- Páncreas: Granulomatosis * y focos necróticos * , consistencia dura * 
	- Microftalmía . 
	- Timo: hipoplasia. 
	- Adenopalfa . 
	METOOOS DIAGNOSTICO S 
	- Neumonitis: dificultad respiratoria y cianosis * 
	CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA : ( 
	25:276 
	, 5:92, 
	10:418 
	HALLAZGOS DE PLACENTA : 
	- InFartos antiguos * 
	- Presencia de microorganismos en el plato cori6nico, decidua y amnios. 
	- Infartos recientes * 
	- Aclivación de celulas de Hofbauer . 
	- Cavernas * 
	- Fibrosis proliferativa . 
	- Pal idez * 
	- Infiltrado mononuclear y linfocitario . 
	- Abundante material fibrinoide en cara materna * 
	- Exudado fibrinoso . 
	- Placenta nonnal * 
	- Necrosis por coagulación de las vellosidades . 
	- Hisliocilos en la capa sincic;al dellrofoblaslo . 
	- Separación de lrofobiaslo del eslrama . 
	Anencefalia * , HidroceFalia * , Microcefalia *. 
	- Vellosistis . 
	Granulomas miliares * , Pseudoquistes en áreas de tejido nonnal (no se presentan en 
	- Placenla hidrci'pica . 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio. 


	page 241
	Titles
	--- 
	- Sistema Nervioso Central: 
	Reacción infJamatoria perivascular del cerebro: macrófagos * , linfacilos, eosinófilos 
	Quistes con centro eosinofílico .. 
	Pérdida de la arquitectura por necrosis .. 
	Ependimitis: con obstrución del acueducto de Silvio debido a los productos necróticos 
	vertidos en los ventrículos .. 
	Quistes conteniendo toxoplasmas * 
	- Pulmones: 
	Parásitos en las celulas epiteliales * 
	Parásitos intraalveolares * 
	Calcificaciones * 
	- Corazón: 
	Quistes en las fibras del miocardio conteniendo toxoplasmas . 
	Focos inflamatorios: eosinófilos, mononucleares y macrófagos.. 
	Necrosis hialina . 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio 6 
	... 
	469 
	Espacios periportales infiltrados: mononucleares, eosinófilos y neutrófilos.. 
	Eritropyésis aumentada .. 
	- Riñones: 
	Focos eritropoyéticos y hemorragia * 
	Glol1erulonefrítis 
	Necrosis tisular y glomerular ., 
	Trombósis por fibrina. 
	Quistes conteniendo toxoplasmas. 
	- Pan creas : necrosis y microorganismos presentes 
	- Timo: hipoplasia de corpúsculos de Hassall ylinfocilos 6 
	LABORATORIOS: 
	- Hematología : 
	Linfocitos at(picos * , eosinomia * , anemia * , trombocitopenia, leucocito si s 
	o leucopenia, linfocito si s , monocitosis * , aumento de p:dimorfonucleares, en 
	cayado *. ( 25:274 
	- LCR: ( 25:273 
	Xantocromía 
	Pleocitós;s mononuclear .. 
	Proteinas elevadas.. 
	Sabin Fe[!Lma'!..pve T e~: 
	utiliza organismos vivos de exudado de peritoneo de cobayo que se incuban 
	con un suero normal a 37 grados centígrados durante una hora, estos se tiñen de 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio ~ 
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	debido a que sufren lísis por el complejo anticuerpo-complemento. La reacción 
	ocurre solamente en presencia de un si stema de properdina-complemento ( factor 
	accesori o ) , el suero humano normal se USa con más frecuencia corno factor acce- 
	pués de tnber sido negativo, indicando así infecci6n aguda. 
	Una so I a muestra no 
	necesario que haya linci6n alguna. 
	indica infección aguda ya que puede permanecer positivo durante muchos años ( ha.§. 
	ta 10 ) después de resuelta la infección. Los antígenos utilizados para este test 
	no se han estandarizado en los diferentes laboratorios. (25 :280 ) 
	des internacionales (UI ) por milímetro de suero ( 
	25:278 - 279 
	Test de Preci pitinas : 
	Este test se utiliza para la toxoplasmosis ocular y se realiza con la técnica 
	de doble difusión de Ouchterloni en agar-gel. Es de gran ayuda en pacientes con 
	viza en 4 semanas después de la infección ( 
	25: 279 
	). 
	toxoplasmbsis activa que sean inmunosuprimioos ( 25:281 
	Hemaqlutinación Indirecta: 
	(IHA) 
	Test de Aqlulinación de Fulton : 
	Utiliza parásitos enteros preservados en formalina y es muy sensible para de- 
	tectar IgM, de preferencia se recomienda utilizar 2-Mercapto-Etanol ( 25:282 ) 
	varios días más que el dye test ( Sabin Feldman ) para ser positivo, alcanzan nive- 
	Inmunofluorescencia Indirecta Convencional: IFA 
	les tan altos o más que esle y permanecen el vados por más tiempo . 
	El IHA test fr~ 
	ina marcada preparada contra IgG. La reacción positiva es una fluorescencia ver- 
	de - armilla brillél'lte. No debe usarse en pacientes con trastornos autoinmunes 
	( 25:282-284 
	). 
	Inmunonuorescencia Indirecta IqM : OFA - IgM) 
	Ha sido adoptado para establecer la en ¡enredad aguda y adquirida congénita. 
	sus titulaciones ( 25:280). 
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	nacidos es considerado como positivo (en los adultos el positivo es de 1:10 ). 
	Los títulos declinan a 1:10 ya 1:40 y así se mantienen hasta desaparecer pJr 
	completo en algunos meses. 
	Este es uno de los medios más efectivos para diagn6sticar toxoplasmosis a- 
	guda, aunque un resultado negativo en los recién nacidos no descarta la infección 
	por lo que deberá repetirse la p~ueba en estos casos. Puede dar falsos positivos 
	en caso de transferencia de sangre materna al niño en el momento del parto, lo cual 
	puede descartarse haciendo la prueba a la madre, sí ella es negativa hay infección 
	congénita en el feto y si ambos son positivos deberá repetirse días después en el .!!i 
	ño, el factor rr"matoideo tanto en la madre como en el feto pueden dar falsos posi- 
	tivos ( 25:282-284 
	). 
	Ensayo Inmuno Enzimático en Fase S6lida: (ELlSA) 
	Actualmente ya se dispone en nuestro medio del Ensayo InmunoEnzimático en 
	Fase S6lida ( ElISA ) para detecta elevaci6n de anticuerpos IgM específicos para 
	del factor inhibidor de macrófagos en los I¡nfacitas. Se puede usar tanto en adul- 
	tos como en los recién nacidos ( 25:285 - 286 
	). 
	T oxoplasmina : 
	-.. 
	473 
	1 . - En una madre cuyo parto es reciente y se sospecha toxoplasmósis congenita ~ 
	* Anticuerpos Inmunofluorescentes 19M 8 
	El ex amen del suero materno puede ser más útil para detectar infección co..!} 
	génita del hijo, que si se estudia el suero del niño 8 Debe tomarse en cuenta que 
	la guía descrita arriba no es absoluta, ya que son valores aproximados 8 
	es suceptible de contraer la infección 8 Si se demuestra Oye Test positivo, no im- 
	porta que tan alto sea el título, pero con un IFA-19M negativo debe descartarse la 
	infección activa 8 Si se demuestra 19M debe efectuarse un Oye Test en 3 semanas, 

	Tables
	Table 1
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	es reciente y probablemente ocurra el aborto. 
	3.- 
	Una embarazada de pocos meses con sospecha de toxoplasmosis: 
	El diagn6stico depende de 3 criterios; linfadenopatía en áreas 
	dos de éstos criterios el diagn6stico es bastante probable y puede confirmarse con 
	25:274 
	Con éste método el di.agnóstico de toxoplasmosis es inequívoco, pero demQ..S 
	trarlo puede llevar de 5 a 10 días por lo menos ( 
	25:275 - 277 
	). 
	Inoculación en ratones: 
	Es el método de elección para aislar al parásito. En ratones de laboratorio 
	se inoculan machacados de placenta infectada por vía subcutánea o peritoneal ( en- 
	tre 0.5 a 2 mi ) . ( 
	). 
	25:277 
	Necropsia: 
	El micororganismo se aísla con mayor facilidad en cerebro y músculo esque- 
	lético . 
	475 
	Radioloqía: 
	parecen entre la 6a y 8a semanas de edad gestacional ) , bandas metafisiarias ra- 
	dioluscentes (25:267,23:135). 
	CONDUCTA 
	TRA TAMIENTO 
	En la mujer embarazada debido a lo controversial de las dos conwctas a s~ 
	guir debe hacerse énfasis en que la piedra angular de! tratamiert o estriba en tener 
	un diagnóstico seguro de toxoplasmósis aguda. Se sugiere pues la utilización del 
	método serológico ELI SA o bien IFA-lgM. Al tener un diagnóstico seguro de to- 
	xoplasmosis aguda se pueden elegir dos conductas: 
	Aconsejar a los padres el 
	aborto terapeútico ( en el primer trimestre de emb1razo ) o bien tratar la infección. 
	Si 
	se decide el tratamiento con medicamentos, él de elección es la Espi- 
	romicina ( aprobado solamente en el Canadá y Europa). Para controlar la etapa 
	proliferativa también se pueden administrar los siguientes medicamentos: 
	Ambos medicamentos son relativamente tóxicos en el desarrollo del embrión por lo 
	cual se deben efectuar recuent os de plaquetas y gl6bulos blancos 2 veces por se- 
	mana, (4:593 , 8:104 
	). 
	pués de tener contacto con carne cruda, no comer carne a medio cocinar. 
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	ENFERME DAD 
	DE 
	CHA GA S 
	MAZZA 
	DEFINICION: 
	Enfermedad conocida también como Tripanosomiasis americana y que conc! 5- 
	te en una flagelósis en la sangre y los tejidos. Puede ser causa de aoorto, parto 
	prematuro y muerte fetal en ~tero ( 3:392 ,4:570,28:398,25:7 ). 
	ETIOLOGI A : 
	Es producida por el ripanosóma cruzy, el cual es transmitido por el Redú- 
	bido Triatoma infenstans o chinche picuda ( 28:398) 
	EPIDEMIOLOGIA : 
	Se observa desde México hasta Surlamérica y Africa, la mortalidad por esta 
	madres embarazadas ( 28:398). 
	En Guatemala desde 1952 al 76 se han registrado 2,620 casos en la s>:. 
	cuencia menor de 10;0. Según reportes del Ministerio de Salúd Pública los vecto- 
	res han sido reportados en todo el país, pero no se ha efectuado ningún estudio al 
	res pedo. 
	477 
	PRONOSTICO: 
	El embarazo no modifica la evolución de la enfermedad, que casi siempre es 
	asintomática. En el recién nacido el pronóstico es malo, un més de sobrevida cu~n 
	do es de tipo agudo y la forma crónica solo se presenta en niños mayores y adultos. 
	Los hijos de madres asintomáticas, pueden presentar elevación de anticuerpo s y 
	ser asintomáticos al igual que sus madres ( 28:398 ) 
	MODO DE- TRANSMI SION : 
	La transmisión ocurre através de un vector cuando la enfermedad es adqui~ 
	rida , cuando es es congénita ocurre por vía transplacentaria ( 23:132). 
	Los insectos transmisores encontrados en nuestro país son: el Triatoma diminata, 
	vaca, chinche voladora, telepate, calaje, barbeiro, etc. 
	Estos vectores se dii 
	tribuyen en casi todo el país, principalmente en el oriente. Las condiciones de 
	hacinamiento y promiscuidad con animales favorecen la transmisión. 
	--' 
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	HALLAZGOS CLlNICOS 
	479 
	HALLAZGOS MATERNOS: 
	- meningoencefalilis 
	- hepatoesplenomegalia 
	HALLAZGOS DE PLACENT A ( 23:36 I 
	~uda: (23:132, 28:398 I 
	- zonas necr6ticas 
	NECROPSIA: (23:132, 28:398 I 
	satélite más conjuntivitis. 
	- agrandami61to del tiroides 
	- miocarditis infiltrativa difusa ~ 
	- enfennedad cr6nica del mlocardio 
	- arritmlas 
	- les iones congestivas card(acas 
	- 1'ripanosoma en las zonas necróticas 
	CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA: (23:132, 28:398) 
	- liebre 
	- ictericia 
	mal 
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	so s) (4:571, 14:576 ). 
	- Late>< Chagas: aglutinaci6n por reacci60 antígeno-anticuerpo, utilizando part(wlas de la- 
	tcx recubiertas por anticuerPo Ij 
	(14:575 ) 
	- Biopsia de ganglio linfático (14:576) 
	mas sanos (de laboratorio) que se alimEntan de sangre del paciente enfenno, las excre- 
	. tas deben estudiarse 40 dras despu~s. (14:576 ) 5610 es positivo en un 201. en los ca- 
	sos cronicos ( 4:571 ) 
	- EKG: bloqueo completo de rama derecha, defectos de la conducción, arritmias (28:398) 
	CONDUCTA Y TRATAMIENTO 
	No se dispone actualmente de un agerte curativo específico para la enfennedad, sola- 
	mente se logra ~xito terapéutico en la correcci6n de las parasitemias, no habiendo "iogG" 
	medicammto eficaz para los nidos de Leishmanias (3:392, 4:571, 28:399). 
	Se han ensayaoo varios medicamenlos sin obtener exito, incluyendo: primaQJina, piri- 
	...... 
	481 
	-metamina, nitrofuranos, arninopterina,violeta de genciana IV, anfotericina By 
	puromic ina entre otros ( 4:571 ). No obstante, es aconsejable la siguiente CO!! 
	ducta durante el embarazo: ( 28:399 ) 
	- Tratar solamente pacientes con parasitemia positiva. 
	durante 7 a 10 Mas o nitrofuranos ( 16:968 ). 
	- Vacunas, actualmente en uso experimental. 
	- Administraci6n de Vitaminas. 
	a intervalos de 7 días ( 28:399 ). Este medicamento solo se halla disponible en 
	el" Servicio de drogas antiparasitarias del Centro de control de enfenTIedades"en 
	AlIanta 3,333 (3:392, 16:988 ). 
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	PALUDISMO 
	DEFINICION: 
	Clínicamente se manifiesta por accesos febriles períodicos. La comprobaci6n del ge1men en 
	ETlOLOGIA: 
	- Plasmodiumvivax, ovalc, malaria y falciparum. 
	MICROORGANISMO: 
	Las especies de Ffasrnodium se encuentran en las glándulas salivales del mosquito Ano- 
	pheles (el vector ) en fonna de esporozoitos, s<)1 inoculados al torrente sanguíneo del hu- 
	mano cuando el mosquito pica; los esporozoitos son llevados al hígado (esquizonte hepá- 
	tico ), de 6 a 10 días después rompen las células hepáticas y regresan a la sangre en fonna 
	de merozoitos. La invasión de los eritrocitos lleva a la fonnación de trofozoitos en dicha - 
	célula, fonnando esquizontes sangureos y merozoitos, al romP2rse la cÉlula roja el ciclo - 
	se repite ya que algunos merozoitos liberados del eritrocito desarrollan gametocitos mascu- 
	linos y femeninos, si el mosquito los adquiere, forma esporozoitos en el intestino. y el ci- 
	clo Se repite. La incubación para falciparum es -de 10 a 14 días, mientras que para vivax 
	y malaria puede durar muchas semanas ( 5:99, 28:400 l. 
	EPIDEMIOLOGIA: 
	El plasmodium que con mayor frecuencia daña al feto es el faleiparum. Cada año 15 a 
	20 millones de individuos son afectados por malaria en las regiones tropicales y subtropica- 
	les. En América Central la enfermedad es endémica y su aumento probablemente se deba a 
	... 
	--e 
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	m iten a sus fetos . 
	( 33:768, 28:900 ). En las formas benignas y crónicas el feto se desarrolla 
	ro ). En Afriea el paludismo congénito tiene una incidencia de 0.03'/, ( 33:768 
	MECANISMO DE MUERTE FETAL: 
	gesti6n pelviana, abruptio plaeentae y parto prematuro ( 28:400 ). 


	page 249
	Titles
	---~ 
	484 
	Falciparum: síntomas generales: coma, convulsiones, hipotensi6n ortostática, fallo renal, 
	puede simular eclampsia, fiebre constante o cada 48 horas. 
	Vivax: síntomas generales mas: fiebre cada 48 horas. 
	- HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y EL MORrlNA rO 
	-bajo peso al nacer 
	- premadurez 
	-malaria congénita: se manifiesta de 48 a 72 horas después del parto con: fiebre, hepato- 
	esplenomegalia, ictericia, anemia, convulsiones, y edema pulmonar ocacionalmente (3:39 ) 
	HALLAZGOS DE LA PLACENr A: 
	- Lesiones en membranas * 
	- No se !>,oduce daño en la estruc~ura de la placenta ( 23:35, 10;48 ) 
	HALLAZGOS DE NECROPSIA: ( 23:133 ) 
	- Pigmento color pardo dorado en bazo e h(gado 
	- hepatomegalia 
	- esplenomegalia 
	...... 
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	- microorganismos frecuentemente son encontrados en gran número en la sangre materna de 
	los espacios intervellosos 
	CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA (2ó:440) 
	- Parásitos en cerebro e hígado ( teñidos con Field o Giemsa ) 
	- Células de Kupffer aumentadas 
	- Granulomas palúdicos alrededor de los vasos sangufneos 
	EXAMEN DE SANGRE ( 4:558-559 L 
	- Frote periférico: hemólisis, anemia 
	- hematología: gl6bulos blancos normales o disminuídos 
	- plaquetas: trompocitopenia moderada 
	- VDRL: falso positivo 
	CONDucrA y TRArAMIENTO (3:390) 
	semana, comenzando una semana antes de partir al area endémica y continuarla por 8 sema- 
	nas después de haber partido del area endémica. 
	Tratamienlo de Vivax: 
	- Fosfato de cloroqulna. 1 gm. PO. inicialmente 
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	- Fosfato de cloroquina. 0.5 gm. PO. 6 horas después. 
	- Fosfato de cloroquína. 0.5 gm. PO. diaria por 2 días más. 
	Tratamiento de Falciparum: 
	- Fosfato de primaquina 26.3 mg. PO. por 14 días 
	- Fosfato de cloroquina ( igual que para vivax ) 
	Tratamiento de Falcifarum resistente a cloroquina 
	Por ser una emergencia que puede afee tar tanto a la madre como al niño, deben admi- 
	nislrarse quinina, pirimetamina, dapsone y sulfonamidas ( dósis no reportadas) 
	EFECTOS DEL rRA TAMIENro EN EL FErO ( 3:390 ) 
	...... 
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	RUBEOLA 
	DEFINICION: 
	MICROORGANISMO: 
	( 5:104, 25:75, 76 ) 
	Virus pleomórfico, RNA, arbovirus, clasificado entre los togavirus. Las partícu- 
	~ntígenos : 
	a .- Antrgeno soluble que es producido de 7 a 10 Mas despJés de la infección de celu- 
	las en cultivo, de baja densidad. 
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	infecciosa, asr como a la envoltura. Este anlígeno está fonnado aparentemente por RNA 
	proteinas y lípidas, se sedimenta junto con el virus infeccioso y es activo a 4 grados 
	centígradoscf Fonna la base p3ra el test de inhibición de la hemaglulinación. 
	MODO DE TRANSMISION: ( 4:240, 5:104, 25:89 ) 
	La infección se adquiere por lransmisión respiratoria o contacto muy cercano y pr~ 
	langada. La viremia materna puede producir infección placentaria que es transferida al 
	feto, el virus cruza más facilmente la barrera placentaria cuando viaja dentro de los I~u 
	cocitos. En el COI' ,n ~e produce necrosis del endotelio de los capi lares y pequeños 
	vasos, esto a su vez produce émbolos que son 105 focos infecciosos que se transmiten 
	al feto o bien causan obstrucción vascular en el mismo. 
	EPIDEMIOLOGIA: ( 25:72, 75,82, 33:764 ) 
	E I hombre es aparentemente el único huesped del virus y aparece con mayor frec~en 
	cia en primavera manteniendose a bajos niveles durante el resto del año. Con estas ~ 
	racteríslicas epidemiológicas el virus debería ser erradicado radicalmente con un prog@ 
	ma adecuado de inmunización, sin embargo ha persislido y posiblemente una de las prJ..n 
	cipales causas sea la infección fetal que sirve de reservorio al virus durante los 9 me- 
	ses de embarazo. Las epidemiás son frecuentes en escuelas, reclusiones, etc. es f!..e 
	cuente entre los 5 y 14 años de edad y en varios países Lationamericanos la sucepli- 
	bilidad para contraer la infección es de 25 a 700;0. 
	Durante el embarazo esta enfennedad usualmEflte benigna, cobra importancia rele- 
	si se adquiere durante el segundo més el riesgo de producir daño es del 25j'c y si se a~ 
	~ 
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	-quiere durante el tercer mes, causa defectos fetales en el 157c de los casos. 
	MECANISM:J POR EL QUE PRODUCE MUERTE FETAL: 
	La infección fetal produce citólisis generalizada por diseminación y replicación 
	del virus, con multiplicación celular y retardo de la organogénesis en el feto. Durante 
	el primer trimestre puede causar aborto o serias malfotmaciones, durante la segunda ~i 
	tad del embarazo puede causar muerte fetal o rubeola congénita ( 5:104 ). 
	,~ 
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	CLlNICOS 
	HALLAZGOS 
	MATERNOS: ( 5:104, 25:90 ) 
	- generalmente es ¡"aparente en los adultos. 
	- Infección de vías respiratorias altas. * 
	- Malestar general, fiebre y cefalea. 
	- Adenitis cervical. * 
	- Poliartritis. 
	RECIEN NACIDO Y MORTINATO: ( 5:110,23:11&, 25:92-93, 
	30:124 ) 
	- Retard~ del crecimiento intrauterino. 
	- Hipotonía . 
	- Microcefalia, encefalitis y retardo mental. 
	- Rash al nacimiento y/o pelequias . 
	- Linfadenopatía generalizada. 
	- Microftalmía, cataratas en fonna de perlas, glaucoma.. 
	- Coriorretinitis, estrabismo . 
	- Sordera 
	- Paladar hendido, micrognalia. 
	- Hepato-esplenomegalia. * 
	- Estenosis pilórica. 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio. 
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	- Hernia inguinal . 
	- Defectos de las lineas de la palma: linea simiana, linea de Sidney, triada axial alta. 
	PLACENTA: 
	( 25:89 ). 
	- Edema placentario. 
	- Fibros;s . 
	- Areas isquemicas . 
	HALLAZGOS DE NECROPSIA: (25:89). 
	- Angiopatía en los pequeños órganos (petequias en órganos) . 
	- Anencefalia, encefalo~ele, meningomielocele . 
	- Lesiones de la est,(a vascularis coclear . 
	- Fístula traqueoesofágica . 
	- Corazón: persistencia del ductus, defectos del sept.um, tetralogía de Fallot, coartación 
	de la aórta . 
	- estenosis pulmonar, hipoplasia de la arteria pulmonar. 
	- Hepatoesplenomegalia, asplenia, fibrósis esplénica. 
	~ Hipospadias, criptorquidea. 
	DIAGNOST\illS 
	CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA: (25:89) 
	- Durante el Primer Trimestre: 
	- necrosis de las vellosidades coriales . 
	- aumento de las celulas de Hofbauer edematizadas. 
	- perivasculitiS . 
	- -- -- ... 
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	- Durante el Segundo Trimestre: - cuerpos de inclusión c¡toplasmática en el trofoblas- 
	lo y la decidua .. 
	CORTES HISTOLOGICOS OE NECROPSIA: (5:110 , 25:89 ) 
	- Picnos¡s.. 
	- Necrosi s celu lar .. 
	- Eosinofília citoplasmica.. 
	- Cariorrexis .. 
	- Citólisis .. 
	- Inclusiones en miocardio, cerebro, médula, oído y dientes.. 
	- Reacción inflamatoria mínima en todas las lesiones .. 
	- Puede haber rompiminelo cromosómico celular .. 
	- Aumento en la producción de un inhibidor protéico que disminuye la mitosis de -algunas 
	celulas pero no de otras.. 
	RADIO LOGIA : ( 5:109, 25:442 ) 
	- Trabécula metafisiaria adelgazacla.. 
	- Calcificaciones cerebrales .. 
	- Estriaciones longituclinales rad}olúcidas y densas banaclas en las metafisis Ir en tallo 
	de apio 11 .. 
	BIOPSIA DE HUESO: (5:109 ) 
	CULTIVO DEL VI RUS: 
	Este método no se recomienda en casos de infección gestacional debido a lo 'complicado 
	de su técnica y a lo tardanza para obtener los resultados .. 
	-~ 
	... 
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	' 
	do 
	al 
	estad, 
	de 
	la 
	después del rash , es la siguiente: 
	( 25:79 ). 
	Inhibición de la Hemaglutinación: 
	El HA! Test es el método más útil para evaluar rapi- 
	A. 
	B. 
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	después, si este segunda resultado es positivo y los títulos se han elevado debe 
	asumirse que ha ocurrido infección. 
	IgM , ya que podrían tratarse de anticuerpos IgG p:>sitivos los cuales pueden 
	pennanecer elevados durante mucho s años. Si los valores sereados de 19M 
	se elevan progresivamente, la infección reciente es confinnada definilivamen 
	Los títulos p:>sitivQS de HAI test no desaparecen totalmente, disminu- 
	yen en 10 a 20 años fX)r lo que este método es útil para demo strar el estado 
	de inmunidad en base a la persistencia de éW1ticuerpos . ( 
	3:339 
	Fijación del Complemento: 
	Detecta anticuerpo s Que aparecen de 7 a 10 días despúes del rash, por lo 
	que puede utilizarse para confirmar una infecci6n actual cuando las titulaciones 
	aumentan cuatro veces lo nonnal ( 
	). 
	8:102 
	Las titulaciones 
	Es altamente sensitivo y proporciona infonnaci6n más detallada sobre el curso 
	Que siguen los anticuerpo s IgM e IgG , en el adulto la IgM aparece rápido después 
	te y pennanece indefinidam'ente ~Ievados. En el recién nacido los niveles de IgM 
	pennanecen elevados entre 6 y 9 meses, pudiendo detectarse durante este período 
	...... 
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	~-~~~--_J_~~~~_~~Il~~- 
	PROFILAXIS: 
	Vacuna: 
	la vacuna del virus atenuado de rubeola administrada durante el embarazo puede 
	ser teratogénica si se administra dos meses antes de la concepción (33:764) y tiene un 
	ri5go del 5 al 10"(. de Que el feto se infecte (33:702 ). 
	mantiene ( 33:702) 
	CONDUCTA: 
	Aborto o continuar el embarazo con un monitoreo constante. Para tomar una de estas dos 
	fectos en el feto en el 50'(. de los casos. 
	ABORTO: 
	Entre las indicaciones para aconsejar el aborto estan las titulaciones de HAI de 1:32 o 
	mas altas en la quinta semana de expJsición y con un control anterior positivo, un exámen 
	con ELlSA IgM positivo p3ra rubeola o malfonmaciones detectadas 1m ultrasonograma . 
	La desici6n de abortar debe ser tomada exclusivamente por los padres del feto afectado .. 
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	HE PA TIrtS 
	OEFINICION 
	E1'IOLOGIA: 
	- MICROORGANISMO: 
	- Virus de la HepatitisoBt(25:494). Este tipo de hepatitis es el más relacionado con hepa- 
	hepatitis de Krugman 11. 
	El HbsAg es estable a 60 grados cent(grados por 1 hora o a temperatura de ebullici6n por - 
	....... 
	un período corto. 
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	EPIDEMIOLOGIA (5;i44) 
	te para hepatiti s . 
	TRANSMISION VERTICAL DE LA HEPA 1'11'15 ( 3:29i ) 
	Infección 
	Hepatitis "A" 
	Hepatiti s'B" 
	Materna 
	Infección aguda 
	Infección aguda 
	raro 
	Portador 
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	Transmisión al feto: 
	( 25:506 ) 
	Se ha recon~c¡do que la lransmisión lransplacenlaria de la HbsAg, produce hepatitis neo- 
	nalal. La frecuencia de transmisión de madre a niño es alta I 76 % cuando la hepatitis ocurre 
	en ellercer trimestre y baja a 10 O¡o cuanoo ocurre en los 2 prima-os trimestres del embarazo. - 
	La hepatitis neonalal según Corsant, se produce sólo cuando las madres enferman de hepatitis 
	en el embarazo temprano y en madres portadores crónicas. 
	MECANISMO QUE PRODUCE LA MUERTE FETAL: 
	Se ha sugerido que la muerte es causada por. 
	los problemas que produce el parto prema- 
	turo, más que por la acción directa del virus. 
	499 
	HALLAZGOS CLlNICO S 
	HALLAZGOS MATERNOS: 
	Fase Pre-ictérica: ( 5:143 ) 
	Malestar general, fatiga, naúsea, anoréxia, artralgias ( carpo.s, metacarpos y rodillas) 
	mialgias, rash y peléquias. 
	Fase Ictérica : ( 5:514 ) 
	1ctericia* I prurito, sensibilidad hepática, hepatomegalia leve, fiebre* I escalofrios 
	HALLAZGOS DEL MORTINATO y DEL RECIEN NACIDO VIVO ( 23:395, 25:511 ) 
	- premadurez * 
	- ictericia 
	- Hepatomegalia 
	- Esplenomegalia* 
	- Asintomáticos 
	HALLAZGOS DE LA PLACENTA : 
	- macroscopicamente ninguno 
	HALLAZGOS DE NECROPSIA: ( 23:396 ) 
	- Atrofia amari Ila de Hígado ~ 
	- Distensión de los canalículos biliares 
	- Necrosis hepática .. 
	METODOS DIAGNOSTICO S 
	CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA: 
	- Marcados depósitos de bilirrubina en carian ~ 
	* Hallazgos confinnados en nuestro estudio ~ 
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	CORTES HISTOLOGICO S OE NECROPSIA ( 23:395-397 ) 
	- Distensión de los canalículos por bilis ~ 
	- Necrosi s hepática. 
	- Infiltrado de lejido conectivo ~ 
	- Depós!tos de grasa. 
	- El típico cuadro de los casos fatales es una necrosis debastadora que afecta todo el 
	lóbu lo excep~a unas pocas célu las que se encuentran cerca de las áreas portales 
	( atrofia amarilla) .. 
	- El p3tron de! hígado es preservado.. Las venas y las áreas portales pennanecen .. 
	SEROLOGIA: ( 25:498-500 ) 
	Hemaglutinación Pasiva: método de aglutinación directa en el cual el antígeno purificado 
	tigen.o ~ Este es un test rápido ( 2 horas de incubación) y que produce pocos falsos 
	positivos, es el mas sensible de todos excepto que el radioinmunoensayo ~ 
	Radi oinmunoensayo: 
	es el método m~s sensitivo para detectar el HbsAg, dá pocos 
	-~ 
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	Difusión en agar gel: 
	Es el más preciso y confirmatorio test para HBsAg , se utilizan platos de Auchleter- 
	lony, usando un método de doble difusión, pero se necesita un elevado nivel de an- 
	microorganismos solo en un 657" 
	Contrainmunoelectroforésis : 
	Modificación del método anterior que tiene 2 v.entajas: aumenta la concentración -de 
	reactivos en el sitio de precipitaCión y acelera la reacción haciendo más sensible 
	su detección" Detecta 827" -de positivos ~ 
	Fijación del Complemento: 
	de p3sitivos" 
	Hemaglutinación e Inhibición de la Hemaglulinación: 
	Son usados para detectar anticuerpo s anti-HB y HBs Ag, utiliza eritrocitos con 
	la hemaglutinación de los eritrocitos ~ Se consideran pJsitivos los titulas de 1:4 
	o más altos" 
	La detección del antígeno invofucra la inhibición de la aglutinación 
	..... 
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	HERPES SIMPLE 
	DEFINICION: 
	La infecci6n por herpes virus es conocida desde hace 19 siglos. Es producida por Herpes 
	virus hominis simple, tanto el tipo I como el 11 teniendo una virulencia que puede variar des- 
	de lesiones localizadas hasta la infecci6n diseminada. En el embarazo cobra mayor importan- 
	cia ya que puede ser causa de aborto, de mortinato y de malfonnaciones congénitas. 
	ETlOLOGIA: 
	Herpes virus hominis tipos I y 11 
	MICROORGANISMO: 
	Es un virus ONA que induce a la fonnación de inclusiones intranucleares en el huesped,- 
	se inactiva a temperatura ambiente y con mucopolisacaridos ácidos como la heparina. (25: 
	179) 
	Ha sido subdividido en 2 subgrupos antigénieos distintos: I y 11, ambos tienen prediiecei6n 
	por infectar el tejido de origen eetodénnieo ( 5:121) 
	do que en el personal de enfennería de las salas de Recién Nacidos se encuentra un IO¡o por - 
	semana, de lesiones de Herpes v irus tipo l. (25:168) mientras que en mujeres embarazadas 
	se ha encontrado este tipo de lesiones en genitales externos en un 9 % a 150;0 correspondien- 
	tes a Herpes tipo 1, este sitio de infecci6n se at~ibuye al sexo oral-genital o a autoinfec-- 
	ei6n (5:121 ) aumentando el riesgo de infeeei6n fetal. 
	Herpes virus lipo 11: 
	Más frecuentemente afecta lugares genitales y es más neurotr6pieo ( 25:178 ). 
	EPIDEMIOLOGIA: 
	El número de casos de Herpes virus durante la gestaci6n ha aumentado progresivamente en- 
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	105 últimos años, probablernmle debido a la falla de detecci6n de los casos a liempo. Cu-- 
	En EUA la tasa de casoS detectados es de ] por cada 7,500 partos, en estados socioeco- 
	n6micoS altos esta cifra disminuye en un cuarto. Es más frecuente en primigestas. En los - 
	grupoS socioecon6micos altos se ha detectado anticuerpos para Herpes v.'irus en el niño en un 
	5010, que son transmitidos por la madre. (25:1631. 
	probablemente debido a un inadecuado desarrollo de la respuesta inmune ( 3:356 ). 
	MODO DE TRANSMISION AL FEtO: 
	lo siguiente: 
	c. Oemostraci6n de cambios histo!ógicos o detecci6n del virus por inmunofluorecencia en 
	la placenta, 
	La gran mayoría de Herpes virus neonatal se adquieren a través del pasaje por el canal -- 
	...... 
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	del parto ( 3:356 >. No se sabe aún si la transmisi6n pueda ocurrir por medio de la leche ma- 
	terna ( 25: 178), 
	MECANISMO POR EL QUE PRODUCE MUERTE FETAL: 
	sido estimada hasta el presente, no se ha demostrado involucraci6n de 6rganos fetales ( 25:164) 
	- Lesiones genitales o extragenitales" 
	- Pápulas agrupadas dolorosas ( inicialmente) 
	- Vesículas, úlceras, pústulas, costras que producen ardor" 
	- Lesiones genitales: el 50 "/0 de Herpes cervical es asintomático" 
	- Leucorrea. 
	- Cervicitis Necrotizante, disuria o retenci6n urinaria. 
	- Manifestaciones generales: 
	escalofrios, fiebre, malestar general, cefalea, mialgia, radiculitis 
	- Esplenomegalia, 
	- Asintomático 
	- Premadurez 
	- Sistema Nervioso Central: Microcefalia. 
	Fontanela abombada, 
	Irritabilidad Y convulsiones. 
	Opist6tonos. 
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	HALLAZGOS DE NECROPSIA: (25:169, 23:123 ) 
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	Postura descerebrada" 
	- Cerebro: Hemorragia y necrosis en focos diseminados en ganglios basales 
	Flacidez y letargia ., 
	Hidrocefalia 
	- Piel: 
	Icterici a .. 
	Calcificaciones difusas 
	Cian6sis .. 
	Porencefalia Quística 
	Vesículas. 
	- Viserales: Neumonitis 
	Ulceras ., 
	Lesiones necr6ticas de corazón 
	Petéqu i as ., 
	Lesiones necróticas de los ganglios 
	Púrpura .. 
	Lesiones necróticas en mucosa intestinal 
	Oiátesis Hemorrágica.. 
	- Oculares: 
	Microftalmía .. 
	Hígado amarillento con hepatomegalia.. 
	Displasia Retiniana 
	N6dulos necr6ticos finnes de I a 6 mm amarillo pa1ido 
	Queratoconjuntivíti s ., 
	Coriorretinitis . 
	Cataratas. 
	- Identificación del virus por inmunofluorecencia. 
	Ulceras Comeales ., 
	HALLAZGOS HISTOLOGICOS DE LA NECROPSIA: (25:169,23:164) 
	- Cardio-pulmonar: 
	SDR 
	-Disrupci6n de la arquitectura celular. 
	Neumonítis ., 
	E stertores . 
	Bradicardia .. 
	Hemóptisis . 
	- Viserales : 
	Hepato-esplenamegál ia 
	- Incluciones eosinofilas intranucleares: 
	Hematuria. 
	HALLAZGOS DE PLACENT A: Ningún cambio. 
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	LABORATORIOS: 
	proteínas elevadas, células rojas presentes por hemorragia cerebral ( 25:174 ) 
	SEROLOGICOS: 
	Fiiaei6n del Complemento: 
	Para detcción de los anticuerpos contra Herpes virus, los cuales aparecen 
	Inmunofluorescencia: 
	Puede detectar tanto IgG como 19M indivi dualmente y para cada ti po de h~ 
	-~ 
	infección aguda o reciente, si se utiliza IgG puede detectarse infección crónica 
	Líquido Amni6tico: 
	Puede efectuarse amniocentésis para el cultivo de virus ( 3:357 ) o este 
	'., ,n .' .,~ . . 
	- Marginación de fa cromatina nuclear o 
	TEST DE TZANCK: 
	confirmarse por cultivo o 
	Tiene un 20 a 40';/, de falsos negativos ( 8:114 ). 
	en la piel después de que la lesi6n Se ha resuelto, también pueden resultar positi- 
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	-voS por la presencia de otras entidades citologicamente similares tales como hist~ 
	(25:179 l. 
	Cultivo de Virus: 
	El material obtenido debe ser transportado en medio de Leibowits-Emory o 
	en medio de Stuart. Deben tomarse muestras sereadas ya que con una sola muel 
	tra no se obtiene información válida debido a que no puede distinguirse entre una 
	lesión reciente y una antigua. El resultado se lee en 72 horas. ( 25:181 ) 
	Las muestr as de secreciones o superficies infectadas producen un daño 
	caracter(stico en el tejido monoestratificado, llamado 11 efecto citopatol6gico 11 
	y aparece en 7 a 9 dfas después de su Inoculación en el laboratorio ( 11:262 I 
	CONDUCTA 
	MANEJO 
	Cuando se sospecha Herpes: 
	1.- Con lesión activa: Se hace cultivo para Herpes o frote por amniocentésis en 
	el segundo trimestre. 
	-~ 
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	2 - Por contacto con lesiones genital es: evitar contacto sexual y debe controlarse 
	la evolución de las lesiones. 
	3 -..51 no hay lesiones: seguir a la paciente por si estas aparecen. 
	En los 3 casos anteriores al llegar a la 36 semana de gestación, debera hacerse 
	cultivos semanales y evaluar las siguientes conductas: 
	A - Si los cultivos son negativos y no hay lesiones: Parto vaginal . 
	B - Si los cultivos son positivos o hay lesiones: debe esperarse la labor y evaluar 
	los siguientes parámelros: 
	- Si hay ruplura de membranas mayor de 4 horas: permitir el parto via vaginal ya 
	de las membranas. 
	TRATAMIENTO DE LAS LESIONES 
	Lesiones Vaginales: 
	La anestesia tópica y los esteroides no están indicados, pero 
	puede utilizarse analgesia con narcóticos.. 
	Disuria: puede utilizarse Fenazopiridine. 
	~ototerapia: no está recomendada durante el embarazo. 
	..... 
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	ESCHERICHIA COL! 
	DEFINICION: 
	Los org,nismos enléricos son un grupo de bacilos gram negativos no esporulados, cuyo 
	habitat natural es el intestino del hombre y de los animales. E. Coli forma ¡llrte de la flora 
	nonnal del intestino, aunque fuera de su habitat puede convertirse en pat6gena.. 
	MICROORGANISMO: 
	éste. Cuando las defensas del huesped son inadecuadas las bacterias pueden alcanzar la co- 
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	fecte al paSar a través del canal del parto. 
	Cuando llega al líquido amni6tico, si el feto 10 aspira,' produce una infección en el si s- 
	áreas (23:127 ) 
	Se ha encontrado E. Coli en cefalohematomas que se extienden a los huesos parietales. 
	MECANISMO POR EL QUE PRODUCE MLE RTE FETAL: 
	24 horas post-parto (25:816). 
	... 
	~ ;;:;; 
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	- infecci6n urinaria frecuente * 
	- síndrome diarréico * 
	- cistitis 
	- meningitis 
	- neumonía 
	- pielonefritis 
	- cirro"sis biliar infecciosa 
	- apendicitls 
	- septicemia 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y MORTINATO (25:769-770) 
	- hipertennia o hipotennia 
	- anorexi a, v6m ito s 
	SNC: 
	abombamiento de fontanelas 
	convu I s ion es, hidrocefa I i a 
	rigidez de nuca 
	letargla, Irritabilidad. 
	PIEL 
	celulitis, costras *, úlceras * 
	abcesos, ictericia 
	petequias, pÚrpura 
	escleroma, ectima, 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio. 
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	eritema multifonne* 
	- RespiratCJ"io 
	dificultad respiratoria 
	cianósis apnea 
	fallo cardiorrespiratorio 
	- Víceras: 
	hepatomegalia 
	dist(flción abdominal 
	diarrea 
	HALLAZGOS DE PLACENTA: ( 25:783, 10:41 ) 
	- corioal1nioílis o funiculitis 
	- ruplura prematura de membranas 
	- endomelritis 
	- cambios inflamat<rios agudos en la placenta por infillración de E. Coli a través de la vena 
	umbilical 
	- presencia de meconio en líquido amni6tico 
	- palidez * 
	- material fibrinoide * 
	HALLAZGOS DE NECROPSIA: 
	- necrosis y hemorragia ",distintos 6rganos ( 14:240 ) 
	Cerebro: (25:768) 
	- abcesos en el espacio subaracnoideo Y ventricular 
	- hidrocefalia 
	- hemorragia subaracnoidea e intravertricular 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudi o. 
	--- 
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	Mediaslinilis ( 25:872) 
	- pericardiis purulenta ( 25:870 ) 
	- neumonía (25:818 ) 
	- destrucción del tejido pleural 
	- hemorragia pu Imonar 
	Ulceración de la Mucosa Intestinal 
	Hígado ( 25:853 ) 
	- abcesos solitarios o múltiples 
	- úlceras * 
	- focos inflamatorios 
	- colangilis ascendente 
	Urinario: ( 25:844 ) 
	- fibr6sis pOlicapsular 
	Suprarrenales: ( 25:869 ) 
	- abcesos múltiples o únicos 
	- Infiltraci6n de los vasos del cord6n por polimorfonucleares 
	- infecci6n ascendente: 
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	CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA: 
	- adhesión de plaquetas al endotelio vascular (14:240) 
	~ oclusi6n de pequeños vasos por ~mbolos con necrosis isqu~ica <14:24) 
	Cerebro (25:768) 
	- obslrucci6n de agujeros de Lushka y magendie 
	- trombosis venosa 
	Neumonía: ( 25:818 ) 
	- reacci6n inflamatoria general 
	- polimorfonucleares en los alveolos 
	- infiltrados en bronquialos y seplun interalveolar 
	- vennix caseosa y c~lulas escamosas ocacionales 
	- edema y reacción celular inflamatoria en pulmones (asfixia) 
	Hígado (25:853 ) 
	- hepatiti s aguda 
	- focos de reacci6n inflamatoria 
	- lesión de parenquima hepático. 
	Tracto urinario: ( 25:844 ) 
	- pérdida del epitelio de la pelvis renal 
	- atrofia del epitelio tubular 
	- coloide en el lúmen de los túbulos 
	LABORATORIOS 
	- disminución del complemento C3 
	- leucopenia 
	- disminuci6n de plaquetas 
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	- hipogllc6mla 
	tocrlto. 
	instalado. Este aumento se acompana de granulaciones t6xlcas y metamielocltos. Es poco - 
	Los neutr6fllos reducen el NSi ("nltro-blue-tetrasollum") a color morado, pero aún no 
	se han establecido ni valores estandar, ni t~cnlcas estandar. 
	Celularldad alta 
	tamiento. 
	SEROLOGICOS: 
	anticuerpo, es tan sensitivo como el anterior pero menos caro y menos dlfrcil de realizar. 
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	Detecci6n ,adiométrica ( 25: 776 ) 
	Por medici6n de los niveles de sus trato de caroono 14 producido por el metabolismo bacte. 
	r¡ano, que puede detectarse en sangre y otros líquidos. 
	1!tM-( 25:782 ) 
	Produce valores altos. Es poco sensible para diferenciar Infeccidnes bacterianas unas e 
	otras, y es un procedimiento lento. 
	Prueba de Limulus (25:775) 
	Analiza las cifras de endotoxina, esta prueba no es totalmente significativa y carece de 
	valor diagn6slico. 
	dio o tejidos como médula 6sea, bazo, hígado, nariz, garganta, piel, cord6n umbilical o 
	heces, que s610 identifican infecci6n local. 
	oculta. 
	Hemocultivo (25:771 ) 
	Debe efectuarse antes de iniciar antibiaicos. 
	Prueba dellndol ( 14:242 ) 
	E. Coli produce indol en caldo que contiene tript6fano. 
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	de 4 d(as a 37 grados centígrados. E. Coli da un ph inferior a 4.5 y es por lo tanto "rojo" de 
	metilo positivo". 
	Cultivos de Necropsia (25:774) 
	Al observar microorganismos pat6genos, éstos deben ser abundartes y acompañarse de reac- 
	ci6n inflamatoria, para diferenciarlos de la contaminaci6n y la migraci6n postmorten. 
	Radiolog(a ( 25:832 ) 
	- Osteomielitis (edema de tejidos blandos alrededor de la infecci6n necrosis y rarefacci6n en 
	- ampliaci6n del espacio articular 
	- amplias áreas de rarefacci6n cortical 
	- imagen de luxaci6n patol6gica 
	- epifisítis 
	CONDUCTA Y TRATAMIENTO (5:344-345 ) 
	Para infecci6n urinaria o Síndrome Diarréico: 
	- Ampicilina: 500 mg oral, cada 6 horas es efectivo en el 75"1. de los casos, el 50"1. de las 
	cepas son resistentes. 
	Alternativas: 
	- cefalotina: 2 mg IV cada 6 horas 
	- carbenici lina: I gm 1M cada 6 horas 
	- Amikacina: 5 mg por kilo de peso corporal al d(a, divididas cada 8 horas 1M, 
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	lISTERIA MONOCITOGENE S 
	DEFINICION: 
	Enfermedad infecciosa de los al ¡males y del hombre oon manifestaciones extraordinariamen- 
	te prote(formes, incluyendo meningitis, granutomatosis diseminada, linfadenopatía, síntomas- 
	respiratorios y cuadro febril agudo mal definido, puede producir aborto y muerte fetal o neonatal, 
	está distribu(da en el mundo entero (4:450 ) 
	ETIOLOGIA: 
	Es ¡:x-oducida por un bacilo gram positivo llamado Listeria monocitógenes. 
	MICROORGANISMO: 
	Bacilo gram positivo corto no esporulado, móvil, en su fonna rugosa es larga y filamento- 
	so. Su crecimiento en medios simples es estimulado por la presencia de sargre, líquido ascí- 
	tico y glucosa. Es anaerobio facultativo y es catalasa positivo, existen CUal do menos 7 ti- 
	pos antigénicos. Crece de 7 a 14 d(as en medios a 4 grados centrgrados ( 14:293). 
	MODO DE TRAN5.MISION: 
	La listeriosis humana se orig ina de transmisión directa o indirecta de los animales aunque 
	es difícil de explicar este tipo de transmisión en la mayoría de losenfennos. Se han encontra- 
	do como reservorios a los roedores, aves, vacas y peces. La listedat puede recidir en el in- 
	tesüno formando parte de. la flora nonnal aunque puede tener J)'opiedades de patogenicidad, es- 
	to podría explicar la a:nplia cantidad de humalos con anticuerpos altos para Listeria y qle son 
	asintomáticos. Este organismo tiene es~cial fJ'edilecci6n por la unidad feto-placenta Y se- 
	asocia a una disminución del mecanismo de las defensas como es el caso de la mujer embaraza- 
	da. La infecei6n de la madre pasa al niño a través de la vena umbi lical y la placería, luego- 
	el niño puede excretar listeria al líquido amni6tico y;:1spirarlo, provocando infección pulmonar 
	creándose un ciclo ",ad¡'e-Ieto-madre ( 25:337-343 ). 
	..... 
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	EPIDEMIOLOGIA: 
	Aproximadamente OClJ'ren 5,000 casos anuales en el mundo y un 3 °/0 de las mujeres sa- 
	"as pueden ser seropositivas., 
	1.7 O¡o de la muerte perinatal en alemania es debida a listerio- 
	sis, quien ocupa el tercer lugar como agente causal de meningitis neonatal (primero 8streptoco- 
	ea, segundo E. Coli ), ha sido reporlado que la incidencia de lisleriosls neonalal ha aumentado 
	alanTIantemente en los últimos años. Los casos de listeriosistieren una mortalidad neonatal de 
	501" y es responsable de 10;0 de los abortos I aunque principalmmte es causa de mortinalo y - 
	muerte neonatal, de los Q.lales el 700;0 de los paciertes con meningitis tenninan en muerte.- 
	( 4:192, 25:337-340 ) 
	...... 
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	- generalmente asintomática* 
	- escalofríos 
	- malestar gereral 
	- mialgias 
	- fiebre aguda * 
	- dolor de los flancos y espalda 
	- vag injtis 
	- meningitis 
	- faringiti s 
	- diarrea 
	- pielitis 
	- uretritis 
	- conjuntivitis purulerta 
	- goog lios cervicales y submaxilares inflamados 
	- endocarditis. 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y EL MORTINATO ( 5:194, 25:345-348) 
	- premadurez 
	- rash vesículo-papular diseminado 
	- distres respiratorio 
	- fallo cardíaco 
	- v6mltos 
	- convulsiones 
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	- heces mucoides 
	- roseolas o granulomas cutáneas facales en pared posterior de faringe 
	- fiebre o hipotermia 
	- SNC: 
	meningitis purulent.a 
	meningoencefalltis 
	encefalitis 
	abcesos cerebrales 
	HALLAZGOS DE LA PLACENT A: (25:342, 5:194 ) 
	- N6dulos pequeños amarillos en cara materna 
	- abcesos intraseptales, amarillos, con una corona alreded<X' del certro necrótico 
	.. Funiculitis 
	- Valculitis 
	HALLAZGOS DE NECROPSIA: (25:346-345, 23:129,5:193 ) 
	- granulomas miliares (listeriomas) 
	- necrós i s foca les 
	- granulomas foca les en nódulos ¡¡nfáticos, timo, intestlgno delgado, apéndice ileocecal, 
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	miocardio, testículos, músculo esquelético 
	.. microabcesos en leptomeninges principalmente a lo largo de los vasos grandes. 
	- Inflamaci6n del espacio intervellosos 
	- Listeria en cara materna o fetal; 
	- Bacterias escasas en membranas coriónicas 
	- Areas necróticas circunscritas al corion 
	- Nódulos en forma de rosetas (patognomónicos de infección por Listeria) 
	CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA: (25:342-351 ) 
	Los cortes histológicos son demostrados con Unciones de Gram y Levaditi 
	- La parte central del granuloma tiene necrosis en la periferia 
	- se ven células inflamatorias crónicas 
	- el organismo se observa en la periferia de la necrosis 
	- Necrosís del tejido cerebral con pérdida del retícu lo 
	- infiltración de leucocitos y ¡¡nfocitos 
	- En hígado: hay zonas necróticas en todo el ó¡gano, sinusoides distendidos 
	moderada degeneraci6n de células hepáticas 
	completa ausencia de reacción celular y falta de zonas transicional entre tejido normal, 
	necrótico 
	LABORATORIOS 
	Hematolog(a ( 25:345 ) 
	- Leucocitosis pronunciada con desviaci6n a la izquierda; 
	- Presencia de células rojas y blancas inmadll'as 
	- Monocitósis ocacional 
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	- Granulomatosis aumentada ( en meningitis) 
	- Linfocitosi> absoluta ( Meningitis tarMa ) 
	LCR: ( 25:346 ) 
	- presión aumentada 
	- células blancas de 150 a 3000 por mm (¡¡umento de neutrofilos 901'.) 
	- aspecto turbio, purulento o claro 
	- frote: gram positivios, cortos y redondos 
	Fijación del complemento ( 25:350 , 
	la hem6lisis. 
	rílulos de 160 son practicamente diagnósticos, pero es importante hacer 
	pruebas sereadas para demostrar aumento, estabilidad o caída de los títulos. Siellpre debe 
	-~ 
	....... 
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	tomarse muy ffi QJenta qL.e cuando el SNC está involucrado, este test puedepermanecer negati\oO. 
	rest de Inmunofluorescencia (25:351 ) 
	Utilizando un tipo específico de antisuero se puede tipificar el organismo usando frote fijados 
	en formol. 
	- Aislamiento y cultivos (25:352 ) 
	Las muestras que ofrecen mejor oportunidad de cultivo son: sangre menstn.al, líquidos cervica- 
	les, leche, médula 6sea, líquido ascílico, LCR, pÚs, mucosas, loquios, salgre, cord6n um- 
	bilical, tejido obtmido por curetaje, mucus vaginal, orina, tejido placentario, meconio y 
	líquido ,amni6tico. Estas muestras son muy úti les en el estudi o post-mortero para cultivarlo 
	deben almacenarse de 12 a 24 horas con 22 a 37 grados cent(grados. 
	Las muestras deben transportarse en un medio de Stuart estabilizador de PH o en el transpor- 
	te enriquecido de líquido de Feindt. Luego de transportar los medios, éstos deben sembrarse 
	en agar sangre de oveja o agar triptosa, o es recomendable la técnica al frío enriquecida de 
	gray, la cual se mejora, si se agrega ácido nalid(xico, derivados de acridina, polimixina B, 
	tiosulfato de sodio y telerato de potasio a un medio básico (previene la contaminación bacte- 
	6 meses. 
	Se deben observar ~queñas y débiles colonias beta hemolíticos en el agar SaBJre de oveja. 
	TRATAMIENro (3:328, 5:194-195 , 
	- Penicilina G: 10 a 20 millones de unidades de 2 a 3 semanas 1M. 
	- Ampicilina: 1.5 gm po cada 6 horas (6-9 gm diarios' por 2 a 3 semanas, sola o asociada 
	a ~entamicina 
	- Gentamicina: 2 mg/kg de peso caporal cada 8 horas 1M. 
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	DEFINICION: 
	pués de la 20 semana de gestaci6n y que desaparece por completo en las prime- 
	ras 24 horas después del parto. La presencia de coma o de convulsiones la con 
	vierten en eclampsia ( 33:665 ) . 
	Hipertensión crónica: 
	Puede aparecer en cualquier edad y 
	ésta enf~rmed--,,!! 
	en cualquier sexo, pero durante la gestación loma un significado especial de- 
	bido a que puede reaccionar con un fulminante signo vasculo-renal. Esta enf~ 
	medad predispone a pre-eclampsia sobreañadida y puede ser tomada como tal 
	si a la paciente no se le toma la presión arterial antes de la 20 semana, en el 
	control prenatal ( 33:665 ). 
	Hipertensión transitoria durante el Embarazo: 
	llamada también toxemia recidiva~ 
	te o hipertensión esencial liltente, surge durante el embarazo o en las primeras 
	24 horas después del parto para desaparecer 10 dias después del parto. El ede 
	ma y la proteinuria no estan presentes ( 33:665 ). 
	CLASIFICACION: ( 33:665 ) 
	Los trastornos hipertensivos durante el embarazo según el 11 Comité de T eml ini> 
	logra del Colegio Americano de Ginecoopstetricia 11 son los siguientes: 
	A - Hipertensi6n Aguda del Embarazo: 
	1 - Preectampsia: 
	a.. moderada 
	b. severa 
	2 - Eclampsia .. 
	-~ 
	529 
	8 -Hipertensi6n Crónica que precede al embarazo ~ 
	C -Hipertensi6h Crónica: 
	1 ~ - Con pre-ecl am psi a sobreim puesta ~ 
	2.- Con eclampsia sobreimpuesta.. 
	D -Hipertensi6n Tardía ° Pasajera del embarazo. 
	ETIOLOGIA: 
	Judith Lueck de la Universidad de Loyola, lo observaron incidentalmente en tejidos 
	Esto aGn requiere confinnaci6n ( 7: 19 ). 
	Hasta la fecha, la etiología de la pre-eclampsia sigue siendo desconocida, ya 
	que las teorías hasta ahora no han sido capaces de explicar los siguientes factores: 
	1.- La influencia predisponente de la nuliparidad, gestación múltiple y mola. 
	2.- Su mayor incidencia en ciertas localidades y personas indingentes. 
	3.- La incidencia progresiva como ténnino de aproximación. 
	4.. - la rareza de la eclampsia repetida .. 
	5.. - La mejoría que suele seguir a la evacuación del feto. 
	6 ~- La hiperlensión, edema, proteinuria y convulsiones. 
	7. - Las características lesiones hepáticas y renales. 
	Otras teorías conocidas involucran desde los tactores renales hasta los factores 
	socioecon6micos ( 34:624 ). 
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	Hipertensión: 
	La Preeclampsia es una enfermedad de la totalidad de las pequeñas arteria 
	las, cuya lesi6n esencial se cree que sea una arteriolilis iniciada principalmente por un 
	amplio vasoespasmo. La lesi6n en la pared vascular ocurre por interferencia en la vasa 
	vasorum, también parece que las arteriolas están hipersensibles a las hormonas presoras 
	( vasopresina, nor-adrenalina y ang iotensina ). 
	Edema: 
	Debido a una retención de sodio yagua cuya eliopatolog(a no puede ser expli- 
	cada por el aumento de la presi6n intracapilar, ni por la disminuci6n de la presión oocoti- 
	ea del plasma f ni por el aumento de la permeabilidad capilar. La Aldo:.L:rona, hormo- 
	na corticoadrenal parece ser la responsable. 
	Proteinuria: secundaria probablemente a un aumento en la permeabilidad de los capilares 
	glomerulares. 
	MECANISMO POR EL CUAL PRODUCE MUERTE FETAL: 
	- Disminuci6n de la perfusi6n uterina Que provoca anoxia cr6nica intraútero 
	- Insuficiencia placentaria 
	- Abruptio Placentae ( OPPNI ) 
	EPIDEMIOLOGIA : 
	En EUA la Toxémia es la segunda causa mas frecuente de muerte materna y fetal, a- 
	fecta , afecta a trecientas mil mujeres y es causa de veinticuatro mil muertes anuales, 
	mas o menos cinco millones de muertes anuales en el mundo. En EUA la mortalidad pe- 
	rl.latal con preeclampsia es deiS')'. y con eclampsia del 15')'. al 30'/. (7:19-20 ) 
	En el Hospital Roosevelt la muerte materna anual es del 10"/0 y la perinatal del 15')'. , 
	en reeien nacidos mayores de 4 libras (27:1 ). 
	La mayoría de pacientes son nulí- 
	paras jóvenes y la recidiva es <lel 35'10. 
	( 33:687 ) 
	-~ 
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	HALLAZGO S 
	CLlNICOS 
	HALLAZGOS MATERNOS (27:2, 28:370" 33:666 ) 
	sist61iea o un aumento de 15 mmHg sobre el nivel basal de la diast6lica. 
	- Aumento de peso de 1 libra por semana o 6 libras por mes. 
	- Edema generalizado 
	- Retinopatía grado I 
	- Clonus 
	- Fotofobia y visi6n borrosa 
	- Cefalea 
	- Oolor epigástrico 
	- Cianosis 
	- Edema Pulmonar 
	- Hiperreflexia 
	- Disturbios cerebrales 
	- Disturbios visuales 
	- Dolor epigástrico 
	C. Eclampsia: 
	- El cuadro anterior mas convulciones y/o cmlla 


	page 273
	Titles
	532 
	D . Hipertensión Crónica: 
	- Historia de presión arteria I de 120/90 antes del embarazo o de la 20 semana de 
	gestación 
	- Presión arterial de 180/120 en cualquier época 
	- Retinopatía grado 11 
	- Presencia de enfermedad cr6nica 
	E. Hipertens¡ón Tardía o Pasajera del Embarazo: 
	- Presión arterial de 140/90 o mas alta 
	- Aumento de 30 mmHg y 15 rnmHg en las presiones si~lólica y diastólica respectiva- 
	mente, durante el embarazo, el trabajo de parto o las primeras 24 horas post-parto. 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y EL MORTINATO : 
	- Pequeño para edad gestacional 
	- Premadurez 
	- Meconio en tejidos y/o líquido amniótico 
	- Piel pálida y/o cianótica 
	- Apgar menor de 5 al m ¡nulo 
	- Convulsiones 
	HALLAZGOS OE LA PLACENTA: (34:618, 2:1, 10:440,23:30) 
	- Infartos en mas del 601. de los casos 
	- Placenta pequeña 
	- Frecuentemente teñida con meconio en su cara fetal 
	- .lnfartos crónicos en la cara materna 
	- Hematomas en la decidua 
	~ .- 
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	- La apariencia de acú'muJos de nucleos solamente se observa en la vecindad del 
	infarto verdadero subagudo y crónico 
	- También se pueden observar los siguientes cuadros: 
	a. Infarto s verdaderos en diferentes estadíos de evolución 
	b. Abundantes ac~mulos nucleares en regiones adyacentes a los ¡nfartos 
	c. Edema estromal generalizado en casos de muerte fetal 
	d . No hay procesos de degeneración 
	- Celulas de Langhans abundantes 
	- Vasodilatación de los capilares vellositarios 
	- Lesiones ateromatosas en las arterias espiraladas uteroplacentarias 
	LABORATORIOS: (27:2 ) 
	Preeclampsia moderada: 
	- Proteinuria arriba de 300 mg por litro en orina recotectada en 24 horas o 1 gramo por 
	litro en muestra de orina aislada 
	. Preeclampsia Severa: 
	- Menos de 400 cc de orina en 24 horas (menos de 30 cc en una hora) 
	-Proteinuria mayor de 5 gramos por litro en orina recolectada en 24 horas 
	- Gonadotropina coriónica aumentada en orina 
	Hipertensión Crónica: 
	- Proteinuria ausente 
	- Nitrogeno de Urea arriba de 20 mgO¡" 
	- Crealinina mayor de 1 mgO¡" 
	Hipertensión Tardía: 
	- Proleinuria ausente 
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	HALLAZGOS DE NECROPSIA: ( 23:82-90 ) 
	- Hemorragia subaracnoidea con congestión de todo el ceretro 
	- Acúmulos de sangre en las circonvoluciones 
	- Dilataci6n al veo lar por Irquido 
	en mediastino y pulmones, llamadas en u llama 11 
	METODOS 
	DIAGNOSTICO S 
	CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA: (10:440,23:30,33:618) 
	- Madurez retardada del trofoblasto en el 65°/" de los casos Y envejecimiento prematuro en el 
	11'/, de los caSos ( 2:1 ) 
	afectadas todas 
	b . Intensa congestión de los vasos sanguíneos 
	des de lo normal, El nucleo presenta un aspecto cuadriculado ( signo de Tenney Parker j 
	...... 
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	CONDUCTA Y TRATAMIENTO 
	Maneio Ambulatorio: (8:58 ) 
	En pacientes con presión arteria! menor de 120/80, sin daño renal y cuya pr.Q 
	teinuria sea menor de 150 mg, en orina recolectada en 24 horas: 
	- Evaluar 2 veceS por semana: edema, presión arterial y proteinuria.. 
	- Reposo en cama .. 
	- Dieta libre pero sin añadir sal extra a la comida .. 
	- Fenobarbital: administrar 50 mg en horas de sueño y cuando sea necesario, PO. 
	Manejo Hospitalario: ( 8:58 ) 
	Si la presión arteria1 sistólica aumenta 30 mmHg o la diastólica 15 mmHg, o 
	si aumenta la proleinuria : 
	- Reposo absoluto 
	- No ingerir nada por boca. 
	- Soluciones IV : Dextrosa al 5,,/0 , 60 a 80 cc por hora, máximo 2 litros, seguioos 
	de Lactato de Ringer", máximo 1 litro. 
	- Sulfato de Magnesia al 50'/, : 
	- Oósis inicial de 10 g, 1M ( 5 g, en cada nalga). 
	- Dósis de mantenimiento de 5 g, 1M cada 4 horas, solo después de constatar: 
	a.. - Presencia de reflejo patetar . 
	b.- Excreta urinaria mayor de 100 cc en las 4 horas previas. 
	c.- Frecuencia repiratoria mayor de 16 por minuto. 
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	.. Antídoto del sulfata de magnesia: 
	Gluconato de calcio al 10"/.. f administrar 1 g, en 10 ce , lentamente ~ 
	.. Hídralazina cuando la presi6n diast6lica sea mayor de 110 mmHg. 
	D6sis inicial de 5 mg, IV , seguida de 10 mg, IV, cada 15 minutos hasta 
	obtener una presl6n dlast611ea de 90 mmHg . 
	Manejo de convulsiones: 
	- Sulfato de magnesia: 4 g, al 20~, ( 12 ee de agua destilada con 2 ee de su I fato ) 
	administrados IV 
	,¡mente en un tiempo no menor de 3 minutos, acompañados de 
	10 gramos de sulfato de magnesia al 50'/, 1M. 
	- Si el cuadro convulsivo recurre en un intervalo mayor de 20 minutos, se pueden ad- 
	Manelo del parto: (8:58 ) 
	- Sedación con 50 mg de meperidina 1M, acompañados de 25 mg de Prometazina 1M, 
	en 2 horas previ as al parto. 
	OTRA AL TERNATIVA PARA CONDUCTA Y MANEJO (3:20 ) 
	H¡pertensi6n mediana: 
	- Presión arterial de 120/80 a 140/95, acompañada de edema. 
	- Bun de 10 mg!lOO mi, Creatinina sérica de 1 mg!lOO mI, ACido úrico me- 
	mor de 4 mq!lOO mi. 
	537 
	Proleinuria de 0..5 gramos en orina de 24 horas 
	Tratamiento: 
	- Reposo en cama 
	- Dieta con 1 a 2 gm de sal 
	- Clorotiazlda: 500 mg Quid. PO 
	- Evacuar ~tero si el feto está a ténnino 
	Hipertensl6n Moderada: 
	- Presi6n arterlal de 150/100 a 160/110 
	- Edema, hiperreflexia, y signos visuales tempranos 
	- Bun de 10 a 20 mg/l00 mi, Creatinina de 1 a,1.6 mg/l00 mi, Aeido Urieo de 
	4.5 a 6 mg/l00 mi 
	- Proteinuria de 0...5 a 2 gramos en orina de 24 horas 
	- Trombocitopenia mediana 
	Tratamiento: 
	- Clorotiazlda: 500 mg PO , BID o Furosemlde: 40 mg PO QUID 
	- Hidralazina: 50 mg PO cada 6 horas, asociado a Aldomet: 250 mg PO cada 6 horas 
	- Fenltoina 100 mg PO TlD 
	- Parto generalmente indicado 
	Hipertensl6n Severa: 
	- Presi6n arterial de mas de 160/110. 
	- Edema, hiperreflexia, convulsiones, fallo cardíaco, signos visuales. 
	- BUN de mas de 20 mg/l00 mi, Creatlnlna 1.6 mg/l00 mi, Aeido Urleo mas de 6 11 
	por 100 mi 
	- Proteinuria de 2 gramos en orina de 24 horas. 
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	- Trombocitopenia presente 
	Otro efecto Que tiene es que como relajante del musculo liso deprime la actividad 
	- Disminuci6n ocacional de los factores de coagulaci6n 
	miométrica. 
	Actualmente cuando se dispone de drogas antihipertensivas mas efica- 
	Tratamiento: 
	ces y seguras, la única ventaja Que parece lener el sulfato de magnesia es la expe - 
	- Oiazóxido 300 mg IV (administrarlos en 10 a 15 segundos) con Furosemida 40 mg IV 
	r¡encia y la confianza que los obstelras han tenido en su uso (3:18 ) 
	OIAZEPAM : 
	Puede causar una taqicardia leve en la madre, pero no produce efectos adversos er 
	IV cada 6 horas 
	- Otro esquema de tramento es administrar Hidralazina 10 a 40 mg IV con MetilOopa 500 mg 
	- Fenitofna 0.5 a 1 gramo en 100 ce de soluei6n salina, administrar 50 mg/minuto IV lento 
	presi6n respiratoria ( 3:20 ) 
	FENITOINA : 
	- Oiazepam 5 mg IV si ocurre convulsi6n y continuar con 20 mg 1M cada 6 horas 
	central se hayan estabilizado 
	- El parto está indicado lan pronlo como los signos cardiovasculares y del sistema nervioso 
	raza puede producir un defecto de coagulación en el reci~n nacido (que responde al - 
	COMENTARIOS: 
	OIURETICOS : 
	SULFA TO DE MAGNESIO : 
	dos en los siguientes hallazgos: 
	1 .,La Hemoconcentraci6n que Puede Ocurrir en Toxémia 
	este medicamento. 
	Estudios han reportado que las convulsiones pueden producirse con 
	d6sis terapeuticas del medicamento y que no hay relaei6n entre el nivel (erieo del mediea- 
	es similar al de la hipertensi6n esencial en sujetos no embarazados 
	mento su nivel en líquido cefalorraquldeo 
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	2 . Disminuci6n del Aclaramiento Renal de Dehidroepiandrosterona (DHEA) 
	Comentario: 
	Clewel y Col, han apuntada que el aclaramiento renal del DHEA no es un 
	relaci6n entre el aclaramiento del DH EA Y la supervivencia fetal en ningún estudio pu- 
	blicado . 
	El porqu~ el DHEA es reducido en presencia de diur~ticos yantihipertensi- 
	vas que incluyen la Hidralazina I pennanece poco claro hasta el momento (3:21) 
	Por otro lado, Rauramo y Col, demostraron que la toxémia severa desarroll6 en el 2.310 
	~e mujeres tratadas con diur~ticos desde el primer síntoma de toxémia y en el 7.3"/0 de mu- 
	jeres no tratadas. 
	el grupo no tratado (3:22 ) 
	Sin embargo en este estudio hubo un significante aumenta con respecto a la mortalidad fe- 
	tal cuando cualquier otra droga fu~ administrada ( antihipertensivos, narc6ticos o anticoo - 
	vulsivantes) por lo que no se puede asegurar que la mortalidad fetal se debiera unicamente 
	al uso de diur~ticos (3:21 ) 
	541 
	DIABETES 
	DURANTE 
	EL 
	EMBARAZO 
	DEFINICION: 
	Es un defecto crónico del metabolismo secundario a la absoluta o relativa falta de in- 
	sulina, caracterizad:) por hiperglicemia post-prandial o en estado de ayuno. En su 
	más severa forma se acompaña de cetósis. Si es crónica se acompaña de enfermedad 
	de los pequeños vasos (microangiopatía en retina y/o glomerulorrenal, neuropatía y 
	arterioesclerosis ) . ( 
	33:740 - 741 
	3:42, 
	glicemia de 105 mg/ 100 mi o más en embarazadas Y 140 mg / 100 mi o 
	más en 
	no embarazadas, esto es debido a que los niveles de glucosa en sangre son más ba- 
	jos durante el embarazo normal. 
	Diabetes Gestacional: 
	Cuando la mala tolerancia a la glucosa se present3 por primera vez durante un emba~ 
	zo se le llama diabetes gestacional , este término no incluye a las pacientes que pr~ 
	sentan una reversión past-parto e incluye a pacientes que tienen niveles elevados o 
	16 años el 60,,/0 de estas mujeres desarrollaran diabetes permanente. 
	ETIOLOGIA : 
	La diabetes es un síndrome heterogéneo tanto en su etiología como en su patogeri a, 
	se han postulado factores genéticos y virales tales como Coxaquie 84 y Rubeola . 
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	En 1979 el National InstittJtes 01 Health clasifico la djabelt>~ de 1,1 '>1t¡111t.'lltt' torrll<i 
	33:740 - 741 
	CLASIFICACION DE LA DIABETES DURANTE EL EMBARAZO ** 
	1 . - Diabetes Mellitus Espontánea: 
	Diabetes química. 
	Instalación en la madurez (arriba de los 20 años). Duración no mayor de 10 
	años y sin lesiones vasculares . 
	b. - tipo 11 
	o diabetes insul¡noindep~nd¡ente anteriormente llamada de ins 
	C 1 Edad de lOa 19 años a la instalación. 
	lalación en la madurez. 
	C2 De 10 a 19 años de duración. 
	2. - Diabetes Secundaria: 
	DI Debajo de los 10 años de edad al instalarse. 
	a.- enfermedad pancreática: p3.ncreotectomía, insuficiencl 
	mcreatiGa . 
	D2 Sobre los 20 años de duración. 
	b . - honnonal: exceso de secresión de hormonas contrainsulínicas como en 
	03 Retinopalía incipiente. 
	04 Vasos calcificados de las piernas. 
	05 Hipertensión. 
	glucosa en suero: normal en ayunas y a las 2 horas. 
	** Clasificación de White. 
	: <. 33:74] ). 
	4. - Diabetes Gestacional: 
	de instalación durante el embarazo .. 
	COMPLICACIONES: ( 
	33:47-50 
	- Hipoglicemia : por esquemas demasiados estrictos de tratamiento. 
	- Vómitos: pueden llevar a la acidosis o hip.=rinsulinismo. 
	- Toxemia: aumento de 4 veces en relación a los embarazos nonnales . 
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	- Infecciones más frecuentes y más severas 11 
	- Parto difícil por macrosomía fetal.. 
	- Aumento del riesgo materno en la cesárea ., 
	- Disnea materna causada por el hidramnios y/o macrosomía fetal.. 
	- Hemorragiasevera post-parto .. 
	- Muerte perinatal aumentada.. 
	..; Morbilirlad neonatal aumentada.. 
	- Herencia de predisposici6na la diabetes .. 
	- Parto prematuro 11 
	- Pielonefritis en el 1.5"/0 a 12'10 de los casos 11 
	Macrosomía Fetal: 
	El paso de glucosa en caso de enfermeaad vascuJar materna e hipergJicemia materna 
	através de la placenta en grandes cantidades favorece el hiperinsulinismo fetal, éste 
	sumado a la hiperglicemia fetal aumenta la síntésis de glic6geno, lipogénesis y sínte- 
	sis de proteinas en el feto.. Después del parto la falta brusca de glucosa materna p!..o 
	voca hipoglicemia fetal debido al hiperjnsulinismo del recién nacido ( la insulina fe- 
	tal aparece entre la novena y décima primera semana de gestación).. 
	EPIDEMIOLOGIA: ( 3:43,33:740 ) 
	les.. La mortalidad perinatal es menor del 5°10 cuando hay un control prenatal efec- 
	Es menos común en mujeres de menos de 25 años .. 
	545 
	- La muerte fetal está comprendida entre el 4°/0 y el 12°/0 ( 3 a 8 veces el mortinato 
	de la población en general. ) 
	- La incidencia de mortinatos ha bajado en los úlWnos años debido a la conducta de 
	provocar parto prematuro, pero en consecuencia ha aumentado el número de"muertes 
	neonatales debidas alldistress. respiratorio.. Se sugiere por lo tanto que se utilizen 
	las pruebas de maduración pulmonar fetal. 
	- Este lipJ de pacientes ( diabetes gestacional ) no son detectados debido a que no 
	se les hace curva de tolerancia a la glucosa rutinariamente.. 
	MECANISMOS POR MEDIO DEL CUAL PRODUCE MUERTE FETAL: 
	- Cetoacidosis materna.. 
	- Insuficiencia placenlaria por vascu1itis materna.. 
	- Trauma intraparto . 
	....... 
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	HALLAZGOS 
	CLlNICOS 
	HALLAZGOS MATERNOS: ( 
	3:47-48,8:68 , 33:47- 48 
	- Asintomática.. 
	- Historia familiar de diabetes y/o niños grandes, pérdidas fetales anteriores.. 
	- Hiperglicemia.. 
	- Disneas más frecuentes y más severas * 
	- Altura uterina mayor que última regla.. 
	- Poliuria, polifagia y polidipsia * 
	- Fatiga y decaimiento.. 
	- Flujo blanco con prurito vulvar .. 
	- Pre-eclampsia.. 
	- Edema * 
	- Infección urinaria * 
	- Moniliasis recurrente.. 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y MORTINATO: 
	- Niño macros6mico : cara redonda, largo y pesado ( más frecuente encontrarlos en las 
	clases A a C ). 
	- Niños con bajo peso al nacer (más frecuentes en las clases de la O a la T ).. 
	general) . 
	- Signos de hipoealeemia y/o hipoglieemia ( 15'/, a 20'/, )" 
	- Malformaciones congénitas: corazón, sistema nervioso, esqueleto.. 
	- Premadurez.. 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio .. 
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	- Hepato-esplenomegalia .. 
	- Hipoglicemia: apatía, apnea, tremor, palidez, cianosis .. 
	- Ictericia neonatal: 15'/, a 20'1, 
	- Hipocalcemia: 8% a 227" 
	HALLAZGOS DE LA PLACENTA ( 
	10:405 ,414 
	- Ninguna caractedstica * 
	- Plaeenta Grande" 
	- Ocacionalmente decoloraci6n con aspecto de IIhoja muertall 
	- Lesiones de necrosis isquémica. 
	- Infartos verdaderos .. 
	HALLAZGOS DE LA NECROPSIA: (3:48-49,23:10,240,334,380,33:743 ) 
	- Macrosomía fetal excep~o en el cerebro (relacionado con el grado de hiperglicemia 
	y la falta de enfermedad vascular materna).. 
	- Anomalías congénitas generalmente de corazón, sistema nervioso y sistema esque- 
	lético .. 
	- Macrosomía visceral: particularmente h(gado y bazo. 
	METODOS DIAGNOSTICOS 
	CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA: ( 2:1 ,10:405 
	- Tejido inmaduro en general.. 
	- Grandes vellosidades ramificadas.. 
	- Estroma hipercelular rico en celulas de Hofbaue:- .. 
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	- Restos nucleares. 
	- Trofoblasto formado por grupos de celulas de Langhans en forma de borde de cepillo 
	- Intensa vasodilatación de capilares vellositarios con escasos eritroblastos . 
	- No hay cambios inflamatorios en los troncos vellosilarios . 
	- Edema de las células endoteliales y proliferación de las mismas. 
	- Aumento del número de brotes sincitiales . 
	CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA ( 
	2~10,246,334,337,380) 
	- Centro de los islotes de Langerhans presentan un área de degeneraci6n ocupada por 
	tejido co~ectivo . 
	- Hipertrofia e hiperplasia de los islotes de Langerghans . 
	- Anormal número de células rojas nucleadas circulantes. 
	- Eritropoyesis aumentada. 
	LABORATORIOS: 
	Orina simple: 
	Test especifíco para glucosuria: 
	Test Tape, Clinistix y Labstlx. 
	Estos test identifican la glucosa evadiendo la fal- 
	sa respuesta de la lactosa . 
	Glicemia: 
	muestra de sangre. Se recomienda en pacientes mayores de 25 años con embarazo 
	de 26 a 28 semanas ( 
	3:44 
	) . 
	Otra foma de evaluar la glicemia en pacientes mayores de 25 años es efectuar una 
	..,~ 
	res arriba de 120 mg se recomienda efectuar una curva de tolerancia a la glucosa .. 
	8:68 
	). 
	CURVA DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA: 
	Indicaciones: ( 
	3:44 
	1 . - Historia familiar de diabetes con parentesco cercano. 
	2.- Recién nacido macrosómico anterior. 
	3 . - Pobre historia obstétrica. 
	4. - Glucosuria durante el embarazo .. 
	5.- Prueba rutinaria de tolerancia a la glucosa con glicemia de 135 rng /100 mi. 
	Procedimiento por via oral: ( 
	3:45 
	cual deberá ser ingerida en menos de 5 minutos. 
	Esta vía es la más fisiológica, más sensible y mejor estandarjzada. Este test mi- 
	, 
	Durante el embarazo el test oral sufre variaciones en la absorción de la gluCosa en 
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	2 . - Interpretación de Diabetes Geslacional: ** 
	el intestino debido a que las "auseas y los vómitos pueden aparecer debido a la in- 
	Muestra de una hora 
	gesta de glucosa, por 10 cual puede utilizarse el método parenleral IV.{ 
	3:45 
	Muestra en ayuno 
	Procedimiento pJr vía parenleral: ( 
	4:1,900 
	Muestra de dos horas 
	1 .'" La preparación antes de la prueba es igual que en la vía oral. 
	Muestra de tres horas 
	** Datos obtenidos de la National Diabetes Data Group. 1979. ( 33:741 
	3.'" Se determinan niveles sangu(neos de glucosa con intervalos de 10 minutos ha! 
	Hemogiobina Glucosada ( Hb A1c ): 
	la una hora después de la infusión. 
	Cuando hay niveles altos en sangre materna a finales del primer trimestre.existe la 
	4.- Para la interpretación se' utiliza la siguiente fórmula: 
	posibilidad de que el feto presente malformaciones coágénitas ( 
	8:68 
	). 
	Evaluación del Estado Fetal: 
	O. 69: por ciento de desaparic ión . 
	Resultado: normalmente deberá ser mayor que la unidad. 
	,1 1\ 
	Interpretación: 
	1 . - Valores límite normales durante el embarazo: 
	CONDUCTA Y TRATAMIENTO 
	CONDUCTA GENERAL: 
	33:744 - 747 
	- El objetivo general es normal la nonnoglicemia y mantener el equilibrio acido-base. 
	- Actividad: de acuerdo a la glicemia. 
	Arriba de los valores anteriores se considera una prueba positiva. ( 
	3:44 
	- Continuar el embarazo hasta que el feto sea funcionalmente maduro. 
	--~ 
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	- Controles periódicoS de glicemia en ayunas .. 
	- Si el ambiente intrauterino se deteriora: 
	Evacuar ~tero .. 
	- La dieta debe distribuir se en 5 comidas diarias .. 
	- Insulina: administrar 2 a 3 veces diarias. 
	- Es sumamente irlportante conocer la edad fetal exacta. 
	- Dosificar la ¡nsulina preferentemente por celonuria. 
	- NO usar hipoglucemianles orales ya que son teratogénicos potenciales. 
	- Hospitalización aconsejable desde la 32 semana a 34 selT1.1nas de gestación. 
	- Pruebas de madurez fetal desde las 37 semanas de gestación .. 
	- A nivel privado se sugiere el moniloreo ambulatorio con una buena instrucción a la 
	paciente. 
	- En la primera visita al control prenatal se sugiere hacer una hemoglobina g:ucosada. 
	DIETA: ( 3:53-54 
	- Evitar programas estrictos de reducción de peso. 
	- Omitir los dulces, helados, caramelos chocolates y otros carbohidratos simples. 
	- Ingerir carbohidrato s completos ( pan, papas, pastas y frijoles) o fibras ( p)lisa- 
	caridos no absorbibles ). 
	- Si se decide restringir peso corporal nunca deberan bajarse más de 12 libras. 
	- Carbohidratos: 150 gramos diarios. 
	- Proteinas: 125 gramos diarios. 
	- Grasas: 60 a 80 gramos diarios. 
	- Ingestión regular de alimentos y hacer tiempos entre comidas. 
	INSULlNA: 
	monas placentarias ( 
	>. 
	3:50 - 53 
	CONDUCTA EN DIABETES GESTACIONAL: ( 
	3:53 , 33:744 
	Estudios recienles sugieren que la insulina NPH rápida en dosis de 10 a 20 unida- 
	se desde la 30 semana de gestación. 
	Glicemia: 
	Dieta: 
	30 a 35 calorías p:>r kilo de peso corpJral al día, mínimo 150 gramos de carbohidra 
	tos. Se aconseja prolongar el embarazo hasta el término con controles de glicemia 
	periódicos. 


	page 284
	Titles
	554 
	5ar de una relación lecitina-esfingomielina de 4 .. Una caída significativa en el es- 
	trioJ o un'~on stress test"posilivo sonindicaciones de inducir el parto ( 
	8:68 
	Inducci6n : 
	Para efectuar una inducción es necesario que exi.stan los siguientes requisitos:( 3:55 ) 
	- Feto que no sea excesivamente grande .. 
	- Pelvts adecuada .. 
	- Que fa paciente no sea gran multípara .. 
	- Cervix blando y dilatado. 
	- Feto encajado en presentación de vértice .. 
	Procedimiento: ( 
	3:55 
	- Deben evitarse los alimentos y la insulina deberan evitarse en la mañana de Ja in- 
	ducción .. 
	- Infusi6n IV de glucosa al 5':'. ( 125 mi por hora). 
	( 1.25 unidades pJr hora) y se bajará o subirá la dósis según los niveles de glice- 
	mia con limites de O a 3 unidades pJr hora. 
	ciente se le hubiere dado insulina subcutánea anles de iniciar la labor, en cuyo caso 
	no deberá administrarse insulina durante el parto. 
	""""'. 
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	PARTO POR CESAREA: 
	3:55 - 56 
	). 
	Cesarea electiva: ( 8:160 
	- Colocar una infusión IV de solución salina hasta el parto. 
	- Después de la extracción del niño deberá administrarse una solución glucosada con 
	pequeñas cantidades de insulina . 
	- La dosis de insulina debe de ir aumentando gradulamente hasta unas pJcas semanas 
	después del parto. 
	Cetoacidosis: ( 3:55 
	,. Infusión constante o intermitente de insulina aproximadamente de 2 a 6 unidades 
	por hora. 
	- Abundante cantidad de líquido hlpot6nico . 
	- Suplemento de potasio . 
	- Bicarbonato: debe de ser administrado en p3cients con PH arterial menor de 7.25 
	o con niveles sérico s de bicarbonato menores de 5 o a pacienles en coma. 
	- Monitorizar el PH arterial y niveles sanguíneos de cetonas y glucosa. 
	- El manejo de esla complicación debe de realjzarse en conjunto ccn un internista. 
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	COLESTASIS GESTACIONAL 
	OEFINICION: 
	Llamada también Ictericia recidivante del embarazo, Colestasis ideopática del embara- 
	zo, Hepatósis colestática, (ctericia gravídica, Ictericia idiopáUca (33:758) 
	Es una ges(osis que aparece en las últimas semanas del embarazo y que desaparece por 
	completo después del parto, frecuentemente reaparece en los siguientes embarazos o cuando 
	se toman anticonceptivos (33:758) 
	ETlOLOGIA: 
	Se ha pensado, que la causa sea una obstrucción intrahepática como resultado de la ac- 
	ción de las hormonas de la preñez. Richman manifiesta que esta enfermedad es similar a la 
	~olemia familiar de Gilbert y al síndrome de Dubin Johnson, cuyas etiologías son un defec- 
	to enzimático familiar (28:350, 33:7581. 
	EPIDEMIOLOGIA: 
	Reíd en 1973 en su estudio con 56 pacientes con esta enfermedad encontró la presen- 
	cia de 5 mortinatos, 1 muerte neonatal, 5 asfixias intraparto, 18 prematuros y 5 madres- 
	con hemorragia post-partó (33:759 J 
	HALLAZGOS CLlNICOS 
	HALLAZGOS MATERNOS: 
	- Icteric ia * 
	- Prurito que aumenta con el calor y transpiraci6n * 
	- Lascitud 
	- Anorexia * 
	- Náuseas * 
	- Vómitos * 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio. 
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	- Diarrea 
	- Dolor epigástrico * 
	- NO HAY FIEBRE * 
	- Hepatomegalia y hepatalgia en la mitad de los casos * 
	- Antecedente de haberlo presentado en embarazos anteriores ( 28:351) 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO Y MORTINATO (28:351, 33:759.) 
	- Asintomático 
	- Premadurez 
	- Signos de asfixia * 
	- Hemorragia locales o generalizadas * 
	- Pelequias * 
	- Equmosis * 
	HALLAZGOS DE LA PLACENTA: 
	Ninguno 
	- Material fibrinoide en cara materna * 
	HALLAZGOS DE NECROPSIA: 
	- Hemorragia generalizada de 6rganos * 
	'* Hallazgos confirmados en nuestro estudio. 
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	METODOS DIAGNOSTICOS 
	- Hemorragias, congesti6n severa de lejidos * 
	Hemalología: 
	- No hay leucocilosis, ni linfocitosis * 
	Bilirrubinas: 
	- Pueden estar levemente elevadas con predominio de la conjugada * 
	- Fosfatasa alcalina: elevada * 
	- Transaminasa Glulámico oxalacética: levemente elevada o normales. 
	- Tiempo de prolombina: prolongado * 
	- Alfa y beta gloOOI;nas: levemente elevadas 
	- Colesterol: levemente elevado. 
	- Estudios serológicos para HbsAg: negativos "* 
	- Colecistograma: normal * 
	- Biopsia Hepática: Hay colestasis extrahepálica, con coloración de bilis sin células infla- 
	758 ) 
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	CONDUCTA Y TRATAMIENTO 
	- Antiheméticos: puede usarse Fenotiazina ( 3:291 ). 
	MEDICAMENTOS: 
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	ANOMALlAS CROMOSOMICAS 
	TRISOMIA 18 
	OEFINICION: 
	Síndrome de múltiples malformaciones congénitas en el cual se presentan más de 130 
	anomalías ( 
	). 
	30:14 - 15 
	ETIOLOGIA: 
	Fallo del gameto para dividirse igualmente en la división meiótica. Si la célula con el 
	cromosoma extra es fertilizado, el cigoto se convierte en lrisórnico. Estos errores pro- 
	ducen células individuales quienes son cromoso(llicamente iguales pero anormales. La 
	~ lranslocación es el resultado de un rompimiento cromosómico.. El mosaicismo es debido 
	a la presencia de un cromosoma adicional.. ( 30:14-15 ,33:995 
	). 
	La Trisomía 18 Parcial: 
	a.. - brazo corto del cromosoma, centrómero y tercio proximal del brazo largo: 
	dan un cuadro parecido al de la trisomía 18 aunque no el patrón completo .. 
	b.. - trisomía 18 de brazo largo: 
	es clinicamente indistinguible de la trisomía 18 completa.. 
	EPIDEMIOLOGIA: 
	Las anomalías cromosómicas en general causan del 6 al 7'10 de las muertes ~rinatales 
	y el 601, de los abortos. 
	Incidencia 
	Frecuencia 
	1.8'/, 
	1 por cada 8 mil nacidos 
	0.71, 
	1 por cada 800 nacidos 
	1 por cada 20 mil nacidos 
	561 
	Entre los casos de trisomía 18 predominan los recién nacidos femeninos en relación de 
	3 a 1 sobre el sexo masculino ~ Se ha asociado a embarazos de mujeres de edad avan- 
	zada, generalmente arriba de los 32 años. La recurrencia es más baja que el 1"/0 de la 
	trisomía 21 ( 
	) . 
	30:14 - 15 ,33: 995 
	PRONOSTICO: 
	un óptimo manejo mueren: el 30"/0 dentro del primer mes, el 50"/0 a los dos meses y el 
	10"/0 sobreviven al primer año, sin embargo quedan con defectos mentales severos ~ 
	30: 14 - 15 
	) 1-a mayoría de los casos mueren en el período embrionario 
	o fetal, siendo el mosaicismo la variedad que tiene mejor pronóstico. De las trisomías 
	18 parciales, la del tercio distal al tercio medio del brazo distal tiene mayor supervi- 
	vencia y menos deficiencia mental que las otras trisom{as parciales, todos crecen igual 
	y se diferencian en la adolescencia .. 
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	562 
	HALLAZGOS CLlNICOS 
	... segundo dedo implantado sobre el tercero.. 
	HALLAZGOS MATERNO S: ( 
	3 O: 14 - 15 
	- Madres generalmente normales o COIl anomalías congénitas metlores * 
	- Alteraciones del patrón de las lineas de la mano. 
	- Polihidramnios .. 
	- Halux corto, frecuentemente dorslflexionado. 
	- Signos de hidrocefalia * 
	... Pezones pequeños. 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y MORTINATO: ( 30:14) 
	... Hernias umbi lical e ¡nguinal .. 
	En el 50°/0 de los casos: 
	... Oiástasis de los rectos. 
	- Actividad y llanto débil. 
	- Abducci6n limitada de la cadera. 
	- Premadurez * 
	- Postmadurez .. 
	- Cutis marmorata. 
	En el 10'/, a 50'/, de los Casos: 
	- Deficiencia mental.. 
	- Fontanelas amplias. 
	... Hipertonicidad después del período neonatal .. 
	- Mlcrocefalia . 
	- Sordera parcial.. 
	- Epicanto * 
	- Occipucio dominante.. 
	- Ptos i s de parpados . 
	- Diámetro bifrontal angosto. 
	- O pac i dad cornea . 
	- Orejas de implantación baja o malfonnadas * 
	- Paladar y/o labio Hendidos. 
	- Fisuras palpebrales cortas .. 
	- Desviación ulnar y/o radial de las manos. 
	- Pequeña abertura ora I . 
	- Hipoplasia o ausencia de pulgar. 
	- Arco del paladar angosto. 
	- Linea simiana * 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio. 
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	- Equino varu .. 
	- Ano ¡rn p.=rforado .. 
	- Sindactilia del segundo y tercer arlejos.. 
	- Pelequias en cara .. 
	- T orax ancho .. 
	- Hemangiomala .. 
	- Pezones amplios .. 
	HALLAZGOS DE LA PLACENTA 
	30:15 
	- Hipoplasia de labios mayores con clrtoris prominente.. 
	En el 501, de los casos: 
	- Ano en embudo o mal situado .. 
	-:- Placenta pequeña .. 
	- Onfalocele . 
	- Arteria umbilical única.. 
	Menos del 101. : 
	HALLAZGOS DE NECROPSI A ( 
	30:14 
	- Parálisis facial. 
	En el 50'/. de los casos: 
	- Hidrocefalia y/o mielomeningocele * 
	- Hipoplasia del tejido subcutáneo .. 
	- Fisuras palpebrales oblicuas * 
	- Defectos del seplum ventricular .. 
	- Hipertelorismo * 
	- Persislencia del ductus arterioso .. 
	- Microftalmos * 
	En el 101. al 501. de los casos: 
	- Colobomata del iris. 
	- Válvula aórlica bicúspide .. 
	- Cataratas .. 
	- Nodulación de las válvulas pulmonares .. 
	- Sindactilia del tercero y cuarto dedos .. 
	- Estenosis pulmonar .. 
	- Polldactilia. 
	- Coartación de la aórta . 
	- Ectrodacti lia . 
	- Malsegmentación pulmonar * o ausencia de pulmón derecho. 
	- Aplasla radial. 
	- Hipoplasia muscular del diafragma con o sin eventración * 
	- Cuello corto. 
	- Divertículo de Meckel * 
	- Pectus Excavatum * 
	- Pancreas heterotrófico y / o tejido esplénico heterotrófico .. 
	- Hipospadias .. 
	- Rotación incompleta de colon * 
	- Escroto bífido * 
	- Riñón en herradura * 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio. 
	* Hallazgos confinnados en nuestro estudio .. 
	...... 
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	- Riñón ectópico .. 
	- Ureter doble * 
	- Hidronefrosis * 
	- Riñón po!iqu[ stico * 
	- Suprarrenales unidas * 
	Menos del 1 O~o de los casos: 
	- Polimicrogiria * 
	- Hipoplasia cerebral.. 
	- Defectos del cuerpo calloso .. 
	- Utero bíTido. 
	- Ovarios hipJplásicos.. 
	- Arteria coronaría anormal.. 
	- Transposici6n de grandes vasos .. 
	- Tetralogfa de Fallot. 
	- Coarlación de la aórta .. 
	- Dextrocardia .. 
	- Arteria Subclavia aberrante * 
	- Arterioesclerosis de la íntima .. 
	- Estenosis pil6rica.. 
	567 
	HALLAZGOS DE RAYOS X : ( 30:14) 
	En el 50~0 de los casoS: 
	- E slernón corto * 
	- Reducido número de centros de osificación * 
	- Pelvi s pequeña .. 
	10~0 al 50"/0 de los casos: . 
	- Huesos WQrnianos * 
	- Silla turca elongada y superficial. 
	- Hip~rtelorismo * 
	- Metacarpianos cortos .. 
	- Osificaci6n clavicular incompleta.. 
	- Hemivertebras* 
	- Vertebras fusionadas * 
	- Luxación congénita de cadera * 
	- Anomalfas de las costillas * 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio .. 
	METODOS DIAGNOSTICaS 
	El diagn6stico definitivo lo constituye el cariotipoJ.. Cuando no se dispone de.este medil 
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	INDICACIONES DE CARIOTI PO, ( 
	33,338 
	balldead'J. Las I~ninas se observan en el microscopio con lentes de 125 X Y de 500) 
	finalmente se fotografían bajo el objetivo de inmersión lOOX.. 
	1 .. - Mujeres de 35 años o más. 
	El cariotipo normal se agrupa según la longitud del crornosoma y la situaci6n del 
	2.. - Embarazo previo con producto croll1osornicarnente anormal.. 
	centrómero.. El cromo sorna 1 es el más grande y los 21 y 22 son los más pequeños.. 
	3.. - Anomalías cromosómicos de los pJdres : 
	El centromera es el punto de unian de los 2 cromátides, cada uno de los cromosómas se 
	a.. - Portador de translocación balanceada .. 
	divide en un brazo largo (Q> y uno corto (P) , un centrómera situado en la parte media a 
	b . - Aneuploidia. 
	lo largo del cromosoma tiene localización metacéntrica como sucede con el cromosóma 1 
	c ~ - Mosaici smo ~ 
	El centrómera.se coloca en el extremo final de los cromosomas acrocéntricos: 13 y 21 
	4.- Síndrome de Down u otra anomalía crul/losómica en familiares cercanos ~ 
	y en una posición intermedia de los cromosomas submetacéntricos: 4 y 5 . 
	5. - Tres o más abortos espontáneos .. 
	El objetivo de la técnica de bandeado es producir bandas con areas de coloración 
	6 , - Niño anterior con múltiples malformac iones mayores" 
	aumentada o disminuídas, lo cual permite la identificación de las zonas específicas d~ 
	7. - Niño anterior o pariente con defectos del tubo neural " 
	s ignadascomo regiones cromosóm icas con un número de bandas dentro de cada una .. 
	8. - Hallazgo incidental de alfa feto proteinas anormalrnente altas .. 
	Los medios de cultivo para linfocitos existen en medios ya preparados aunque tam- 
	9.- Aborto espontáneo, mala hidaUrorme y MORTINATOS. 
	bién pJede prepararse el medio ( en Guatemala esto implica importar los materiales di- 
	10 - Infertilidad inexplicable. 
	rectamente de las casas que lo producen en Chicago y New York o en Francia) esta 
	TECNICA y OBTENCION DE LA MUESTRA, 
	alternativa implica también un grado mayor de dificultad técnica pero su costo es más 
	Existen cuatro diferentes tipos de técnica pero en Guatemala solo se procesa la técnica 
	bajo Que los medios ya preparados. Los lugares en donde se procesa el cultivo de ca- 
	que emplea linfocitas . 
	~ rjolipJ con técnica de linfacitas son: 
	Unidad de genéUca dei Hospital San Juan de Dios. 
	Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad FranciscJ Marroquín.. 
	La F.'itohemaglutinina estimula los linfocitos de la sangre humana perif~rica para que lIe- 
	Facultad de Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala" 
	ven a cabo la mitosis in vitro I después de incubado 3 días se detiene la mitosis usan- 
	Laboratorias clínicos del Instituto Guatemalteco del Seguro Social" 
	do C(,lchicina , /05 cromO$amas resultantes son aumentados en volumen con una solución 
	Hospital de Estomatología de Antigua Sacatep'.?quez. 
	hipot6nica, luego se fijan y se tiñen con Giernsa, Tripsina oQ'uinacrina p3ra técnica de 
	Genetistas a nivel privado. 
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	Técnica de Cultivo de Fibroblasto: 
	La muestra puede obtenerse de cualquier tejido, en los mortinatos macerados es el único 
	método utilizable. Se recomienda efectuarlo con el amnios de la placenta . 
	semanas de gestación Cll.llldo ya haya suficientes células som~ticas fetales . 
	CONOUCTA 
	PRIMIGESTA SIN ANTECEOENTES: 
	- Efectuar consejo genético . 
	- Efectuar cariotipJ de los padres. 
	NUEVO EMBARAZO: 
	- Con cariotipJ anonnal , los padr~s tienen un riesgo de 470 a 200/" de tener un niño 
	anonnal . 
	- Realizar amniocentesis entre la-14 y 18 semana de gestación: 
	- En caso de parto con hidrocefalia: ver el temlArnold Chiaril: 
	( ~gina 571 ). 
	_-1 
	571 
	OEFECTOS OEL TUBO NEURAL 
	ARNOLD CHIARI 
	DEFINICION: ( 26:1430 ) 
	ETlOLOGIA ( 26:1430 J 
	Las causas conocidas son anoréxia, intoxicaciones por medicamentos, virosis, radiación. 
	los casos, se acompaña de espina bífida y el 50 °/0 de los casos están asociados a mielome- 
	ningocele. 
	PRONOSTICO: ( 34: 771 ) 
	COMPLICACIONES: (34:767,28:625) 
	- desproporci6n cefalo-pélvica 
	- retención de cabeza última 
	- ruptura del cráneo del feto 
	- ruptura uterina 
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	- parto en podálica 
	- maniobra de Van Huevel Tarnier 
	- craneocenlesis con parto en cefálica 
	MECANISMO POR EL QUE PRODUCE MUERTE FETAL 
	- Polihidramnios 
	- Abdomen inferior rígido. 
	- Palpaci6n de masa dura y amplia sobre la s(nfisis del pubis 
	- Al tacto vaginal: suturas y fontanelas amplias 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y EL MORílNATO (34:777-778, 8:156) 
	- Espina bi'fida * 
	- Artrogriposis de las rodillas 
	- Pié zambo 
	- Microftalm(a 
	- Articulares rígidas 
	* Hallazgo~ confinnados en nueslro esludio. 
	-"111 
	57'1 
	- Torax excavado. 
	- p¡é Valgo.. 
	HALLAZGOS DE LA PLACENTA: 
	- Hemaloma marginal * 
	- Infarlos recienles * 
	HALLAZGOS DE LA NECROPSIA: ( 23:500-502 ) 
	- Fusión del cerebelo al bulbo raqufdeo 
	- Elongación del cuarto venlrículo y sislema venlricuJar. 
	- Polimicrogiria * 
	- Malrolaci6n de Colon * 
	- C laviéulas anonnales * 
	* hallazgos confinnados en nueslro esludio. 
	.... 
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	ANENCEFALlA 
	DEFINICIDN ( 28:626 ) 
	a) Exencéfalo: cerebro incompleto y ect6picoo 
	b) Acranios: ausencia de b6veda craneana y en lugar de cerebro una masa angiomatosa con - 
	restos de tejido nervioso. 
	c) Anencefalo: ningún tejido reemplaza la masa cerebral ausente. 
	ETlOLOGIA 
	a. Factor socioecon6mico bajo. 
	b. Infertilidad. 
	c. Herencia multifactorial: En animales de laboratorio se enconlr6 que la carencia de vitaminas: 
	"AI1,Riboflavina, ácido f6lico, ácjdo pantoténico, vitamina E y Nicotinamida, ayuno de- 
	la madre e hipervitaminosis "AI!, han producido anencefalia y anomalras del Tubo neural 
	en general. Otras causas reportadas son hip6xia, rayox "X" y tratamiento con anticuerpos 
	( 17:279 ). 
	d) La aminopterina 
	e. Causas ambientales y factores genéticos. 
	f. La etiología específica es desconocida pero la fiebre y los hongos de papa pueden provocar 
	anenceFalia. 
	La anomalía resulta de un defecto en el cierre de la porción cefálica (anterior) del tubo 
	pletamente, las características faciales y de desarrollo auricular son alteradas en grado v:aria- 
	575 
	ble. El defecto en el cierre de la porción caudal o media puede producir mielomengocele. 
	COMPLICACIONES: 
	El feto carece de regulaci6n nerviosa del mecanismo de degluci6n por lo cual durante los 
	2 últimos meses del embarazo puede producir polihidramnios. Otra teoría propone una forma- 
	ción de LCR en exc.eso debido a que el tubo neural está abierto. 
	EPIDEMIOLOGIA (33:997,23:488,19:229,28:626) 
	En un 70 % a 90 los anencéfalos corresponden al sexo Femenino, sin embargo Schvvarcz 
	contró que la mayoría son masculinos. Respecto a incidencia 1 '10 de los fetos desarrollan est 
	anomalía. Las tasas más altas se encuentran en Gran Bretaña, 6 por mil, en EUA es de 1 a; 
	por mi I primigestas. 
	PRONOSTICO: 
	En general, las malformaciones del tubo neuralllegan a término en un 24 "/0, son abortada 
	en 54 'Yo y son mortinatos un 22 %. 
	- Dificultad para palpar la cabeza fetal. 
	- Polihidramniosp 
	- Embarazo prolongado 
	- Parto prolongado 
	- Presentación podálica o de cara 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y EL MORTlNATO ( 23:489-492) 
	- Paladar hendido * 
	- B6veda craneana aus81te * 
	- Cuello ausente * 
	- Cara prominente e hiperextendida * 
	- Protrusi6n de ojos * 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio.. 
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	Glosoptosis 
	Orejas generalmente gruesas y grandes * 
	- Cara unida al pecho * 
	- Cavidad torácica reducida 
	- Espina bífida 
	- Contraclura de dedos * 
	- Microglosia * 
	- Au~ncia de tabique nasal * 
	- Míelomeningocele 
	HALLAZGOS DE PLACENTA: 
	- He...natoma centra I 
	- Infarto s recientes, material fibrinoide en cara materna, nonnal. 
	HALLAZGOS DE NECROPSIA ( 23:489-492 ) 
	- Ausencia de cerebro * 
	- Hemisferios cerebrales ausentes o rudimentarios * 
	- Ausencia o hipolplasia de piluilaria * 
	- Pulmones hipoplásicos 
	- Timo hiperplásico, aumentado de tamaño * 
	CORrES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA: 
	- Estructura papilar que simula plexo s coroideos 
	- delgada capa de epililo escamoso 
	- resto del tejido con cerebro rudimentario 
	Tim~: 
	- hiperplasia * 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio ~ 
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	- corteza ampl ia * 
	- abundantes linfoc ¡tos * 
	Tiroides: 
	- Acinos grandes llenos de coloide 
	Pu Imones: 
	- Bronquios y bronquiolos desproporcionadamente numerosos 
	- Alveolos parcialmente indiferenciados 
	- Células cuboidales persisten cubriendo los espacios aéreos primitivos. 
	- Hemorragia intersticial alrededor de bronquios y tejido conectivo interlobular "X 
	* Hallazgos confinnados en nuestro estudio. 
	...... 
	-- 
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	INENCEFALlA 
	DEFINICION ( 23:511, 30:462 ) 
	E I nombre deriva 
	de Inion/ que es la parte involucrada. 
	ETIOLOGIA: 
	Es desconocida aunque se propone la ruptura de amnios y la hipertennia. 
	EPIDEMIOLOGIA: 
	- Dificultad para palpar la cabeza fetal 
	- Polihidramnios * 
	- Presentaci6n podálica o de cara.* 
	- Embarazo prolongado 
	- Parto prolongado 
	- Contractura de articulaciones * 
	- Cuello hlperextendido * 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio ,- 
	579 
	- Cara viendo hacia el IIcielol! * 
	- Occipucio dirigido posteriormente. * 
	- La piel de la cara pasa directamente hasta el pecho.* 
	- Ausencia del cuello.* 
	- Espina bíJida anterior. * 
	- Cráneo ausente.* 
	- Masa de tejido blanda rudimentario en base del cráneo.* 
	HALLAZGOS DE PLACEN1A: 
	- Infartos antiguos. 
	- Infartos recientes. 
	HALLAZGOS DE NECROPSIA ( 23:511> 
	- Cerebro y médula ocupan una sola cavidad.* 
	- Cerebro frecuentemente normal. 
	- Dilataci6n ventricular. 
	- Adelgazamiento de la corteza. 
	- Médula anonnalmente corta y membranosa¡ 
	- Masa nerviosa cubierta por piel en su totalidad.* 
	- Defectos de caja torácica tr 
	- Ausencia de v~rtebras. 
	- Defectos del dla' ragma con o sin hemia.* 
	- Hipoplasia de pulmones y/o coraz6n.* 
	- Co:nunicaci6n interventricular.* 
	* Hallazgos confinnados en nu~stro estudio. 
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	- transposici6n de grandes vasos.* 
	- Clavículas anonnales.* 
	- Ausencia decostillas.* 
	- Ausencia de diafragma.* 
	- Bazos supernumerarios. * 
	- Suprarrenales hipoplásicos. * 
	- Hepatomegalia.* 
	- Malrotaci6n inteslinaL* 
	- Divertículo de Meckel. * 
	- Quistes en testículos.* 
	- Hipogenitalismo. * 
	- Criptorquidea.* 
	- Crestas lIíacas situadas alta5.* 
	581 
	METODOS DIAGNOSTICO S DE PROBLEMAS DEL TUBO NEURAL 
	AMNIOCENTESIS: (19:234-237 ) 
	La amniocenlesis debe realizarse teniendo cuidado de no tocar la placenta, debido a que 
	el suero fetal podrfa contaminar el líquido amni6lico y dar resultados de laboratorio falsose Pa- 
	ra evitar ésto, se utiliza ell'est de eluci6n ácida que detecla c~lulas rojas y hemoglobina fe- 
	tal en el líquido amni6tico. 
	Alfafetoproteinas: 
	La alfafetoproteina es una glicoproteina de peso molecular, secuencia de aminoácidos y 
	caracterrsticas inmunol6gicas muy parecidas a las de la albGmina, es la mayor proteína del - 
	suero fetal. Es producida inicialmente por el saco vitelino en el embarazo temprano y poste- 
	rionnente en el hrgado fetal. Su concentraci6n en líquido' amni6tico tiene un nivel 100 veceS 
	menor que el nivel del suero fetal. La fuente primaria de Alfafeto proteína durante el embarazo 
	es la orina felal, la presencia de Alfafeto proteínas en líquido amni6tico, se cree que sea de- 
	bida a la exposici6n de la vascularidad del feto .( tubo neural abiert¡¡ ). 
	Los niveles nonnales alcanzan un pico entre las 13 y 15 semanas de gestaci6n con una - 
	neural, ya que una serie de problemas aparte de ~ste pueden elevarlas, (nefrosis, onfalocele, 
	Síndrome de Tumer, obstrucci6n del tracto gastrointestinal, muerte fetal, aborto diferido y- 
	teratomas coccígeos). 
	Con defectos del tubo neural cubiertos con piel no se elevan por lo que no son di agnostica- 
	bles con este m~todo. 
	Para efectuar la medici6n de los niveles en el líquido amni6lico se usa inmunoelectrofo- 
	resis y radioinmunoensayo. 
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	Actualernnte se están probando con buenos resultados para el diagnóstico pre- 
	natal de anomalías del tubo neural., los siguientes métodos: 
	1 . - Acetilcolinesterasa: Un aumento de acetilcoenzima OlA 11 que se origina en el te- 
	jido neural y que se puede distinguir con un test de electroforésis . 
	sita de varios días mientras que en 25 horas se adhieren las células de rápida 
	adhesión. En los problemas del tuvo neural, las celulas rapidamenle adher~ 
	tes son más del 10"/" del total y puede distinguirse de !as del embarazo nonnal. 
	3 . - Alfa-F elo Proteina con canabal ina !lA 11 : 
	Las al fa-feto proteinas en el suero materoo se elevan entre las 15 y 32 semanas 
	de gestación, alcanzando un pico máximo de 250 ng, por mI, y luego bajan le] 
	tamente. Por este motivo, si la edad gestacional es sobreestirnada, se obte.o 
	drá un resultado falso negativo y si es subestimada, el resultado será falso P.2 
	sitivo. Los niveles de al fa-feto prote¡nas séricas maternas deben ser medidos 
	con la técnica de radioinmunoensayo sensitivo # aunque el uso del suero mater- 
	no como diagnóstico aún está erydiscusión . 
	RAOIOLOGIA: ( 19:234-237 ) 
	Radioqrafía simple de abdómen: 
	Una radiografía simple de abdómen y de pélvis, después de la 16 semana de 
	Un niño nonnal en podálica puede ser confundido con un hidrocéfalo, por lo que 
	debe compararse el tamaño de la pirámide facial con el cráneo y tomar en cuenta el adel. 
	gazamienla.. . 
	-- 
	583 
	6seo de esle ú:timo. 
	Radiograf(a de el Re<;ién Naoido: 
	a) Hidrocefalia: ( 8:156 ) 
	- Cráneo lacunar * 
	b) Inencefalia: ( 23:511 ) 
	con fonna anormal.* 
	- Columna lordótica.* 
	- Au sene i a de vértebras * 
	- Ausencia de costillas.* 
	cJ Aneneefalia : ( 23:489-892 ~ 
	- ausencia de b6veda craneana. * 
	- Incompleto desarrollo de la pituitaria anterior. 
	- Silla turca aplastada. 
	- Anomal(as de la cervicales. 
	- Acortamiento de la caja torácica. 
	- Ausencia de radio y/o pulgar. 
	- Esqueleto nonnal, ge<1eralmente. 
	NOTA: En los tres C3S0S anteriores, puede presentarse espina bífida. 
	* Hallazgos confirmados en nu ~stro estudio. 
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	Amniografía : ( 33:346 ) 
	Se realiza después de un enema evacuador y de adrñinislraci6n de narcóticos, inyectando 
	25 a 30 mi de Diatrizoato (medio de contraste), luego se hace un estudio fluorosc6pico 
	para "delinearll al felo y confirmar la anencefalia. En casos de mielomenfngocele muy COI.!!, 
	primido, la técnica puede dar falsos negativos. 
	Para visual izar el sistema gastrointestinal del feto, se inyectan agentes radioopácos en 
	ellrquido amni6tico, utilizando un material yodado como el Urografin o Ipaque para opacifi- 
	ear ellrquido amni6tico, se visualizan primero las siluetas del feto y la placenta y después 
	de unas pocas horas cuando el feto trague el medio de contrasle se puede visualizar el siste- 
	ma gastrointestinal, 
	Fetografía : (33:347 ) 
	Este estudio utiliza los principios b~sicos de la amniografía, excepto por el medio de 
	Ultrasonograma : 
	Los sonídos intermitentes de alta frecuencia son generados por la aplicaci6n de una 
	corriente alterna a un I~ransducer"t que es conectado a la pared abdominal de la embaraza- 
	da utilizando aceite mineral para evitar la p~rdida de sonído , 
	El "transducerll*•míte on - 
	das s6nicas Que pasan atraves del tejido blando hasta una interfase entre las estructuras de 
	diferentes densidades de tejido, esto refleja un eco Que regresa al l'transducerll para ser de~ 
	plegado en una pantalla fluorescente ( 33:998 ) 
	Para diagnosticar anencefalia puede utilizarse desde la 16 semana de gestaci6n, debe 
	tomarse en cuenta Que la hipofosfatasia puede simular anencefalia ultrasonograficamente, 
	por lo que debe confirmarse el diagn6stico por amniografía. 
	* Cristal Piezo-Electrico 
	585 
	La espina bíTida es muy difícil de diagnosticar ultrasonográficamente, por lo Que se 
	aconseja un exámen ultras6nico sereado en forma transversa ( 19:234-237 ) 
	El Ultrasollograma basicamente permite visualizar lo siguiente: 
	3 - Movimiento real de estructuras: respiraci6n, acci6n cardraca y pulsaci6n de los vasos 
	( Real Time) . 
	4 - Identifica Meningocele, Polihidramnios y Oligodramnios comparando el tamaio del feto 
	con el espacio que le rodea ( 33:998 ). 
	Durante el tercer trimestre si el cráneo está muy profundo dentro de la pelvis, el exámen 
	ultrasonográfico se dificulta ( 6:299 ). 
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	CONOUCTA GENERAL PARA PROBLEMAS OEL TUBO NEURAL ( 8:155 ) 
	Si se obtiene un producto con problema del tubo neural en una prirnigesta ( hallazgo inciden- 
	tal ): 
	l. Debe ir a consejo genético 
	2. Hacer cariotipo a los padres: 
	a. Si es positivo: (ver anomalías cromosómicas) 
	b. Si es negativo: pennitir nuevo embarazo. 
	3. Si hay nuevo embarazo: (lmporlante, fecha exacta de última regla) 
	A. Con control prenatal desde el primer trimestre: 
	- Realizar amniocentesis (Alfafetoproteinas en la 13 a 14 semana de gestación). 
	a. Si es negativa: se hace una segunda amniocentesis inmediatamentel si da negativo 
	de nuevo, se deja evolucionar nonnalmenle el embarazoQ 
	1.1. Si es positiva: (ya sea la ¡rimera o segunda amniocentesis) hacer ultrasonograma en- 
	tre la 13 a 14 semana de gestación. 
	c. Ultrasonograma positivo: aconsejar aborto (los padres deciden) 
	B.I Segundo y Tercer Trimestre con madre S¡ntomática: 
	Realizar ultrasonograma o rayos X de abdomen o amniografía. 
	a. Sin son negativos: esperar el parto. 
	b. Si es positivo: consejo genético y esperar el parto. 
	c. Si hay hidramnios: evaluar evacuación antes del ténnino. 
	4. MANEJO DEL PARTO CUANOO HAY HIOROCEFALiA: ( 28:841 ) 
	A. Partos con presentación ceralica: el drenaje del exceso de líquido cefalorraquideo 
	se hace por simple punción de la cabeza con una aguja de punción lumbar. La - 
	ventaja de este ~étodo es que puede efectuarse a través de un cuello con 3 cm de 
	-~ 
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	dilatación, lo cLol evita que llegue a sobredistenderse por la macrocefalia y llegue 
	a rom perse.. 
	B. Partos en presentación Podálica: 
	En caso de que haya espina BíTida se introduce en ésta una sonda metálica hacia a- 
	rriba por el canal vertebral hasta llegar al cráneo, para "la extracción de LCR.' Si no 
	Espina Bífida se puede crear un hiato artificial seccionando los tejidos entre dos apo- 
	espinoso, el conducto así creado permite la introducción de la sonda metálica., 


	page 301
	Titles
	-- - - ---~-- 
	-~ 
	588 
	ANOMALlAS EN LA PRESENTACION DE CORDON 
	DEFINICION : ( 34:875 ) 
	Procidencia de Cordón: Cuando las membranas están rotas y el cordón umbilical está por delante 
	de la parte presentada en la vagina. 
	Procúbito de Cordón: 
	El cordón se encuntra situado por delante de la presentación dentro de 
	las membranas intactas. 
	Laterocidencia de Cordón: Cuando el cordón se dispone lateralmente a lo largo de la presenta - 
	ci6n con o sin membranas enteras. 
	1::.05 grados de procidencia de cordón son: ( 28:635 ) 
	- Procidencia Intrauterina. 
	- Procidencia (ntravaginal. 
	- Procidencia Extravulvar. 
	ETlOLOGIA: (28:635 ) 
	Madre: 
	- Multiparidad 
	- Estrechez Pélvica 
	- Desviación del Utero. 
	- Tumores Ulerinos y Periuterinos 
	Feto: 
	- Feto pequeño ( abortos I partos prematuros) 
	- Placenla Plevia 
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	- Longitud exagerada del cordón. 
	- Nudo s y tumores de I cordón. 
	- Hidral1nios. 
	Del Obstelra: 
	- mala técnica en la ruptura de la bo Isa de aguas. 
	EPIDEMIOLOGIA: (34:876-878 ) 
	Tiene una incidencia mundial de O.3¡'0 a 0.6% de todos los partos con una mortalidad p~ 
	rínalal de 251. incluyendo prematuros y los que ya han llegado muertos al parto. 
	PRONOSTICO FETAL: ( 28:638 ) 
	Abandonado a su evolución natural tiene un riesgo de muerte del 90,,/0. Si es tratado el 
	riesgo en presentación cefá1ica es de 4270 y en presentación podálica de 24,,/°' 
	MECANISMO POR EL QUE PRODUCE LA MUERTE: ( 23:82, 28:638) 
	El feto puede presentar anoxia de tipo anóxico o de tipo estásico, lo cual puede causar h~ 
	morragia intracraneana severa. 
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	HALLAZGOS CLlNICOS 
	HALLAZGOS MArERNOS : 
	- Apnea, Hipoton(a e Hipertennia 
	- Piel y uñas teñidas con meconio* 
	- Cian6sis y/o Palidez* 
	- Apgar menor de 5 al minuto* 
	HALLAZGOS DE PLACENTA : (10:444) 
	- Este accidente no parece ser atribuible a cordones largos. 
	HALLAZGOS DE NECROPSIA: ( 23:85-90 ) 
	- Ningún hallazgo 
	- Heroorragia intraventricular* yen la base del cerebro . 
	- Ningún hallazgo * 
	* Hallazgos confinnados en nuestro estudio 
	-""" 
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	CORrES HISrOLOGICOS DE NECROPSIA: (23:85-90, 34:879) 
	- Infiltrados de celulas rojas en las leptomeninges. 
	~ Hemorragia cerebral*. 
	- Hemorrag ia cerebral. 
	EXAMEN OBSTErRICO : (B:152, 28:637) 
	3 - La falta de pulsaciones en el cord6n NO significa muerte fetal, esta debe diagnosticarse 
	CONDUCTA Y MANEJO (8:153) 
	Las posiciones adecuadas son: 
	- Posici6n de rodilla-pecho. 
	.- 
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	Por ejemplo en caso de procúbilo de cordón es mejor reducirlo espontaneamenle elevando 
	la presentación. 
	En Caso de Prolapso Oculto: 
	- Ingresar a la paciente a sala de operaciones. 
	- Posici6n de Trendelemburg . 
	- Elevar el feto para permitir un retorno espontáneo del cordón. 
	- Monitorizar la frecuencia cardíaca fetal: 
	- Si el foco continúa no011al, pennitir el parto vaginal. 
	- Si el foco está anonnal, elevar de nuevo la presentación. 
	Esperar nuevamente el recobramiento fetal y luego efectuar. 
	Cesárea . 
	b . Si el foco fetal empeora: Cesárea inmediata. 
	En Caso de Prolapso Manifiesto: 
	- Ingresar a la paciente a sala de operaciones 
	- Administrar oxígeno 
	- Monitoreo de la frecuencia cardíaca fetal: 
	a . Si el foco mejora: Pennitir recobramiento del foco fetal y luego cesárea - 
	b . Si el foco se deteriora: Cesárea inmediata. 
	e . Si el feto muere: parto vaginal. 
	...... 
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	PLACENTA PREVIA 
	DEFINICION (33:508) 
	Placenla localizada muy cerca o sobre el orificio interno del cérvix. 
	a. Placenta previa tolal: cubre completamente el orificio inlerno. 
	b. Placenta previa parcial: cubre parcialmentte el orificio interno. 
	c. Placenta previa marginal: un borde de la placenla está en el margen del orificio inter 
	no. 
	d. Placenla de inserci6n baja: 
	la región in lema del cuello está invadida por la placent 
	sin rebasar su borde interno, de modo que al exámen manual el dedo puede tocarla a 
	vés del cérvix. 
	En la variedad lotal y parcial un cierto grado de desprendimiento placentario es ine 
	vitable por la di iataci6n y fonnaci6n del segmento. 
	La hemorragia que se presenta est2 
	asociaia 'a la rUJXura de los vasoS que no pueden ser contraídos por el miometrio hasta 
	el útero eS vaciado. 
	ETIOLOGI"A ( 33:508 ) 
	Multiparidad, edad avanzada, defectos de coagulación de la decidua por cambios 
	atróficos o inflamatorios ( post-Iegrados , endometritis ). Placentas muy grandes como 
	EPIDEMIOLOGIA: 
	Brener encontró un 0..6"/0 de palcenlas pr2vias (1 de cada 167 embarazos), de 
	las cllales el 20';'. correspondieron a la variedad total o completa.( 33:508 ) . 
	-- 
	-- 
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	Se ha reportado una frecuencia de 1 por cada 500 o 600 embarazos, siendo mas 
	MECANISMO POR EL QUE PROVOCA MUERTE FETAL: 
	La causa mas común es debi da a anóxia anémica secundaria a que la hemorra 
	gia es de origen fetal en un 101-. 
	( 8:60 ), la exanguinación que resul 
	-~ 
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	HALLAZGOS CLlNICOS 
	HALLAZGOS MATERNOS ( 33:510, 28:522 ) : 
	- Hemorragia vaginal indolora desde el final del segundo trimestre en mas del 9fY'/a 
	de los casos. 
	- sangre ruti lante roja~ 
	- sangrado intermitente con intervalos sucesivamente menores aunque en cantidades 
	mayores. 
	- al tacto vaginal se puede palpar la placenta o uno de sus bordes ( este procedimi~n 
	to debe efectuarse solamente en sala de operaciones con medios quirúrgicos al ~ 
	cance inmediato) 
	- al exámen con espéculo puede observarse una hemorragia intrauterina (deben de~ 
	cartarse pó1ipos, cancer o varices ) , debe recordarse que el tacto vaginal o rec- 
	tal pueden provocar una hemorragia severa ( 8:60 ) .. 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y EL MORTlNATO : 
	- meconio en tejidos y/o líquido amniótico * 
	- piel pálida o cianótica .. 
	- pequeño para edad gestac ional .. 
	HALLAZGOS DE LA PLACENTA : ( 10:437-438 ) 
	- ausencia de una porción de decidua materna en el plato basal*~ 
	- la p.lacenta puede tener diámetros mas grandes y espesor central menor que lo normal 
	- hematomas marginales de la dec idua ~ 
	HALLAZGOS DE NECROPSIA: Ver hal.laz90s de necropsia de Abruplio Placen!ae 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio .. 
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	METODOS 
	DIAGNOSTICO S 
	CORTES HISTOLOGICOS DE LA PLACENTA: 
	- Ruptura de troncos vellositarios de eoti ledones situados al otro extremo del borde del 
	orificio del cervix (10:438). 
	CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA: Ver Abruptio Placentae. 
	RADIO LOGIA : 
	- Radiografía de Abdómen, Lateral: Es un método inócuo y eficaz, aunque solamCII!e 
	dad y de embarazo múltiple ( 33:511 ). 
	- Ultrasonograma: localiza la placenta con una considerable presición, Bowie (1918) 
	y Santos (1978) encontraron 93 y 9fr'/. respectivamente de confiabi lidad con este 
	método ( 33:513 ). 
	- Cislografía: proporciona un signo. importante: al inyectar una sustancia opaca en la 
	(33:511 ). 
	-~ 
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	CONDUCTA 
	( 8:60 ) 
	- Hospitalización Y Ultrasonograma 
	- Feto Menor de 37 Semanas: 
	1.- Sangrado Mediano: - Jeposo en cama y observación. 
	- repetir ultrasonograma: .,.' 
	b - con sangrado recurrente mediano: esperar madurez fe- 
	- con placenta previa marginal: inducción del parto. 
	2. - SangradD Profuso: CESAREA. 
	placenta posterior (33:514 ). 
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	TRAUMA 
	INTRAPARTO 
	DEFINICION: 
	Es la injuria que sufre el feto al pasar a través del canal del parto, ésto incluye 
	FRECUENCIA: 
	La hemorragia intracraneana ocupa el 20 al 70Q¡. de las muertes pe- 
	r¡natales . 
	ETIOLOGIA: 
	males. 
	Causas Específicas: 
	( 92~1l0 ) 
	- CaDUt succedaneum: compresión de una parte de la cabeza fetal por el cervix . 
	- Hpmorr:mii1 intri1vp.ntricular: asociada a 'otra hemorragia'., se debe a trauma y encon- 
	- Porencefalia: probablemente debida a la ruptura de un aneurisma un vaso hinn.. 
	lá 
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	- trauma cardíaco: debido a traumatismo materno severo. 
	- hematoma subcapsular del hígado: frecuente en el parto en podálica o en trauma sostenido en 
	tentos bruscos de resucitación. 
	torácico. 
	HALLAZGOS CLlNICOS 
	\ 
	HALLAZGOS MAtERNOS: 
	- historia de trauma obstétrico o trauma directo. * 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y MORTINATO: (23: 92-110 ) 
	* hallazgos confirmados en nuestro estudio. 
	...... 
	-- - 
	- - - - -- 
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	- en presentación de cara; párpados I mejillas, nariz, labios. 
	- en presentaci6n de miembro: brazo o pierna. 
	- cefalohematoma: limitado a un solo hueso o varias elevaciones individuales que nunca se ex- 
	tienden en una sola sutura .* 
	- fractura deprimida: depresión de una delgada porci5n del hueso, generalmente sin pérdida de 
	-Ietargia, somnolencia, no responde a estímulos. 
	- inhabilidad para succionar. 
	- períodos de apnea acompañados de cianosis. 
	- fasciculaciones, convulsiones. 
	- fontanela anterior frecuentemente abombada. 
	- parálisis. 
	- hemorragias retinianas ( paquimeningitís ) 
	Médula Espinai: 
	- parálisis relativa al número de vertebras desplazadas. 
	- parálisis braquial (en lesi5n cervical l. 
	- ausencia de reflejos tendinosos. 
	- vejiga distendida. 
	- constipación. 
	* hallazgos confirmados en nuestro estudio. 
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	mGsculos: 
	- masa en el esternocleidomastoideo que limita el movimiento G 
	nervios: 
	to de la lesión, aumento de éstos síntomas durante el llanto. 
	b. - parálisis de Erb : 
	- brazo rotado hacia adentro. 
	- hombro sostenido en extensión y abducció~ . 
	- antebrazo en pronos . 
	- palma de la mano posteriormente o poslerolateralmente . 
	- muñeca flexionada . 
	C G- parálisis del diafraQma : 
	- cianósis . 
	- parálisis del brazo superior. 
	- disminución de la respiración del lado afectado del tórax G 
	- retracción del di afragma G 
	- músculos intrínsecos de la mano paralizados. 
	- mano edem ali zada . 
	- flexores largos de los dedos débiles. 
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	huesoS: 
	-3., fractura de clav:'~..ta: 
	- crepitación. 
	- limitación al movimiento. 
	- más frecuente en presentación ..-odálica. 
	-be fractura de húmero: 
	- más frecuente en ¡:K)dálica o versión inlerna. 
	HALLAZGOS DE PLACENTA: 
	- ningunos 
	HALLAZGOS DE NECROPSIA: (23:92-110) 
	Cráneo: 
	- caput succedaneum: acúm-ulo de líquidos y extravasación dE: sangre. 
	- cefalohemaloma: acum ulación de sangre entre la superficie de los huesos cranean05 y la - 
	membi"ana pericraneal. 
	- fractura de cráneo: rompimiento radial y que sigue un plano de ruptura hacia el centro. 
	-3. parielal: del margen hacía el ce:1tro. 
	-b. frontal: del margen superior hacia el borde supraorbital. 
	-c. occipilal: del margen hacia la porción basal. 
	-d. occipital con separación de las porciones escamosa Y basal con lesión de los vaSOS de 
	los senos !mortal) . 
	- lasceración del tentarium cerebelar: hemorragia por debajo de la durama~re. 
	La ruptura de 
	senos recto, transverso y sagital se asocia con hemo:'ragia severa Y aumento de la presi6n 
	intracraneana. 
	- ruptura de la vena de Galeno: sangrado del espacio subtentorlal, base del cerebro, entre 
	hemisferios cerebrales y se extiende a la superficie del cerebrol bajo la duramadre. 
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	pigmento sanguíneo, material lipoide suelto, macroscópicame:1te se observan quistes lleno! 
	de líquido con o sin hemorragia. 
	- fractura: más frecuente en la séptima cervical o primera torácica, hemo7ragias en canal es' 
	pinal y/o edema (única evid~cia de injuria medular> . 
	Corazór.!.: 
	hemo7ragia intrapericárdica 
	muerte) . 
	tomas o areas calcHicadas en la porción central de la glándula. 
	- masas en el estemocleidomastoideo, atrofia y ausencia de células musculares con prolifer¡ 
	ción y hialinización d~ tejido conectivo. 
	Fractura de clavícula: generalmente en el tercio externo. 
	- - -- - - 
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	MEDIOS DE DIAGNOSTICO 
	: pU~Elón_Lu.:!!..~.lr: buscando sangrado, aunque la ausencia de éste no excluye la hemo:ra 
	gia intracraneana o viceversa.. 
	La xanlocromía y la presencia de crenocitos sí la hacen 
	significativa. 
	- Radiología: deben buscarse fracturas en los huesos del recién nacido. 
	CONDUCTA 
	En ténninos generales: 
	- a mejor habilidad técnica del obstetra, menos trauma se presentará. 
	- prevenir causas maternas que produzcan problemas de coagulación en el felo (raras). 
	- intentar prolongar el emb3razo hasta el término, tanto como sea posible. 
	- tener una buena relación feto-pélvica antes de iniciar la labor. 
	- guiar el parto de la mMera más fisiológica posible. 
	- evitar maniobras que precipiten la expulsión del feto (ma1iobra de Kristeller). 
	- en ma1¡obras para parto en pod~lica: evitar hacer la extracción de la column.l hiperex- 
	tendida mientras la cabeza esté fijada a la pelvis ma~erna, ya que ésto puede producir 
	fractura del oeeipital (fatal para el feto ). 
	- cuando una fuerza sea aplicada a la cabeza fetal ésta debe ser gradual y simétrica para 
	evitar la laceración del tentorium. 
	evitar la elongación de la column3 vertebral, no más de 2 cms; 
	ya que pueden prodcc 
	cirse lesiones en la médula. 
	Se producen fracturas por tracciones laterales fuertes - 
	cuando se está extrayendo una parte del n¡flo, sea un homb,'o en una cefálica o la ca- 
	beza en una podál ica~ 
	- evitar t-'resiones bruscas en ma1iobras de resucitación.. 
	-+- 
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	- evitar presión severa sobre el abdomen del recién nacido durante la extraccción de la cabez 
	en un parto en podálica, esto puede causar hemo:rag;a fatal de las suprarrenales. 
	- la cesárea debería ser necesaria en las siguientes situaciones: 
	c. presentación podálica: (8:143) asociada a: 
	- prema:iurez 
	- feto pequeño 
	- cabeza hiperextendida 
	_. cíespropJrción cefalopélvica 
	- falta de dilalación 
	- sufrimiento fetal 
	las ma1iobras de rolación en persistencia de occípito posterior deben ser solo ma1uales, 
	debiendo evitarse el uso de fórceps para la rotación, eS preferible que el niño nazca en 
	oceípito posterior (8:150). 
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	RUPTURA 
	UfERINA 
	DEFINICION y CLASIRCACION : ( 33:863 ) 
	Ruptura Uterina: 
	Se rompen las membranas fetales, exponiendo al feto en la cavidad peri.. 
	toneal. Se acompaña de sangrado masivo. 
	Dehisencia de Herída: 
	No se rompen las membranas fetales, ni hay sangrado. Con la labor o 
	la manipulaci6n la dehisencia puede convertirse en ruptura. 
	Ruptura del Segmento 'nferior: Generalmente es incompleta. 
	Ruptura del cuerpo del útero: Generalmente son completas, siendo excepcionales las ¡ncom... 
	pletas. 
	ETIOLOGIA : ( 33:862 ) 
	La causa mas frecuente de ruptura uterina es el trabajo de parto con cesárea anterior I con 
	una mortalidad perinatal de mas del 50"/. , la siguiente en frecuencia es la administración de 
	ocitócicos durante la expulsión, especialmente en mujeres de alta paridad o coo presentaclo- 
	"es viciosas. Otras causas que se han implicado son: 
	Injuria Uterina Antes del Embarazo: 
	a - Cirugía del miometrio: Cesárea, Hister,o:tomía, Reparación de Ruptura Uterina, Miomec- 
	razo anterior.. 
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	Injuria Uterina en el Embarazo Actual: 
	a - Antes del Parto: 
	Contracciones espontáneas persistentes intensas, administraci6n de ocitósicos o prost 
	glandinas, solución hipertónica inyectada intraabdominalmente, perforación por catetel 
	monitor, trauma externo, sobredistención marcada por embarazo múltiple o polihidramni 
	b - Inlraparto: 
	Versión interna en podálica, parto por forceps difícil, extracción de podálica, anomalí 
	Defectos Uterinos No Traumáticos: 
	a - Congénitos: Utero bicomeo 
	b - Adquiridos: 
	Placenta increta, percreta, coriocarcíno:na, adenomiocitis, saculaci6n 
	de un útero en retroversi6n 
	EPIDEMIOLOGIA : ( 33:862 ) 
	1iene una incidencia entre 1 de cada cien partos hasta 1 de cada once mil partos 4 
	RUPTURA UTERINA CON CESAREA ANTERIOR: 
	Corpórea Anterior: 
	La ruptura es mas frecuente que la dehisencia, puede ocurrir durante el embarazo así 
	como durante el parto, presentandose con marcada hemorragia e hipovolemia. 
	Segmentaria Anterior: 
	Raramente se rompe antes del parto y es mas probable que produzca dehisencia mas ql 
	ruplura, especiamente si la incición previa fué transversa. 
	Los riesgos encontrados ef 
	la mayoría de estudios sostienen el criterio de que si se hizo cesárea, los futuros partos 
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	deberan también atendidos por cesárea, aunque recimlemenle en EUA la ~isminuci6n en 
	el número de cesareas iterativas se debe a la eslerilizaci6n después del parto con cesárea 
	así como a partos vaginales después de una cesárea. 
	MECANISMO POR EL QUE PROVOCA MUERrE FErAL : (33:872 I 
	Generalmente es producida por anoxia secundaria a separaci6n de la placenta o a exan- 
	guinaci6n fetal que produce anoxia anémica. Los índices de mortalidad varían desde 5010 
	hasta 75,/., si el feto está vivo la Gnica posibi lidad de sobrevivencia es la realizaci6n 
	de una laparotomía inmediata. 
	HALLAZGOS CLlNICOS 
	HALLAZGOS MA TERNOS: ( 33:872, 28:648 I 
	Amenaza de Ruptura Uterina: 
	- Inquietud, agitacl6n y angustia. 
	- Contracciones con dolor constante y anonnalmente intenso. 
	- Edema y éstasis sangu(neo del cervix. 
	- Pequeña hemorragia vaginal obscura. 
	Ruptura Uterina Consll11ada: 
	- Sensación de ruptura de nalgoll. 
	... Sensación de "mejor(a". 
	- Hemorragia externa leve. 
	... Anemia, 
	- Hipovolemia. 
	- Shock. 
	- Utero se palpa duro. 
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	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIOO: 
	- Premadurez. 
	- Deshidrataci6n cr6nica. 
	- Anemia.. 
	- Bajo peso al nacer. 
	HALLAZGDS DE PLACENrA : 
	- Ningún hallazgo. 
	- Equimosis en pulmones y mediastino. 
	MErODOS DIAGNOSTICO S 
	CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA: 
	, . 
	..... 
	Hlsterografia: 
	CONDucrA y MANEJO (8:162,33:873) 
	b . Hlsterectomra 
	b . Reparaci6n del útero. 
	e . Histerectomra. 
	b. Histerectomía 
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	En Todos Los Casos de Ruptura Uterina: 
	- Operar inmediatamente. 
	- Ocitocina IV debe ser administrada. 
	~-- 
	613 
	ESTRECHEZ PELVICA 
	DEFINICION: 
	El canal de parto está conslitu(do p.Jr una parte asea ( huesos y articulaciones 
	nos limitaremos a la distosia ósea ( 
	28: 575 
	). 
	e lasificación del Síndrome de desprorx>rción cefalo-pélvica: 
	l. - Pelvis estrecha y cabeza de tamaño nonnal . 
	2. - Pelvis normal y cabeza demasiado grande. 
	3 . - Pelvi s normal y cabeza en actitud aoormal . 
	Debe de hacerse hincapié en que estrechez pélvica y síndrome de desproporción cefa- 
	lo-pélvica no son sinonimos ( 
	28:581 
	). 
	ETIOLOGIA: ( 
	28: 614 - 615 
	Alteración de las dimensiones: estrechez pélvica . 
	11 
	Alteración de la inclinación: ángulo mayor o menor de 60 grados. 
	111 Alteraciones de la forma: acortamiento de los diámetros. 
	A. Defonnaciones del estrecho superior: 
	1. - Simétricas: 
	a . - pelvis plana pura ( 60'(, de los casos de estrechez). 
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	l. - pelvis caniculada .. 
	2 . - pelvis en estantes .. 
	l. - Aborto: promontorio muy saliente y en relroversión . 
	"es pronunciadas de la columna. - 
	B . - Ourante el parto: 
	1 .. - Inercia, contractura o ruptura uterina . 
	. 
	3. - Presentación alta y viciosa. 
	4 . - Traumatismos pJr compresión. 
	~- 
	615 
	ESTRECHEZ PELVICA COMO CAUSA DE MUERTE FETAL: 
	La estrechez pélvica moderada con feto encajado produce frecuentemente con- 
	tracciones excesivas con intervalos muy cortos, originando un verdadero estado de 
	hipertonía, al no poder vencer la resistencia mecánica que causa la desproporci6n se 
	produce en el mejor de los casos inercia o P'Jeden producirse graves consecuencias 
	sobre la circulación placentaria y sobre el segmento inferior del útero que termina p::" 
	romperse produciendo muerte fetal por anoxia allóxica. 
	El feto también puede morir por una hemorragia intracraneal secundaria altrau- 
	ma intraparto.. La pelvis androide aumenta sustancialmente la frecuencia de muer- 
	te fetal in útero. ( 
	28: 588 - 589 
	>. 
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	HALLAZGOS 
	CLlNICOS 
	HALLAZGOS MA TERNOS: 
	28: 588 - 589 
	- Falla de dilalación y descenso * 
	- Parto prolongado con o sin inercia * 
	- Hipertonía uterina. 
	- Sufrimiento fetal * 
	- Al tacto vaginal: 
	Presentación alta y/o viciosa. 
	Traslape 6seo * 
	11\ 
	Bolsa serosanguínea. 
	Cabalgamienlo de la cabeza felal sobre la siÍ1lisis. del púbis * 
	Ruptura prematura de menbranas con o sin infección. 
	Anomal ías pélvicas maternas. 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y MORTINATO: ( 
	- Pequeño para edad gestacional . 
	- Premadurez frecuente. 
	- Signos de ánoxia . 
	- Moldeamienlo de cabeza * 
	- Fracturas verdaderas. 
	- Depresiones óseas del cráneo. 
	23:82 , 28:600 
	....... 
	617 
	- Necrosis del cuero cabelludo. 
	METODOS DIAGNOSTICOS 
	ESTIMACION CLlNICA: 
	El encajamiento constituye una prueba de una entrada pélvica adecuada para el feto. 
	Medici6n del conjugado diagnonal : 
	Es la medida que va del borde inferior de la sínfisis del púbis al promontorio. En una 
	pelvis normal solo es pocible palpar las últimas 3 vertebras sacras sin lastimar el pe- 
	del sacro. Debe medirse desde la punla del dedo medio hasla la parte del dedo indice 
	que queda en contacto con el arco púbico ( con una regla grad~ada ) f se le resta 1.5 
	a 2 cms. para obtener el Conjugado obstétrico, el cual eS la distancia entre el borde 
	superior del púbis y el promontorio.. Las medidas normales son de 1.5 cm para el 
	diagonal y 10 cm para el obstétrico, debajo de estas medidas se considera pelvis e~ 
	trecha . 
	Medición del estrecho inferior: 
	Oiámetro entre las tuberosidades isquiáticas ( bi-isquiático ) pasando el pelvímetro de 
	Thomas de un isquión al otro.. Una medida normal es de 8 cm. 
	Capacidad de la pelvis media: 
	Es sugestiva de estrecha cuando las espinas isquiáticas son prominentes si las jJ3re- 
	des laterales de la pelvis convergen o si la concavidad del sacro eS poco ac~tuada. 
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	PELVIMETRIA: 
	Mide en forma precisa solamente el tamaño, la forma de la pelvis, el. descenso o 
	falta de éste para el plano biparietal y la presentación ( 
	33: 285 - 286 
	). 
	Indicaciones: 
	33: 285 - 286 
	1 . - Historia Obstétrica: 
	c.- lesi6n o enfermedad previa que puedan afetar la pelvis ósea. 
	2. - Me dición Manual: 
	a . - estrecho superior: conjugado diagonal inferior a 11 .5 cm . 
	e . - estrecho inferior: diámetro intertuberoso estrechado con ángulo subpú- 
	4. - Presentaciones anonnales . 
	5 .,- E statura menor de 1.40 mI. 
	6. - Edad menor de 15 años. 
	Interpretación: *" 
	A . - Placa Anteroposterior: 
	, , 
	*" Hospital Roosevelt. 
	619 
	B .. - Placa Latera I 
	arriba y adentro del borde superior del pubis .. 
	DIAMETROS 
	PELVIS ESTRECHA 
	PELVIS AMPI 
	Transverso máximo + Promonto-subpúbico = 
	menos de 22 cm. 
	más de 24 e 
	Si-ciática + Misacro-subpubiano 
	menos de 20 cm 
	más de 22 e 
	Bi-isqui~tico + Sagital p)sterior 
	menos de 16 cm. 
	másde18c 
	Los límites comprendidos entre la pelvis estrecha y la pelvis amplia corresponden a un 
	tipo de pelvis d,enominada promedio, la cual es adecuada (J3ra el parto vaginal siempre 
	que no haym anomalías fetales.. 
	CONDUCTA Y MANEJO 
	Con Feto Vivo: CESAREA 
	( 8: 18 , 142 , 144 ) 
	Con Feto Muerto: 
	FETOTOMIA 
	( ver tema de muerte fetal, 'página 446 ). 
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	ABRUPTIO 
	PLACENTAE 
	DEFINICION: 
	ccidente de Baudelocque ( 33: 495 
	>. 
	EPIDEMIOLOGIA: 
	Ocurre 1 vez pJr cada 78 partos¡ aunque otros autores la han encontrado 1 vez 
	por cada 206 partos ( 33:495) Es tan severa como para producir muerte fetal en 
	tura del seno marginal. La recurrencia es de 1 en cada 10 embarazos ( 33:498 ) 
	ETlOLOGIA: 
	28: 529 , 33: 497 
	7 . - Endometriti s . 
	621 
	10. - Anomalías uterinas o tumores uterinos . 
	11.. - Deficiencia de acido fól ico ( sugerido) . 
	FI SIOPA TOLOGIA: 
	Se inicia por hemorragia dentro de la dee idua basalis la cual se separa dejando 
	centaria. 
	En ocaciones la ruptura de una arteria espiral decidual es la que inicia 
	el helll;ltoma retroplacentario el cual hace que se rompan otros vasos produciéndose 
	la separación que puede llegar hasta el margen de la placenta. El útero es incapaz 
	de comprimir estas arterias por la distensión que presenta ( 
	J. 
	33:498 
	MECANISMO POR EL QUE PRODUCE MUERTE FETAL: 
	Es producida por una anoxia anémica severa (la suma de hemoglobina fetal es 
	insuficiente para transportar oxígeno a los tejidos felales ) secundaria a una hemorra- 
	gia placentaria, la muerte generalmente se produce cuando el desprendimiento es re- 
	gulamente importante (más de la mitad de su superficie). ( 23:82,28:531 
	Dependiendo del tamaño del hematoma la mortalida fetal oscila entre 30"/0 y 60Yo 
	10:407 
	) . 
	.. 
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	622 
	HALLAZGOS 
	CLlNICOS 
	HALLAZGOS MATERNOS: 
	1.. - Hemorragia oculta o retenida: ( 
	33:498 
	d . - la cabeza del felo obstruye el cervix . 
	2 .. - Hemorragia externa: ( 
	28:530 
	- negruzca, con coágulos, intermitente y tardía * 
	- iniciaci6n brusca lO 
	- algunas veces se acompaña de pulso paradójico de Baero .. 
	Desprendimiento leve: 
	- Se palpan contracciones .. 
	- Se pal pa el felo . 
	- Lalidos felales nonnales o alterados. 
	- Metrorragia ausente o pequeña .. 
	- No hay"shock". 
	623 
	- Se p31pa mal el feto .. 
	- Latidos alterados o ausentes. 
	- Metrorragia moderada .. 
	- I~hoeklld iscreto .. 
	- Tono basal aumentado .. 
	Desprendimi ento grave: 
	- Desprendimiento mayor de dos te reios de la placenta .. 
	- Dolor generalizado a todo el útero y propagado .. 
	- Contracciones no se palapan .. 
	- No se palpa el felo . 
	- Latidos ausenles . 
	- Metrorragia moderada o abundante. 
	- Shot k grave. 
	- Tono basal muy aumentado. 
	- Edema pu Imanar. 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y MORTINATO: 
	.., Meconio en tejidos y/o' líquido amniótico .. 
	- Huellas de trauma obstétrico .. 
	- Piel pálida o cianolica .. 
	- Ap3ar bajo. 
	HALLAZGOS DE PLACENTA: 
	- Hemaloma de la decidua basal ( 
	10:407 
	- Coágulo obscuro que no llega al area marginal ( placenla apÓplejica) ( 23:26 
	- Sobre la cara materna se observa en la mayoría de los casos una pmfunda depresi6n 
	circunscrila a pocos centímetros de diámetro que contiene un coágulo sanguineo ob~ 
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	curo y en parte desorgani zado ( 
	). 
	HALLAZGOS DE NECROPSIA: 
	- Hemorragia, edema, necrosis . 
	"eS corticales del timo. 
	b. - bajo el pericardio en 'el seno coronario. 
	e . - pleura parietal . 
	d . - diafragnna . 
	- Vasos ingurgitados en timo I hígados y pulmones. 
	- Organos viscerales extremadamente congestionados. 
	METO DOS DlAGNOSTICOS 
	CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA: Ningún hallazgo. 
	CORTES HISTOLOGICOS DE NECROPSIA: 
	( 23: 85 - 86 ) 
	- Vasos de las pirámides renales dilatados y rodeados' de ¡;!:xlravasación celular. 
	dimiento de la placenla antes del parto ( 
	). 
	33:499 
	CONDUCTA 
	TRA TAMIENTO 
	625 
	!las en quienes el parto fué provocado en menor tiempo .. ( 
	). 
	33: 507 
	Amniorrexis: ( 
	33: 506 
	ción cervical.. 
	Hemorragia Severa: (33:505) 
	be 
	. estabilizarse .. 
	. las 
	33: 505 
	). 
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	coagulaci6n intravascular diseminada produciendo depÓsitos de f" 
	un 
	d6 
	, a SIS e grn Vadmi- 
	bol 
	. 
	para suplir 4 gr de librin6geno . 
	- Evitar al máximo el trauma obstétrico m 
	aterno 
	parto vaginal.!.. 
	r. 
	rno 
	. (ebe darse una anaigesia previa 
	con meperidina: 50 mg IV lento. 
	,"a no esta indrcado por existir dano en la integridad del sis 
	.L 
	627 
	EMBARAZO 
	GEMELAR 
	DEFINICION 
	-~ 
	Siendo la especie humana unípara por excelencia, todo embarazo múltiple debe conside - 
	rarse patológico en raz6n de que su morbilidad y mortalidad están considerablemente aumen- 
	tadas con respecto a las de los enibarazos simples ( 28:290, 33:639 ). 
	ETlOLOGIA 
	debido a la fertilizaci6n de un solo huevo que se divide en dos estructuras similares forman- 
	do dos individuos idénticos. 
	Ambos procesos pueden provocar la fonnaci6n de mayor núme- 
	ro de fetos, subdividiendo~e en uno, dos, tres o cuatro huevos ( 33: 639 ) 
	En este cápitulo nos referiremos con mas énfasis a los gemelos monocigóticos, ya que 
	en general presentan mas problemas tanto ante parto como intraparto. 
	Origen de los Defectos en Gemelos Monocig6ticos ( 30:508-515 ) : 
	ORIGEN 
	DEFECTOS 
	A. el mismo factor que 
	malformaciones tempranas aisladas ( labio leporino, 
	pradu ce el embarazo 
	paladar hendido, etc) o secuencias de malfonna - 
	gemelar: 
	ciones (teratoma sacrococcígeo, sirenomielia, a- 
	sociaci6n Vater, extrofia de clóaca, holoprosence - 
	falia, anencefalia ) 
	B separaci6n incompleta de gern~ 
	Mounstros eobles. 
	los: 
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	e muerte de un gemelo con escape 
	defectos vasculares que producen: 
	de tromboplastina o émbolos h". 
	microcefalia, porencefali3, hidranencefalia, mi 
	cia el otro gemelo 
	crosomía, gastrosquisis, atresia intestinal, r~ 
	ducci6n de miembro, aplasia cutis, coagulación 
	intravascular diseminada, necr6sís renal. 
	D construcci6n durante la vida fe- 
	defonnidades debidas a constricci6n uterina 
	tal 
	EPIDEMIOLOGIA 
	La frecuencia de gemelos monocig6ticos es de 1 por cada 250 nacimientos en todo 
	el mundo, siendo independiente de la raza, herencia, edad, paridad y terapia para ¡ofe..! 
	tilidad. 
	La incidencia de los dicig6ticos en cambio, sí est'a influenciada por estos 
	factores, especialmente por drogas para el tratamiento de infertilidad (33:640-641 ) 
	En Guatemala la inci<lmcia es de un parto gemelar por cada 73 partos simples 
	( 28:290 ) 
	Herenc ia: 
	con madres dicig6ticas se produce un embarazo gemelar por cada 58 emba - 
	razos . mientras que si el padre es dicig6tico se produce un embara.zo gemelar por cada 
	256 embarazo s, 
	629 
	con ed~?-#~!Ü_ba,."ge 40 años o con paridad arriba de 4, la frecuencia de embarazo 
	gemelar aumenta, siendo menos frecuentes en ,embarazadas de 20 años y en nulíparas. 
	Honnona Folículoeslímulante: 
	de haber fecundación dentro del mes que sigue al cese de - 
	Por otro lado la presencia de 'niveles altos de gonadotropina FHS ex6gena o. de clomifeno 
	se asocian a incidencias de 20°/" a 40"/" de embarazos múltiples. 
	Sexo: 
	a más productos fetales en un mismo embarazo, menos frecuentes son los recién n~ 
	cidos del sexo masculino, esto puede deberse a que el producto femenino cigato tiene más 
	tendencia a dividirse. 
	11 fi 1 i + 
	501, 
	8.41, 34.2'/, 
	5. 8"/, 
	3.6"1" 
	0.47"/,, 
	0.471. 
	Frecuencia de' Situaciones Y Presentaciones SegGn Werth ( 28:294 ) 
	PRONOSTICO 
	el parto. 
	( 33:653 ) 
	CAUSA DE LA MUERTE FETAL 
	la vida y de presentar distocias durante el parto. 
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	COMPLICACIONES QUE CONTRIBUYEN Y / O PRODUCEN MUERTE FETAL: (33:ó39) 
	a- Bajo peso al nacer 
	b- Premadurez y retardo del crecimiento 
	c- Malfonoaclones congénitas 
	d- HemolTagla gemelo a gemelo: 
	hipovolemla y anemia 
	f- anemia materna: 
	pérdida aguda de sangre 
	deficiencia de hielTo 
	deficiencia de folatos 
	hemorragia matema 
	g- Accidentes placentarlos: 
	abruptio placentae 
	placenta previa 
	hldramnios 
	h- Labor complicada 
	labor prematura 
	o..- 
	631 
	HALLAZGOS 
	CLlNICOS 
	HALLAZGOS MATERNOS: (33:648) 
	- Antecedentes de embarazo gemelar 
	- Historia: 
	¡ngesta de anticonceptivos, clomifeno o gonadolropina hipofisiaria. 
	- Palpaci6n de partes fetal es: comprobaci6n de 2 o mas polos iguales. 
	- Debilidad primaria de contracciones uterinas ( durante el parto) . 
	- Dilataci6n cervical lenta con duraci6n nonnal del parto. 
	- Perrada placentario alargado. 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y MORTINATO : (23:202) 
	A- Gemelos Vivos: 
	- normales. 
	- gemelos idénticos ( MONOCIGOTlCOS ) o gemelos distintos (DICIGOTlCOS). 
	- premadurez. 
	- pequeños para edad gestacional. 
	- bajo peso al nacer en uno o en ambos. 
	- defonoidades congénitas en uno o en ambos. 
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	- Pueden haber signos de anoxia y/o trauma intraparto.* 
	B- Gemelo Muerto en Utero : 
	- Feto comprimido pero aún identificable (momificado L* 
	CLASIFICACION DE MOUNSTROS DOBLES: (23:220-233 ¡" 
	B - Asimétricos: (Acardicus: sin coraz6n ) * 
	1 Hemicardius: Feto deforme pero a~n reconocible 
	Aconnus: falta porci6n caudal 
	estern6n 
	4 Ischiopagus: uni6n en la pelvis baja 
	* hhallazgos confirmados en nuestro estudio 
	... 
	633 
	B - Dos retos iguales sin llegar a ser fetos completos ( generalmente la uni6n es 
	lateral) . 
	1 Duplicaci6n en la reqi6n craneana: 
	l~ 1 Monocephalus: una cabeza. 
	a - Ouplicac ión parcial del frontal y la naríz ~ 
	b - Ouplicaci6n par ci al del frontal, naríz y boca ~ 
	c - Oiprosopus: duplicaci6n de cara a cara, con ojo común duplicado ~ 
	l~ 2 Perodymus Oicephalus: dos cabezas 
	a - Oicephalus Dipus OibrachiuS: dos brazos, dos piernas, duplicación 
	parcial de columna y media duplicación del hombro ~ 
	b - Dicephalus Dipus Tribrachius: similar al anterior pero con 3 brazos. 
	c - Dicephalus Dipus T etrabrachius: fetos unidos por la pelvis, cada uno 
	con una cabeza y dos brazos, pelvis parcialmente duplicada y una 
	pierna para cada feto .. 
	con presencia de una tercera pierna en medio .. 
	2,2 Monocephalus Tetrapus Dibrachius: duplicaci6n parcial o completa de 
	pelvis con 4 piernas, frecuentemente 2 de ellas se fusionan en Sirinomielia 
	2.3 Cephalothoracopagus: fusión más o menos completa del tronco y cabeza, 
	con cuello úni co 
	a - Deradelphus: fusión de cara fonnada ( 1 cara, 2 orejas Y 1 cerebro) 
	b - Syncephalus: 1 cara, 4 orejas y cerebro parcialmente duplicado * 
	c - Janiceps: dos caras con lados contrarios ~ 
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	3 Dicephalus Dipygus: duplicación de cr;neo y regi6n causal 
	3.1 Dicephalus Tripus Tribrachius: un tronco común, dos o tres brazos, dos 
	cabezas, tres pi ernas 
	3.2 Variedad anterior con una extremidad mas, ya sea brazo o pierna 
	3.3 Completa duplicaci6n de miembros Y cabezas, unidos por un tronco 
	2 Pelvis y piemas del Parásito unida' al epigastrio del Aut6sita . 
	3 Parásito con brazos y piernas, con o sin cabeza, unido al epigastrio del aut6sito. 
	4 Parásito unido a la cabeza del aut6sita. 
	5 Epignathus: Parásito unido ai paladar del Aut6sito (teratama inferior) . 
	6 Parásito unido al sacro o a la pelvis del Aut6sita 
	( leratoma inferior) . 
	7 Parásito encontrado dentro del cuerpo del Aut6sito 
	(tumores) - 
	cerebro, cavidad abdominal, torácíca, pelvis, escroto, etc, . 
	....- 
	HALLAZGOS DE LA PLACENTA: (10:435) 
	Gemelos Vivas: (23:209) 
	- Iguales en tamaño o una es mas grande Que la otra. 
	* Hallazgos conflnnados en nuestro estudio' 
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	- Con rnt.erte temprana de uno de los gemelos puede formarse un quiste placentario 
	¿ 
	vivo (23:29 ). 
	- Un cord6n Que- se inserta demasiado cerca del otro .. 
	METO DOS DIAGNOSTICOS 
	CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA: (23:209 ) 
	- Degeneración celular ( necrosis ) en placentas de fetos muertos. 
	~, 
	..... 
	637 
	RADIOLOGIA 
	Rayos X de Abd6men: 
	Las desventajas están en no poder detectar gemelos en las-situaciones siguientes: 
	c en madres obesas. 
	d con exceso de ITquido amniótico. 
	si un feto muere durante la exposici6n. 
	f si la radiografia no incluye la parte alta del abdómen .( 3'3:649 ) 
	namente feto s unidos ( 33:648 ) 
	Métodos Bioquímicos: 
	Ninguno de estos métodos aisladamnente puede hacer diagn6stico (33:648 ) 
	a - Gonadotropinas Coriónicas: en plasma o en orina. Son mas altas que durante el embara- 
	la único, pero no tanto como para hacer diagn6stico definitivo. 
	b - Lactógeno Placentario: 
	en plasma materno. 
	Entre la 29 y 30 semana de gestación 
	está aumentado en el embarazo gemelar. 
	e - Aumento de: Alfa Feto Proteinas, estrógenos, fosfatasa Alcalina, Aminopeptidasa Leu- 
	cina, estriol y pregnandiol urinarios. 
	--- 
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	638 
	CONDUCTA Y MANEJO 
	CUIDADOS GENERALES: (33:657-662 I 
	Prevenir: 
	p¡y to prematuro, eliminar trauma intraparto y brindar un cuidado neonatal experto. 
	Parto Vaoinal : 
	Dieta: 
	300 Kilo calorlas o m~s por dra. 
	- Episiotomía con o sin forceps profiláctico-. 
	60 a 80 miligramos de Hierro diarios. 
	- Bloqueo pudendo con óxido nitroso más oxígeno. 
	1 gramql!iarlo de ácido f6lico . 
	- Después del nacimiento del primer gemelo deben esperarse 10 minutos 
	aumentar proteínas y NO restringir sodio . 
	como máximo, para que se instituya la labor de nuevo, de 00 ser así, 
	esta debe ser estimulada con anniorrexis dirijida y encajamiento manual. 
	Reposo en Cama: 
	De no restituirse la labor con el procedimiento anterior, deberán adminis- 
	trarse ocit6cicos intravenosos . 
	A TENCION DEL PARTO: ( 33:658-662 I 
	- Monitoreo fetal constante. 
	Cesárea: 
	- Aconsejable con primer gemelo en podállca . 
	maturos o contraindicaci6n materna' 
	,..... 
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	DEFINICION : 
	valor de hemoglobina menor de 10 gm por 100 mi (menos de 33'1. de hematoerito ). 
	) . 
	La caída de la hemoglobina que ocurre durante el embarazo en mujeres sanas es causada 
	nómeno ha sido conocido camal'anemia fisiológica'del embarazo, pero este es un término 
	e! sexto rnés de embarazo, este fenómeno se denomina IIhidremiall l 
	3:62 
	Adquiridas: 
	1 . - Deficiencia de hierro. 
	4. - Megaloblástica . 
	-- ~ 
	). 
	~. 
	641 
	Congénitas: 
	1 . - Talasemias . 
	4. - Células falciformes - Talasemia. 
	5 . - Hemoglobina e homocigótico. 
	6. - Otras hemoglobinopatfas . 
	7 . - Hemolítica hereditaria sin hemoglobinopatía . 
	Las causas más frecuentes de anemia durante el embarazo y el puerperio son la anemia 
	ferropénica (7.1°/,,) I por pérdida aguda de sangre, p:>r deficiencia de folatos y la anemia 
	perniciosa que es muy rara ( 
	3: 62 - 63 
	) . 
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	642 
	HALLAZGOS CLlNICOS 
	HALLAZGO S MATERNO S : ( 
	33: 717-720 
	- Palidez * 
	- Fatiga. 
	- Anorexia .. 
	- Debi lidad . 
	- Lascitud . 
	- Disnea .. 
	- Edema * 
	- Nauseas y vómitos lO 
	- Fragilidad de las uñas. 
	- Hipocloridria . 
	- Astenia .. 
	- Esplenomegalia . 
	Anemia Megaloblástica: ( 28:353 
	- Cansancio .. 
	- Zumbido de ardos . 
	- Somnolencia .. 
	- Anoréxia .. 
	- Intensa palidez. 
	- Petequias en piel y mucosas .. 
	- Fiebre .. 
	""'- 
	643 
	HALLAZGOS DEL RECIEN NACIDO y MORTINATO: 
	- Pequeño para edad gestacional * 
	- Premadurez .. 
	- AI>~ar bajo. 
	HALLAZGOS DE NECROPSIA: ( 
	23: 82 - 90 
	- Petequias pequéñas en todos los órganos 'denoininadas 11 en llama 11 I las cuales pueden 
	encontrarse principalmente en mediastino Y pulmones * 
	- Congestión generalizada de órganos * 
	- Hemorragia subaracnoidea .. 
	- Congestión del cerebro .. 
	- Dilatación alveolar por líquido.. 
	* Hallazgos confjnnados en nuestro estudio .. 
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	La embarazada necesita aproximadamente 1 9. 'de hierro diario, del cual 300 mg son p~ 
	ra el feto y la placenta, y 500 mg son para aumentar la masa de hemoglobina materna. 
	200 mg son eliminados por el inleslino, orina y piel, ( 3:63, 33:714 - 716 
	Fisiopatología: 
	A pesar de que durante el embarazo la absorción del hierro está aumentada, los requeri- 
	mientas también están aumentados, p:>r lo tanto si la pacienle no tiene una dieta regular 
	en su ¡ngesta de hierro f,ácilmente se producirá anérnia, 
	El primer cambio que ocurre 
	durante la anemia es la deplesión de las reservas en el hfgado, bazo y médula ósea. 
	Esto es seguido por una disminución en el hierro sérico y un aumento en la capacidad t~ 
	tal de fijación del hierro. Finalmente la anemia ocurre. ( 
	3: 63 
	EfeCtos en el Felo: 
	l!sualmente el feto puede acumular hierro aún de una madre con deficiencia de éste, de 
	tal manera que generalmente los recién nacidas de madres anémicas no presentan anemia. 
	Sin embargo, con-una hemoglobina por debajo de 6 gm por 100 mI, se ha repJrtado un 
	aumento en la mortalidad ¡:ierinataLy p:-emadurez, yat!lUe! ésta disminución severa de he- 
	moglobina materna disminuye el aporte de oxígeno al feto. ( 
	33: 714 
	Laboratorios: 
	- Hemoglobina menor de 10 gr, por 100 mi. 
	- Neutrófilos multisegmentados . 
	- Reticulocitos escasos. 
	-Hipocromía, microcitosis (cuandJ hay hemoglobina menor de 9 g. ). 
	-Macrocitosis , policromatofilia y basofilia. 
	645 
	- Medu la OseJ: 
	- Moderada hiperplasia normoblástica.. 
	- Ausencia de hierro coloreable.. 
	- Concentración de hierro sérico bajo: con hemoglobina debajo de 9 gm.. 
	- Ferritina sérica menor de 10 ng/ml ( saturación de transferrina debajo de 16"/" ) 
	Disminución de los siguientes índices: ( 
	24: 15-17 
	1 .. - Volumen corpuscular medio: 
	Nonmal: 28 a 33 u , 
	Nonmal: 31 a 350/0 
	TRATAMIENTO: 
	Hierro Oral: 
	-- 
	200 mg de hierro elemental administrados en cualquiera de las siguientes fonnas: 
	Para reponer las reservas de hierro, el tratamiento debe continuarse por lo menos 3 me 
	Ses después de haber corregido la anemia .. 
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	Hierro Parenteral: 
	1.. - Oextran Hierro: 1 ampolla ( 250 mg ) pJr cada gramo de deficit de hemoglobina ma- 
	lema que se desee corregir ~ 
	2,r Cuando solo se desee una eritropoyesis efectiva: inyectar 1 ampolla (250 mg ) 
	cada 4 a 7 días. 
	En la embarazada la respuesta al tratamiento con hierro es un pJCO más lenta que en las 
	lo los medicamentos con capa cntérica son ¡nefectivos .. 
	Si la-anemia se acompaña de 
	pérdida sanguínea o hay indicáci6n de cirugía se pueden transfundir células empacadas. 
	En anemias muy severas se recomienda la exanguinotransfusión con eritrocitos empaca- 
	dos, previo uso de lurosemida ( 33:716). 
	11 ANEMIA MEGAlOBlASTICA: 
	Los requerimientos exactos de ácido fólico en el embarazo no son conocidos, aunque se 
	ha postulado que están comprendidos entre los 150 a 300 microgramos diarios. ( 3:64) 
	Fisiopatología: 
	Un 5 Oj'o de las anemias se desarrollan durante la gestación y alrededor de la 31 semana 
	generalmente, el otro 50% desarrollan durante el puerperio. Cuando se acompaña de un 
	volumen sangu(neo menor, anorexia severa y ferropenia es de caracter severo (33:717 ). 
	Etiología: ( 
	3:64 - 65, 33: 717 - 720 
	1.- Falta de acido 161ico : 
	- Embarazadas que no consumen vegetales de hojas verdes ni proteina animal.. 
	...... 
	647 
	- Anemia hemolítica .. 
	- Procesos infecciosos .. 
	- Malabsorción incluyendo sprue tropical. 
	2..- Falta de vitamina B 12: 
	- Es muy rara. 
	Frecuencia: 
	Efectos en el Feto: 
	raza pueden llegar a desarrollar anemia megaloblástica congénita ( 
	33: 717 -720 ) 
	laboratorios: ( 3: 64, 33: 718 
	. s 
	materno y el orden con que apJrecen desP'jés de iniciada la (1, nemia : 
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	HALLAZGO ** 
	SEMANAS 
	- Aumento de acido formiminoglutámico en orina de 8 horas despJés de 
	la ¡ngesta de 15 019 de histidina 
	14 
	- Médula megaloblástica 
	19 
	- Anemia: eritrocitos nucleado5, trombocitopenia y leucop~nia 
	19 
	** 
	Appleton-Century-Crofts , 1980. 1179 p. (p 717 ). 
	TRATAMIENTO: 
	33: 717 
	- Profilaxis: 100 a 300 mg diarios de acido fólico. 
	- Dieta: estraclos hepáticos, h(gado a la plancha, médula ósea fresca, vitamina B12, 
	- Hierro: 300 mg PO diarios. 
	- Omitir ¡ngesta de etanol si la hUbiera .. 
	111 ANEMIA POR PERDIDA AGUDA DE SANGRE: 
	Es más frecuente durante el puerperio y durante el embarazo generalmente se presenta con 
	abruplio placentae, placenta previa, embarazo eclópico roto, aborto y mola hidalifonne .. 
	La hemorragia aguda puede no tener efectos inmediatos en la hemoglobina produciendose 
	..... 
	649 
	33: 716 
	). 
	Anem ia nonnocílica nonnocrómi ca ( 
	33:17 
	) . 
	Tratamiento: ( 
	33: 717 
	- Hemorragia severa: Transfusi6n inmediata.. 
	- Anemia residual: tratamiento con hierro (ver anemia ferropérica ) 
	- Pérdida crónica: tratamiento con hierro (ver anemia ferropénica ) 
	IV ANEMIA POR INFECCION : 
	Las infecciones crónicas o subagudas p~eden causar .anemia moderada o severa como 
	resultado de una alteración en la función reticuloendotelia! y en el metabolismo del 
	hemoglobina. El hierro administrado exógenamente también tiene el mismo destino.. 
	Debido a que la vida media del eritrocito está acortada, la anemia resulta de una dis- 
	minución de la eritropoyesis unida al leve aumento de su destrucción ( 
	33:717 
	Tratamiento: 
	El tratamiento es combatir la causa de la infección y en casos severoS se pueden ad- 
	ministrar células emp3cadas .. 
	V ANEMIA HEMOLlTICA ADQUIRIDA: ( 
	33: 720 
	Puede ser producida por cualquiera de las siguientes causas: 
	1 . - enfermedad autoinmune .. 
	2.- Drogas como la qUinina.. 
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	3. - Deficiencia de glucosa-6-fosfato ( 2°/" de las mujeres negras) 
	4. - Pre-eclamp3ia, eclampsia (microangiopalía).. 
	5.. - Endoloxina de closlridium perfringes : Síndrome icteroazoémico de Mondor .. 
	Hallazgos de Laboralorio: 
	- Hemólisis.. 
	- Coombs positivo .. 
	- Trombocitopenia .. 
	Tr.Jt~: 
	33:720 
	- P rednísona: 20 mg diarios en cuatro dósis .. 
	- Si es debida a enfennedad auto inmune se recomienda evitar el embarazo .. 
	- Si es secundar!o a drogas se recomienda evitar-las drogas completamente.. 
	VI ANEMIA APLASICA O HIPOPLASICA: 
	Es una rara pero grave complicación del embarazo.. Los dos grandes pzligros durante 
	el embarazo son la hemorragia que causa la trombocitopenia Y la infección.. Cuando 
	en el transcurso del embarazo la terminación del mismo en ocaciones da como resulta- 
	do que el problema se remila ( Danfolh y Fleming ). Holly lIeg6 a la conclusi6n de 
	que el embarazo produce una depresi6n en la médula 6sea que desapJrece cuando el 
	embarazo termina.. ( 
	33: 667 - 668 
	). 
	Laboratorios: médula osea acentuadamente hipJCelular I anemia, trombocitopenia. 
	T ratami ento: 
	Si se encuentra indicio de infección deben administrarse con rapidez 
	los antibióticos especíTicos.. La transfusi6n sanguínea mejora a veces el estado del 
	651 
	paciente pero no cura la anemia .. 
	- Prednisona; a veces tiene alguna eficacia. 
	- Testoslerona: A grandes d6sis resulta efectiva. 
	Parto: 
	mente contraído .. 
	...... 
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	SINDROME DE POSTMADUREZ 
	DEFINICION: embJ.razo que persiste des 
	ués de las 4 
	sema'as 
	de 
	edad gestacional 
	- enfenmedad de Ch,gas. 
	- anencefalia. 
	- deficiencia de 5ulfalasa v/acentaría. 
	'. 
	- emh3razo extrauterino. 
	..-desproporción cefalopélvica . 
	- aumento de oxHocinasa . 
	- diabeles mellitus. 
	- ¡ngesta de inhibidores de prostaglandinas (aspirina). 
	e a e a gestacional reduce esta cifra en un 470. Larecurrencia 
	es frecuente. 
	Se presenta con más frecuen~ia en primi 
	estas 
	so 
	bre 
	todo 
	forma 
	43 
	ui 
	ntuple. 
	El 
	eto puede ganar o perder peso o 
	I e Que siga ganando peso sugiere un buen funcionamien- 
	rtar 
	el 
	trabajo de parto. (28:554) 
	653 
	Clasificación de Clifford: (33:949 ) 
	l. Fe~o con signos habiluales de hi~enT1adurez. 
	2. Fe~o con signos habituales de hipennadurez Y manchado de meconio. 
	3. Feto con los signos anteriores más coloración amayillenta brillante de la piell uñas y 
	cordón umb: lical. 
	El 111" (10 aumenta la mortalidad, a pesar de los signos del~istress" respiratorio. 
	- En ~I caso No. 2 I la mortalidad es del 35G/G d~bido alll1istress"respiratorio y/o hipo- 
	xia cerebral. 
	- En el caso No. 3 h3Y escasa sobrevivencia debido al'!:iistress" respiratorio y a la neumo 
	nía por aspiración. 
	placenlaria que se inicia por el envejecimiento placentario el que a su vez obedece a un 
	proceso regresivo, esta es la causa de que la mayiJría de mu~rles perinatales ocurran du- 
	rante el trabajo de parto. (28:550, 34:915) 
	HALLAZGOS CLlNICOS: 
	- UR mayor que AU (discrepancia de amb3S ) 
	- disminución del líquido amniótico. 
	- signo de Runge: disminuci5n del períme~ro abdominal. 
	- signo de Wrighey: reducción de la altura uterina. 
	- aume:1lo de fa Alfa 2 globulina. 
	- historia de ingesta de aspirina u otros inhibidores de las prostaglandinas (8:130) 
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	RECIEN NACIDO: ( 34:914 ) 
	-------- 
	- Fetos grandes y/o de bajo peso al nacer, * 
	- Extremid:Jdes delgadas.* 
	- Desc3mación severa de la epidennis. * 
	- Uñas y amnios teñidos con bilis.* 
	- Falta de lanu30.* 
	- Uñas largas. * 
	- Cabello abundante. * 
	- Piel pálida. 
	- Vemix disminuido.* 
	--Niño más de.spierto. 
	- Signos de deshidratación ~ 
	HALLAZGOS DE LA.J'L~iNT~ (23:32) 
	- Adherencia de vellosida:Jes. 
	- Meconio e:1 cara felal . 
	* Hallazgos cO:lfinnadJs en nuestro estudio.. 
	--¡ 
	I 
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	METODOS DIAGNOSTlCOS 
	HALLAZGOS HISTOLOGICOS DE PLACENTA: 
	No se pueden correJacionar los cambios hislológicos de la placenta con los cambios en e 
	recién nacido supuestamente postmaduro" (23:32) 
	RADIOLOGICOS: 
	Con radiografía simple de abdomen: (28:552) 
	es~rechez de suturas. 
	- cabalgamiento de suturas. 
	- desaparición de la grasa subcutánea. 
	Test para demostrar bienestar fetal: 
	- Estriol: urinario en 24 horas o su concentración en plasma, deben controlarse de 2 
	a 7 veces por semana. (9:51) 
	dinamómetro o palpación simple de los movimientos fetales al mismo tiempo que se ffii 
	nitoriza la actividad cardíaca con ultrasonograma, fonocardiograma o electrocardiogram 
	fetal. 
	- ilContraction stress test" ( 12:389, 33:92) : observación de los cambios del corazór 
	fetal en respuesta a la contracción provocada con oxitocina (0.5 mu. por minuto) , 
	observándolo de 10 a 15 minutos~ 
	Amniocentesis: para detectar meconio o feto.:; con riesgo. 
	Niveles de lecilina esfingo' 
	mielina abajo de 2 indican 'distress respiratorio~ ( 8:48 ) 
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	No se ha comprobado que estas pruebas tengan valor real en la apreciaci6 n 
	del e5- 
	lado fetal, pudiendo dar falsos positivos o falsos negativos frecuentes ( 33:952,12: 
	394) . 
	CONDUCTA Y MANEJO 
	Oificultaces para decidir parto provocado: 
	Dificultad para precisar la edad gestacional, podría ser menos maduro de lo sospechado 
	Dificultad para evaluar si el feto corre más riesgo al ser evacuado que si se queda en 
	útero. 
	- La inducci6n puede fallar. 
	La cesárea aumenta considerablemente el riesgo en este embarazo yen los siguientes. 
	Manejo: 
	1. Postmaduro con condiciones favorables para inducción del parto: 
	- cabeza fetal bien fijada a la pelvis. 
	- cérvix suave- y por lo menos con 2 cms de dilatación . 
	La mayoría responde a estas condiciones. 
	si es fallida la inducción y las membranas no son rotas, ni hay sufrimiento fetal o 
	complicaciones maternas, se dá egreso y se repite el procedimiento una semana más 
	tarde. 
	2. Postmaduro con condiciones no favorables para inducción: 
	cuando no hay condiciones favorables no se intenta nada, siempre y cuando no ha- 
	ya complicaciones maternas ni fetales" 
	- si hay complicaciones fetales se induce a la paciente con oxitocina IV. 
	Si falla 
	la inducción para las 44 semanas de edad gestacional, se hace cesárea. (Reco~ 
	dar que el sufrimiento fetal es contraindicación de inducción). 
	657 
	3. Postmaduro probable: 
	- sin complicaciones maternas, la madre se examina cada semana.. 
	- evaluar si el riesgo del parto tiene más complicaciones que el embarazo prolongado.. 
	El monitoreo fetal desde el inicio del lrabajo de parto es obligatoria y debe ser estric- 
	to . 
	Se sugiere el monitoreo electrónico .. 
	En el momento del parto debe evitarse por todos los medios la aspiración de meconio 
	( aspirándose la orofaringe en el momento que la cabeza afUrezca, si se obtiene meconio 
	debe realizarse aspiración traqueal después de la expulsión del feto) . 
	Debido al contínuo crecimiento d el feto debe preveerse una di stocia de hombros.. 
	Cuando romper las membranas ovulares: 
	Deben sopesarse los problemas y las ventajas. 
	- los problemas estriban en provocar una procidencia del cordón- o deteriorar la fu~ción 
	palcentaria. 
	- las ventajas están en detectar meconio y mejorar el monitoreo electrónico externo para 
	hacerla interno (se coloca un electrodo en la cabeza fetal y un catéter para medir la 
	presión intrauterina ) para lo cual la paciente no necesita estar en decúbito dorsal sino 
	que puede colocarse en decúbito lateral, lo que mejora la perfusión ,placentaria.. 
	- la presencia de meconio espeso evidencia un '&istress' fetal que puede o no persistir I 
	y cuya aspiración puede causar severa disfunci6n pulmonar fetal~ 
	en Jl'esencia de sindrome de desproporción cefalo-pélvica. 
	Indicaciones de Cesárea en Postroadurez: ( 28:555 ) 
	1.. Embar~zo prolongado no asociado a paloiog(óJ.. 
	a. prolongación mayor de 44 semanas .. 
	b. antecedentes de feto muerto debido a embarazo prolongado.. 
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	2. Embarazo prolongado asociado a: 
	a. sufrimiento fetal incipiente. 
	b.. pelvis límite. 
	c. primigesta añosa. 
	d. infertilidad previa. 
	e. placenta previa. 
	f. toxemia . 
	659 
	PLACENTA CIRCUNVALATA TOTAL 
	DEFINICION: (33:552) 
	ETlOLOGrA: 
	. La etiología es desconocida, aunque se han postulado varias teorías, de las cuales describí 
	mas tres: 
	l. El tamaño original de la placenta es inadecuado, y el crecimiento posterior produce el envolvi- 
	miento de la placenta por el area marginal ( se voltea todo el area marginal sobre la cara fe- 
	tal de la placenta). 
	2. La implantación del blastocisto es muy profunda en la decidua y consecuentemente parte de la 
	superficie fetal es cubierto por decidua. 
	3. La tercera teoría y la maS probable es que en el embarazo temprano el borde mas extenso de la 
	placenta se desprenda Y se enrolle hacia adentro produciendo una zona periférica hialinizada en 
	foooa de doblez. 
	PRONOSTICO: (8:48,10:395,23:24, 33:552) 
	Cuando la anomalía es de tipo severo se ha relacionado con una tasa mas alta de mortalidad 
	fetal en relación a las anomalías mas medianas, también se ha pensado la posibilidad de que ca~ 
	se aborto. 
	Este tipo de placenta es causa de una significativa proporción de hemorragias duran- 
	te la labor debido a la foooación de un hematoma decidual marginal y.prematuridad, se debe hacer 
	notar el hecho de que las lesiones de este tipo de placent~ producen un efecto poco' favorable so- 
	bre la nutrición fetal. 
	..... 
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	HALLAZGOS CLlNICOS 
	HALLAZGOS MATERNOS: (33:552) 
	- Hemorragia anteparto . 
	- Altura ulerina menor que última regla * 
	- Lento crecimiento uterino. 
	HALLAZGOS DEL RECI EN NACI DO : ( 33:552 ) 
	- Premadurez . 
	- Deshidratación crónica * 
	- Anemia. 
	- Bajo peso al nacer. 
	HALLAZGOS DE LA PLACENTA: (23:24, 10:395 ) 
	intema de ~ste borde y son aplastadas sobre I a superficie del borde enrollado. 
	-" 
	661 
	- La mala irrigación de la circunvalata es debida a c,Je los vasos fetales terminan 
	abruptamente en el margen del éYlillo .. 
	HALLAZGOS DE NECROPSIA: 
	- Hemorragi a * 
	- Edema generalizado. 
	- Petequias ocasionales y pequeñas, en toros los órganos * 
	- Pequeñas áreas equimóticas en mediastino y pulmones .. 
	METO DOS DIAGNOSTICOS 
	CORTES HISTOLOGICOS DE PLACENTA: (10:395 ) 
	- Anillo blanco fonnado de decidua basalis y capsularis . 
	- Citotrofoblasto cori6nico necr6tico y rodeado de material fibrinoide .. 
	UL TRASONDGRAMA : 
	El hallazgo de placenta circunvalata puede encontrarse incidentalmente en un 
	estudio de ultrasonograma , ya que éste estudio detecta: forma, tamaño y textura de 
	la placenta ( 6:400 ) utilizando B-Mode (mide diámetro biparietal fetal). 
	MANEJO Y CONDUCTA: 
	El diagnostico se hace hasta después del alumbramiento, pero si incidental- 
	melte se. diagnosticara con ultrasonograma se sugiere esperar al término y realizar 
	se presenta en la siguiente hoja: 
	* Hallazgos confirmados en nuestro estudio .. 
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	- si se detiene el crecimiento intrauterino y el feto está maduro, se provoca el parto. 
	- si el feto está inmaduro, hay que monitorizarlo y administrar dexametasona 24 mgs. PO 
	- en toda reducci6n de crecimiento intrauterino deben hacerse pruebas de bienestar fetal: 
	( ver postmadurez 1. 
	a. si hay sufrimiento fetal: cesárea 
	placenta insuficiente. 
	Comentarios: 
	insuficiencia placentaria. Es casi imposible sospechar placenta circunvalata total antes - 
	del alumbramiento, por lo que generalmente se encuentra como un hallazgo incidental. 
	663 
	3 .- 
	4 .- 
	8 .- 
	lO. .- 
	11 Gross,nan, J. Pe¡'inatal viral infecUons. Clin Pednalol 1980, Sept; 
	12.- 
	-- 
	.' 
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	AUTORIZACION 
	MATERNA 
	En la ciudad de Guatemala, el de de mil novecientos 
	en mi persona: exámen físico e historia clínica. 
	f) 
	TESTIGO S 
	f) 
	f) 
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	FICHA No 1 
	EVALUACION MATERNA 
	CASO No 
	DATOS GENERALES 
	registro medico: 
	2 HISTORIA DEL EMBARAZO 
	edad gestacional fXJr altura ulerina semanas 
	lo Trimestre 20 Trimestre 30 Trimestre 
	-=l~- 
	669 
	3 MEDICAMENTOS DURANTE EL EMBARAZO 
	3.1 
	nombre: 
	c : - dósis: no adecuada adecuada 
	médico- 

	Tables
	Table 1
	Table 2
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	4 ANTE CEO ENTES OBSTETRICOS 
	4 1 número de embarazos: 
	5 ANTECEDENTES PERSONALES Y HABITO S 
	5.1 
	hipe!'tensión: toxemia aguda: crónica: 
	otros 
	6 MEDICAMENTOS DURANTE EL PARTO 
	sulfato de magnesio: una dósis dos dósis tres dósis 
	otros 
	cloranfenicol 
	~. 
	671 
	PRIMER PERIODO DEL PARTO 
	atendioo por: comadrona médico_otros 
	8 SEGUNDO PER}ODO 
	DEL PARTO 
	duraci6n: normal prolongado precipitado- 
	EXAMEN FISICO DE LA MADRE 
	9.1 temperatura oral: fiebre hipotermia- 
	Sotomayor I Orozco 
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	FICHA No 2 
	FICHA No 3 
	CASO No 
	CASO No 
	EXAMEN DEL RECIEN NACIDO 
	NECROPSIA 
	EVALUACION MACROSCOPICA 
	DATOS GENERALES 
	1.1 madurez: prematuro a término poslmaduro 
	Ninguna- 
	6bito 
	4.1 Craneo: 
	2 MEDIDAS ANTROPOMETRICAS 
	2.1 peso: gramos. 
	2.3 circunféreñCiacefáiiC3: ~entímetros 
	. 
	necrosis calcificación 
	3 EXAMEN FISICO DEL RECIEN NACIDO 
	TIMO 
	5.1 presente ausente 
	6 TIROIDES 
	lesiones: hemorragia- malformaciones 
	DIAFRAGMA 
	lesiones: petequias 
	hernias 
	malformaciones 

	Tables
	Table 1
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	Traq!-1ea: meconio material gástrico malformaciones 
	b . - líquido: escaso moderado abundante claro_hemorragia- 
	e . - dosimacia: positiva -negativa ---- 
	8.4 
	SISTEMA CARDlOVASCULAR 
	9.1 Corazon: 
	10 PERITONEO 
	11 
	SISTEMA GASTROIN:rESTINAL 
	11.1 esofago: meconio hemorragia malformacIOnes 
	a . - meconio: presente ausente 
	malfonnaciones 
	12 ORGANOS ABDOMINALES 
	r2~ 1 Hlgado: 
	.- 
	675 
	e.- lesiones subcapsulare5;"úlceras-- quisteSde relención 
	12.2 Bazo: - 
	12.3 Panereas: - 
	12.4 Suprarrenales: - 
	13 
	SISTEMA URINARIO 
	13.1 Riñones: 
	14 
	SISTEMA RE PRODUCTO R 
	14.1 Femenino: 
	c . - utero: hemorragia secresione5 malformacioneS 
	a. - próstata: hemorragia qui stes 
	PESOS DE LOS ORGANOS 
	- -- -- 
	-'- 
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	EVALUACION MICROSCOPICA 
	1 CEREBRO 
	2 CEREBELO - - - - 
	a.- necrosis: aulólisis fibrósis granulomalasis caseosa 
	a.- oxigenación: leve moderada complela 
	a. - necrosis: aulólisis fibrósis granulomalosis caseosa 
	a.- necrosis: aulolisis fibrosis granulomalosis caseosa 
	a.- necrosis: autólisis fibrósis granulomatosis caseosa 
	FICHA No 
	CASO No 
	EVALUACION DE LA PLACENTA 
	OESCRIPCION DEL CORDON UMBllICAL 
	pies- 
	pies- 
	manos 
	quistes 
	2 DESCRIPCION 
	DE MEMBRANAS OVULARES 
	continuidad: enteras- rasgadas- 
	3 MEDIDAS DE PLACENTA 
	4 ADHERENCIA 
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	5 FORMAS DE LA PLACENTA 
	5 1 redon da 
	5 3 lriangüíar 
	5:8 bilobala . - 
	5. 11 bi parlita 
	5. 15 tri plex 
	6 CONCISTENCIA DE LA PLACENTA 
	6.1 normal 
	7 COLOR DE LA PLACENTA 
	7. 1 normal 
	7.6 congestión marginata parcial 
	8 CORTE SEREADO DE COTILEDONES MATERNOS 
	8.1 hallazgos negativos Hallazgos positivos 
	9 PLACENTA GEMELAR 
	679 
	10.1 ninguna 
	10.9 
	11 MADUREZ DE LA PLACENTA 
	12.1 ninguno 
	SOTOMAYOR( OROZCD 
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	MALFORMACIONES CONGENITAS 
	5 OJOS 
	MADRE 
	RECIEN NACIDO 
	5.1 e,oflalmos 
	MORTINA TO 
	Malformaciones Presentes 
	Malformaciones Ausentes 
	1 CRANEO 
	1.8 huesos womianos 
	6 NARIZ 
	naríz prominente 
	2 SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 
	2.1 encefa/ocele 
	681 
	6.. 8 rinilis mucoide 
	3 CARA 
	7 BOCA 
	3. 1 edema de cara 
	3. 8 proganali smo 
	4 OREJAS 
	7.11 lengua bífida 
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	8 PIEL 
	683 
	13 ESOFAGO y ABDOMEN 
	13.. 1 megaesófago 
	13.10 megacolon 
	8.1 hiperqueralosis 
	9 CUEllO 
	8. 11 nevus - ---- 
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