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INTRODUcaON

El interés de presentar un caso de desprendimienlo prema­
turo de placenta de repetición, eslriba en que esla coincidencia
es muy rato:, y porque su lralamiento deseadOlS, dependen de lo
bondad de un buen cuidado prenata\. Como de todos es sabido,
la etiologla del desprendimiento premaluro es aún oscuro; se
traen a cuen1a como tenrenos propidos e su desenca­
denamiento, la multiporidad, ia enfermedad hipertensiva crónica,
la obesidad, las toxemias del embara20. etc., (l - 2 - 3 - 7).
Ryer y Me Caugley de N"w Orleans (7), en une¡ estadlstica de
214 casos, sólo reporta 2 pocientes, quien tenion cemo antece­
dentes un desprendimiento prematuro de placenta, y Pritchard
de Texas (6), ,reporta cuatro desprendimientos consecutivos en un
caso de hipolibrinogenemia cróniro.

CASO CLINICO

Se trata de una pociente de 23 años, OJn quien tuvimos
contacto por primela vez, al consultO': por una leucorrea pmri­
ginosa, a~ porecer rebelde a toda clase de tratamiento. De as­
pecto obeso, que contesta muy bien al interrogatorio. Entre sus
antecedentes personales el padre murió de un carcinoma renal,
madre sana, tres hermanos vivos de los cuales uno es cardiaco
y otro fallecido de una enfermedad del corazón. Enfermedades
eruptivas de la infancia, menarca a tos 13 años, reglas muy irre­
gulares con periodo de amenorrea de 2 y 3 meses, de 4 o 5 dlas
de duración, con moderado dolor durante la menstruación. Ope·
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rado" de apendicectom!a en 1950. Matrimonio a los 18 años. Es
una p:lciente grávida I1I, para n, sin hijos vivos; el primer em­
baíozo vir.·'J al noveno mes de matrimonio, después de un tra·
tClmien'o por esterilidad primaria. Según historia, ella se deses·
peraba por tener un hijo. Debido a que Y''' presontab:l pe ledos
d~ amonorrea de dos y tres meses, el' endocrinóloge sugirió una
dieta adecuada, que dió per resultado un embarazo. el cua' li­
naUz6 con un parto prematuro a las 36 semanas, con feto muerto
por desprendimiento prematuro de placenta. En esta ocasión.
la pac:ente tuvo una severa hemorragia vaginal y shc:ck que puso
en peligro su vida. A contimr"ción de este primer parto, sobre­
vino una amenorrea de 9 meses; volvió a menstruar con trata·
miento hormonal y pronto quedó de nuevo embarazada; lo único
especial que se not6 en este nuevo embarazo fUe un aumento
de peso excesivo, que no pudo precisar exactamente. A las 38
semanas de embarazo, y mientras cenaba en su casa, la paciente
notó un moderado sangramiento vaginal, acomp"ñado de un
¿olor abdominal intenso; dos horas después en el hospital daba
a luz un prcducto muerto por un desprendimiento prematuro de
p'acenta. En esta ocasión ltl hemorragia vaginal y el shock se·
vero estuvieron de nuevo como en el primer parto. Es bueno
hacer notar que los dos desprendimientos fueron atestiguados
per médicos obstetras.

Después de este segundo Iracaso, la paciente quedó con
una amenorrea post partum que únic.:Imente se corregia a base
de tratamiento hormonal con Progesterona en forma parenteral.
Al mismo tiempo Se desencadenó una leucorrea puriginosa que
no cedía a ninguno de los tratamientos instituidos.

A estas alturas, en lebrero de 1960 lue cuando tuvimos C(",n­
tacto por primera vez con esta paciente. Tenia 4 meses de ame­
norrea, encontr6ndose con una T. A. de 130/100, un peso de 160
libras, y una talla de 1.56m. Al examen ginecológico, lo que
llamaba la atención era una secreción amarillenta, abundante,
pruriginosa, con dolor al examen ginecológico por Ja irritaci6n
vagina\. En su relato aquejab:l severa dispareunia. El frotis
vaginal y cultivo' de la secreción pusieron en evidencia un cre­
cimiento exhuberante de levaduras clasificadas como C6ndida
Albkans. Fue tratada con Violeta de Genciana sin resultado al·
guno. El cultivo mostró una capa de Streptococus no hemolitico
muy sensible a Ja Furadantina y a la Albamicina T; tratamiento
sin resultado alguno. En abril de 1960 tuvo un cólico hepótico;
la co'.ecistografia mostró abundantes c61'eUlos en la vesícula bi·
liar, per lo qUe fue colecistectomizada ese mismo mes.



Después la paciente continuó menstruando normalmente; la
leucorrea y el prurito aumentaron a tab grado que, con el rascado
se produjo lesiones en los genitales externos y cara interna de
los muslos.

Debido a tal rebeldía al tratamiento, se le investigó azúcar
en la sangre y se hizo una prueba de tolerancia a la glucosa.
La glicemia en ayunas íue de 127 mgs. %; la prueba de toleran·
cia a b glucosa por el método de Exton modificado nos dió 'o
siguiente curva: 141 mgs. 01..; a los 30 min., de habe, ingerido 5G
grs de glucosa; 134 mgs. % a los 60 minutos y 134 mgr. % a los
120 minutos, es decir, valores un poco por encima de la curva
normal.

En vista de estos resu!laros se hizo una consulta con el en­
docrinólogo, quien pensando en la posibilidad de un londo dia·
bético de la situación, prescribió 4 unidades de Insulina N. P. H.,
por 8 dlas, y una dieta de 1400 calodas repartidas en 150 grs.
de hidratos de carbono, 85 grs. de proteinas, 50 'Yo animales y
50 % vegetales y 50 grs. de grasa. Con este tratamiento el prurito
y la !'eucorrea desaparecieron lo mismo que la dispareunia.

La paciente disminuyó de peso, le mismo 'lue la T. A
El peso fue de 149 libras y T. A. de 125/80 al me5 de tratamiento.
Regló normalmente el 27 de agosto y el 27 de septiembre; en
octubre no menstruó, resullando una prueba de Galli Mainini
positiva el 4 de noviembre.

Se hizo el diagnóstico de embarazo y se instituyó un ré­
gimen dietético estricto. Se hicieron controles de glicentia meno
sualmente que Se reportaron entre 100 y 110 mg %. A !as 28
semanas tuvo una infección de las vias urinarias diagncsticada
como pielocislitis, que ced'ó al tratamio';'o d.. Albam'.cinc: G.
U., en )0 forma de una cápsula de 250 m;s cada 6 roras.

Tomó durante el embarazo, multivitamínicos, hierro y d·
trof!avonoides. La curva de peso íue normal, aumen\(tndo 2
libras por mes, con un total de 17 libras, en 38 seman"'.s de
embarazo.

Un hemograma al 2. mes del eml:r.:rrazo nos dio la cifr.l de
4.000.000 de glóbulos rojos y un recuento de blancos do 9.200
con un diferencial normal.

La tensión arteríal se mantuvo en 130/80, no mostrándose
nada en particular a excepción de nerviosismo par los dos !ra­
casos anteriores.
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A las 36 semanas se empez6 a notar cierto grado de hi·
pertonia uterina que cedi6 con el reposo.

A las 37 semanas se aconsej6 internamiento en el hospitaU
y se mantuvo en estricta observaci6n porque a estas alturas, el
cuello Se había bormdo y dilatado 3 cm. con un feto en presen·
taci6n cefálica; dicha presentaci6n estaba insinuada en la pelvis

A las 3S semanas y ya existiendo condiciones muy lavo·
robles para una iducci6n: del porto, Se procedió a evacuar el
útero por vía vaginal mediante una infusión de ocitocina endo·
venosa. Se inició la inducci6n con 2 mUo per minuto y 15 minu­
tos después se aument6 a 4 mUo por minuto.

Se rompieron membranas a los 4 cm. yola hora de iniciado
el porto, el cuello tenia 6 cm. de dilatación con una cabeza en·
cajada a nivel deU III plano de Hodge. A estas alturas se le prac­
ticó una anestesia raquidea en silla de montar y a 1m Jos
horas de iniciada la inducci6n el cuello estaba totalmente di'atado;
pesici6n: O. D. persistente, en IV plano de Hodge. Por la prema·
turidad y la posición O. D. persistente, se apticó un f6rceps con
las espátulas de Thierry, extrayéndose un feto vivo, sexo mas·
culino, en muy buenas condiciones, que pasó ;J.l50 gramos; el
tercer período del parto fue normal. A los tres días la paciente
fue dada de alta. El recién nacido fue calificado con 10 según
la clasificación Apgar. Al S. dio, y ya en su casa, se empez6 a
notar que el niño estaba muy ictérico. Una bilirrubina de ese
día fue de lS mg "lo. Al 2' dio fue de 17.4"10 y el 3' dio de 15mg
"lo. El 4' baj6 a 12 mg')',. Este cuadro fue catalogado como una
ictericia hemolitica fisiológica, ya que en los exámenes de ge­
notipo de 103 cónyuges no demostr6 ni incompatibilidad del fac­
tor Rh, ni incompaHbilidad de los grupos ABO. Al presente no
hemos podido hacer un control post partum de la paciente.

COMENTARIO

"El sindrome de la insuficiencia metabólica", es tal vez, uno
de los trastorn:os metabólicos más comunes que se observan en
la práctica profesional diaria. Sus sintamos son vagos, inespe­
cllicos, con pruebas de funcionamiento tiroideo, yodo proteico y
yodo 131 normales, y por lo general, resistente a la terapéutica
convencional.

Este sindrome se caracteriza por un metabolismo basal nor.
ma! en su ISmite inferior o subnormal (generalmente de -15 a
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-3D}, con síntomas generalizudos o localizados: fatiga crónica, som­
nolencia, sequedad da¡ pelo o de la piel. esterilidad" dismenorrea,
irregularidades menstruales, sensibilidad al frío, dolores articulares
y musculares,rigideces musculares, OBESIDAD, irritabilidad, in­
estabilidad emocional y constipación.

Todas estas m',:mifestaciones similares a las observadas en
el hipoliroidismo, pero menos intansas, y como se mencionó an­
teriormente con pruebas funcionales de glándulas tiroides nor­
males.

El Dr. Joseph H. Morton, N. Y. (4) explica: "Que parece que
la L-Tiroxina debe perder yodo para ronverlirse en liotironina
en los tejidos periféricos antes de que llegue a ser una sustancia
-.:Ictiva. En los pacientes con insuficiencia metabólica esta con­
versión puede ser incompleta a causa de algunos de estes de­
leelos: insensibilidad de los tejidos orgánicos a la hormona ti·
roidea; rápida destrucción, almacenaje o inaetivación de la hor­
mona tiroidea; permeabilidad disminuida de las células a la ti­
roxina; o un defecto intracelular".

Refiere que las pacientes con esta alección no respanden, a
menude, ni siquiera a elevadas dosis de tiroides desecado, y que
"n cambio tuvo buena respuesta en la mayoría con el uso de la
liolironina sódica, pero qu" "n algunas de ellas se pudieron ob­
servar efecto3 secundarios consistentes en nerviosismo, insomnio
y taquicardia. Nosotrcs en nuestra práchca diaria hemos po­
dido observar "Ste síndrome, pero creemos que b OBESIDAD
no puede considerarse como un signo sec-.mdario al hipometa­
bo'ismo, sino como la causa primordial del cuadro clinico; que
el hipometaboflsmo es consecu"ncia d" la propia obesidad y su­
ponemos que a pesar de la función normal de la glándub tiroi·
des, ésta es insuficiente para el control de un territorio mayor,
como podrá observarse an otros órganos: disnea en los obesos
con normalidad de ltI función respiratoria; sobrecarga al tl-.:lberjo
cardiaco por el e,fuerzo, dando hipertensión, hipertrofia ventri·
cular e insuficiencia posterior. Diabett::s cuyo único control se
lleva a cabo con la di"ta, lo que indi", que el páncreas es su­
ficiente para el control metabólico de los hidratos de carbono
para los que fue creado, pero que si se sobrecarga su trabajo,
se haco insuficisnte su función, a pesar d" b norma'idad de b
glándula. Ahora bien, si nosotros prescribimos liotironina sódica,
al aumentar el gasto energético y disminuir el peso, los s{ntomas
propios del hjpomelabolismo se corrigen pero se presentan .in­
tomas de hiperlunción tiroidea, ya que la glándula trabajaba
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normal, y corremos el riesgo que si la dosis es 'JHa por un pe­
riodo corto, o pequeña por un periodo largo, podrá presentarse
una insuficiencia tiroidea que ameritario tralami~nto continuo de
tiroides por el resto de la vida del paciente.

En nuestra experiencia hemos demostrado, que con la dieta
cerno único tratamiento se corrigen Jos amenorreas, ~os prob!c 4

=s de esterilidad y en general todos los signos y slntomas pro­
venientes de ja obesidad.

El comer excesivamente y la obesidad (5) aumentan las neo
cesidades de insulina. En la obesidad la degeneración grasa
del hfgado puede aumentar más las necesidades de insulina al
disminuir la capacidad hepática de almacenar glucógeno, lo cual
a su vez, tiende a aumentar la glicemia en lose digestiV1:l.

Son frecuentes en los diabéticos las infecciones de la vulva
y vagina por micosis, sobre todo moniliar, que son de muy di·
lIcil tratamiento si no se hace un buen control de la diabetes.

Considerando que el estado elfn/co ideal' pora la indaga­
ción de la prediabetes, es el de la gestación, e' Dr. Wilkerson (9)
le dedica al efecto una atención partiCUl'.ar PDra su estudio:
"Aquellos que últimamer.te se han puesto diabéticos, han na·
cido con susceptibilidad o predisposiCión a la enfermedad, trans­
milida por herencia y (o) lomentada por un metabolismo intra·
u1erino anormal. También se ha demostrado que durante la
gestación, anormalidades transitorias del metabolismo d,-, los
carbohidratos, verHicadas por la prueba oral de la tolerancia
de los mismos. puede señalar que se produce un efecto diahe·
tógeno no solamente sobre la madre, sino también sobre el re­
cién nacido". Entre las comprobaciones anormales en gestacio­
nes, relacionadas con el estado prediabético, SOn de citar: niños
grandes de 10 libras o más. Un 20o¡, o más de éstos nacen de
madre prediabéticas y se observan con mucha frecuencia diez
o veinte años antes del diagnóstico de una diabetes ¿ecla.
rada en la madre. La Mortalidad letal y neonatal de] orden de
20 o¡, a 40 o¡, en el periodo de 5 años precedente al desarrollo
de Una diabete-s manifiesta. Toxemia en lOo¡,. aborte en 42o¡,
y pérdida perinatal en 30 % de los casos en el periodo de 10
años precedente al diagnóstico de la diabetes, o también des.
pués de éste.

Si bien sigue siendo necesaria una definición más clara
de estado pre· diabético, se dispone ya de la posibilidad de
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establecer un programa próctico para la indagaci6n de lo pre­
diabetes en la mujer gestante. Hasta que el progr.:lma quede
resuelto en su totalidad, se ha de tener presente que la "correc·
ci6n de un metabolismo hidrocarbonado anormal durante la ges­
taci6n, por la administraci6n de insulina, puede reducir algunas
d" las comp'icaciones de la gestaci6n y (o) retardar la decla.
raci6n de la diabetes".

La inter· relaci6n compleja de la placonta y las hormonas
hipolisiarias ha sido postulado por George Van Smith (8) de la
siguiente forma: "La gonadotrolina cori6nica produce una esti·
mulación de el sincicio, el cual produce una secreci6n de es­
tr6geno y progesterona, ademós de la elaboraci6n de enzimas
Simultón&.:lmente, la oxidaci6n de los productos de los estr6­
genos producen: 1) hormona luteinizante y pro!aclin que dan un
un sinergismo con una mayor utilizaci6n de la gonadotrcfina
cori6nica, qUe produce un mantenimiento y una mayor eslimu­
laci6n de el sincicio, el cual a su vez da, un aumento progre­
sivo de progesterona, estr6geno y enzimas y 2) el estimulo de
otras hormonas pituitarias. La acci6n de las enzimas derivadas
de In decidua y el sincicio pueden s"r atribuidas a muchc·s pro­
cesos complejos (aun oscuros) que envuelven el proceso combi­
nado de los /actores necesarios para las fundones ce (,str6genos
y progesterona as! como también, para el mantenimientO' y cre­
cimiento de les productos de la gestaci6n".

En la obesidad (8) hay una excreci6n hoja o nula de ga·
nadotrolina. La gon-:¡'otrolina cori6nica se aumenta entre las
24ava y 36ava semanas de embarazo. El pregnadiol urinario
disminuye as! como también los estr6g,>oos en el suero. La
placent", es ademós rica en A. C. T. H. (Hormona adrenocorli­
cotr6lica) y H. C. (hormona de crecimiento).

Una de las funcíones de los estrógeno es aumentar la vas.
cularidad de Jos 6rganos páivicos y por lo tanto, el volumen
sanguineo de la placenta. Si no hay estrógenos hay anl>mia
placentaria. El de crecimiento de la vascularizaci6n por des­
censO hormonal da parto prematuro. Al perder los niveles hor·
monales puede traer como consecuencias; Toxemías, muerte in·
tra· uterina y pre - eclampsia.

El paciente obstétrico con diabetes presenta un cuadro com­
plicado de disturbios en el metabolismo total. el balance de
a<;¡-ua y e!ectrolitos, falla endocrina y enferm~-dad vascular.
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CONCLUSIONES

El presente caso nos da la: 000rtunidad de valorar vario~

aspectos interesantes. Aun opinando en la oscuridad en cuan­
to a la etiología del desprendimiento premalt!r'l d" placenta,
este casa nos da una luz para pensar en 1-.:1 impertancia de la
obesidad en los problemas de esterilidad. amenorrea y de la
hipertensión arterial.

Como quedó demostrado, Jo obesidad e3 la causante de
los sintomas que constituyen el síndrome de la insuficiencia me
tabólica y aumenta las necesidades de insuHna. Ademós kt
obesidad produce degeneraci6n grasa del hígado el que a su
vez aumenta las necesidades d" insulina a; disminuir la capa­
cidad hepática de almacenar glucógeno; tiende a aumentar be,
glicemia en faSe de absorción digestiva, <!ande por lo bnto la
elevación de la glicemia sanguinea. La gonadotrofina corióni­
ca estimula la secreción de estr6genos y progesterona. Los es­
trógenos oxidados estimulan [1:, hipáfisis para secretar hormona
iuteinizante y lactogénica y éstas por sinergisl!lo aumentan los
estrógenos y la progesterona. Ambas hormonas son requeridas
para el mantenimiento y crecimiento del producto de gestación.

La obesidad presenta excreción baja o nula de gonadotro.
fina, descendiendo por lo tanto los estr6genos y Jo progeste­
rana; y como lbs estrógenos son indispensables para aumentar
la vascularización de loe órganos pélvicos y el volumen san·
guineo placentario, la disminuci6n de ellos compromete la va·
cularización y el volumc'n sanguíneo de la plac8l'ta, dando come
resultante, partos prematuros, muerte in útero, toxemias y pro·
bablemente desprendimie,-¡tos prem-.:Ituros de placenta.

Esta paciente. en los meses recientes a su motrimonio no
concibió teniendo periodos de amenorrea de 2 a 3 meses. Basló
una dieta adecuada con la siguiente baja de peso, pma que
etla quedara embarazada de nuevo. Siendo esta paciente de la
categoria de las obesas y sobre todo mala paciente para llevar
una dieta adecuada, es lógico suponer que el dificil control de
su peso fue sin lugar a dudas. el terreno favorable para tener
una moderada hipertensi6n arterial y un desprendimiento pre­
maturo de placenta en los dos primeros embarazos; prueba de
de ello eS que su problema de eSlerilidad continúa después de
su segundo accidente. Bastó regular su peso para conseguir
un tercer embarazo; claro de que esta vez hubo un control die·
tético estricto, consiguiéndose sólo un aumento de 17 libras en
38 sernanqlj,
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La paciente dosificoda como prediabética, obesa e hiper­
tensa y con un nuevo embarazo, presenta un cuadro complicado
de disturbios en el metabolismo total, balance de ogua y electro­
litas, falla endocrina y enfermedad vascular que podría explicar
en nuestra paciente la causa de los desprendimientos prematu­
ros de placenta; y que al corregir en el ú1.timo embarazo la obe­
sidad, desaparecieron el desequilibrio hormonal, !ti diabetes y
leo trastornos vosculares dando como resultado un parto norma',

Aun cuando la repetición del desprendimiento prematuro de
placenta es Un hecho poco frecuente, c:lbrla preguntarse si e~

:lccidente se presentarla por tercera vez consecutiva. La posibi­
lidad habia que tenerla en ~"enta. Por este motivo Se decidió
evacuar el útero a las 38 semanas, seguros de obtener un feto
de buen peso. La idea nuestro:: fue practicar una operación ce­
sárea a estas alturOls, en el supuesto caso de '1ue no se presen·
taran condiciones vaginales pora un parto fácil. IAchosamente
no fue osi, y a las 37 semanas y;;. existía una presentación cefá·
lica insinuada, un cuello berrado y dilatado 3 cm., condiciones
ideales para una inducción de porto. La idea de dar uno anes­
tesia raquldea fue con la intención de practicar un fó-ceps pro­
filáctico y abreviar el periodo expulsivo. En cuanto al recién
nacido diremos que la cifra altísima de bilirrubina de la sangre
fue debida a una enfermedad hemolHica fisiológica y no a in.
compolibilidad del factor Rh o del grupo ABO y que Se da con
frecuencia en las pacientes pre o diabéticas.

Para terminar diremos que la obesidad es poro la pociente
embarazada de tanto temerse, como la infección en los casos
quirúrgicos.



388

BIBLIOGRAFIA

1. CHlEN-TIEN. YING-MO MA. T·AI_TE. WANG CH!N-CHUAN CHEN.
CH·YAN·CHI FU SEN-CH'UAN WEI. CHEN-HEN LUI. YNG-S!i!UGH aa:!
CHAO-Ha OUYANG - Studies on Abruptio Plocentae. Vol. 80. N'1 2.
Pág. 263. Agosto 1960.

2. OYER l. - Placenta pT'avia y desprendimiento prematuro de plocenta.
Ginecologio y Obstetricia de México Vol. IV. N'1 2 - 3. números de la
serie 18- 19, Pág. J29.

3. DARO A. F.. GOLUNN H. A.. NORA E. G. lr-. aad PRIMIANO N. - Pre·
mature separation 01 placenta American Journal 01 Obstetrics and Gy­
aecology_ VoL 72. N' 3. Pág. 599. Setiembre 1956.

4. MORTON J. H - La liotironina sódica en el Bindrome de la insuliciencio
metab6hca y alecciones alines. Versión española del articulo original
publicado ea l. A M. A. VoL 65 (2). 124-129. Setiembre 1957.

5. PASCHKIS K. E.. RAKOrr A. F.. CANTAROW A. - Endocrinologia
CHnica. Cap. 28. 1955

6. PRITCHARD J. A. - Chronic hipolibrinogenemia ond frcquent placental
abruption. Repart 01 a case. Obstetrics ond Gyn'ecoJogy Vol. 18. N'1' 2.
Págs. 146-151.

7. RYER l. and McCAUGLEY E. V. - Abruption plocentoe. Am\3rican Journal
01 Obstetrics and Gynecology. Vol. 77, N~ 6, Pág 1176. Junio 1959.

8. SMlTH Qad SMITH W. - lour. Surg. 55. 288. 1957. WíLUAM n. H. - Texl­
book 01 endocrinology. Philadelphia. SAUNDERS W. B. Cc. - Pág. 349.
1950. Referidos por Trealment 01 Diab¿tes Mellitus Joslin Root, White
Marb1e 1952.

9. WILKERSON H. l. C. - Iele del U. S. Public Health Service Diabetes
Field ReS'earch Unit. Conlerencias sobre las orientaciones actuales en el
estudio del tratamiento cHnico de la diabetes Publicada por la Aca·
dE/mio de Ciencias de Nueva York. Abril 1959.


