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Introduccion

La muerte del feto durante el parto puede ser
evidente o por el contrario obligar a una pro-
funda investigacién estudiando a la madre, al
feto y los anexos, para dilucidar su etiologia.
Frecuentemente, factores que implican en este
determinismo a la dindmica uterina, patologia
del cordén umbilical o afecciones maternas
tales como sifilis, diabetes, factor Rh, etc., son
suficientes como para aclarar este problema.
Otras veces es necesario, una investigacién mas
exhaustiva que ponga en evidencia patologia
materna hasta ese momento desconocida y que
no siempre podemos asegurar sea la causa
directa del 6bito fetal (esclerosis vascular, ne-
froangioesclerosis, colagenosis).

El caso que motiva nuestro trabajo es un
ejemplo de muerte fetal intraparto, ocurrida
en una embarazada que ingres6 a nuestro Ser-
vicio por una afeccién osteoarticular.

Historia clinica
Anamnesis

G. I. de C. - 29 afios - Casada - Raza negra -
Labores.

Domicilio: Montevideo - Ingreso: 19/111/1973.
Motivo de consulta, Dolor hipogistrico e ingui-
nal. Imposibilidad para la marcha.
Enfermedad actual. Paciente que, cursando
una gravidez de 42 semanas comienza, 48 ho-
ras antes de su ingreso, con dolor en hipogas-
trio y regién inguinal irradiado a miembros
inferiores. De aparicion brusca, intensidad cre-
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ciente, acompafiado de impotencia funcional
que le impedia la marcha y la movilizacién en
cama. El dolor se exacerba con los esfuerzos
a glotis cerrada (tos, defecacién). No sensacion
febril, no antecedentes trauméaticos ni infeccio-
sos en los dias previos. Coincidiendo con la
instalacién del cuadro antes descrito nota dis-
minucién franca de movimientos fetales. Trén-
sito urinario: no ardor miccional, no polaquiuria
ni tenesmo vesical, orina de aspecto normal.
Trénsito digestivo: sin particularidades.
Embarazo controlado en consultorio de Insti-
tucién Publica, de evolucién aparentemente
normal.

Antecedentes familiares. No embarazos mlti-
ples. No diabetes ni ltes. BK familiar (2 tios
paternos internados en Colonia Saint Bois).
Antecedentes conyugales. Esposo sano, tiene
carnet de salud. Trabajo estable (funcionario
publico).

Antecedentes personales. Eruptivas de la infan-
cia. Control en Dispensarioc Moévil, hace 2
meses, siendo los resultados normales. Niega
ltes, diabetes, hipertension arterial o afecciones
renales.

Antecedentes ginecolbgicos. Menarca 2 los 12
afios, Menstruaciones tipo 4-5/30 regulares;
cantidad normal; indoloras. Flujo no medicado.
Antecedentes obstétricos. Un aborto provocado.
1962 — Embarazo de término (40 semanas), par-
to espontineo, alumbramiento normal. Puerpe-
rio s/p. Feto de sexo femenino 2.500 kg.
Vitalidad s/p. Lactancia 2 meses.

1963 — Aborto espontaneo de 4 semanas.
1968 — Embarazo de término (40 semanas),
parto espontineo, hemorragia postparto. Puer-
perio s/p. Feto de sexo masculino 2.600 kg.
Vitalidad s/p.
Embarazo actual:
F.P.P. 2/111/1973.
Edad del embarazo actual 42 semanas.
Movimientos fetales a las 17 semanas.
Antecedentes socioeconémicos. Grupo familiar:
4 integrantes.

Ingresos: aprox. $ 60.000 mensuales. Alimenta-
cién: moderadamente buena.

Ambiente: 2 dormitorios, living, cocina, bafio,
luz eléctrica, agua corriente; saneamiento: pozo
negro.

Propietario, amortiza mensualmente $ 6.100.

F.UMN.: 20/V/1972.

Examen fisico

Normolinea. Peso: 69 kg. Talla: 1.58. Estado
nutritivo: bueno.
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Bucofaringe: caries, faltan piezas dentarias.
Lengua limpia y himeda.

Pleuropulmonar: clinicamente normal.
Cardiovascular: punta en 5° espacio en la linea
de referencia. Tonos bien golpeados. Ritmo re-
gular de 80 p.m. No hay ruidos sobreagregados.
P.A. 130790 mm Hg. ‘
Miembros inferiores: no hay edemas; varices
en territorio safeno externo izquierdo. Signos
de Laségue y Hoffman negativos bilateral-
mente,

Osteoarticular: Actitud: en dectibito dorsal.
Movilidad activa: la movilizacién en cama, de
tronco y miembros, despierta intenso dolor
suprapubico.

Movilidad. pasiva: la rotacién, abduccitn y
aduccién de los miembros inferiores produce
dolor suprapubico. Palpacién: dolor exquisito
a nivel de la sinfisis plibica no habiendo ele-
mentos fluxivos. La compresién bitrocantérea
despierta dolor pelviano generalizado a predo-
minio pubiano.

Marcha: “de pato”. Columma vertebral: no hay
deformaciones; indolora.

Examen obstétrico: Mamas: cilindricas, aréola
pigmentada, pezones aptos.

Axilas: no se palpan adenopatias.

Abdomen: globuloso, indoloro, no se palpan
higado ni bazo. Utero ovoideo, tono normal,
no se perciben contracciones; altura: 29 cm
Se palpa feto {mico, situacién longitudinal, po-
sicién izquierda, presentacién cefélica, altura:
mévil. Tamafio fetal chico. Latidos fetales nor-
males en cuadrante inferior izquierdo.

Fosas lumbares: libres e indoloras.

Examen genital: vulva y vagina de multipara.
Cuello posterior. formado. Fondos de saco pla-
nos; segmento inferior no formado. Presenta-
cién cefalica por encima del I plano. Abundante
flujo blanquecino. Pelvis ginecoide, no se tacta
promontorio; excavacién sacra normal.

En suma

Paciente de 29 afios, multigesta, secundipara,
sin patologia previa de importancia, con ante-
cedentes obstétricos de 2 fetos de término de
bajo peso, que cursando una gravidez de 42
semanas, consulta por sinfisalgia.
Al examen: general: marcha “de pato”, dolor
espontdneo y provocado en la sinfisis pabica;
obstétrico: feto tinico, vivo, eutocicamente co-
locado, altura uterina 29 cm, cuello inmaduro,
segmento no formado, presentacién cefalica
mévil.
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Examenes complementarios

Mazzini: negativo.

Wasserman: negativo.

V.D.R.L.: negativo.

Grupo sanguineo: A, Rh positivo.

Tiempo de coagulacién: 6 minutos.

Tiempo de sangria: 2 minutos.

Hemoglobina: 78 ¢, (11,35 g).

Vol. globular: 1,02,

Hematécrito: 38 9.

Glébulos blancos: 5.200.

Glucemia: 1 g %,.

Urea: 0,30 %.

V.ES.: 68 en la 12 hora (21/1I1/73).

V.ES.: 54 en la 12 hora (3/IV/73).

Orina: Densidad 1.022; Vogel 3; albtmina:
0,10 9%, glucosa no contiene; acetona no
contiene.

Sedimento: abundantes células planas, piocitos,
algunos glébulos rojos.

Abreugrafia: normal.

Cutirreacién: positiva normal.

Radiografia de pelvis: diastasis pabica de 3
cm. No hay elementos de osteolisis.

Evolucion

A los dos dias del ingreso inicia el trabajo de
parto en forma espontinea, el que evoluciona
en 10 horas. La dinimica uterina fue de 3 con-
tracciones en 10 minutos, tono normal. No se
comprob6 distocia de la contraccién ni altera-
cién del tono uterino durante la totalidad del
lapso en que evolucion6 el parto. A las 6 horas
del comienzo la auscultacién de latidos fetales
fue negativa; dilatacién cervical de 6 cm, pre-
sentacion cefalica en II plano, bolsa de aguas
integra. Se realiza rotura artificial de membra-
nas apareciendo liquido ammiltico tefiido de
meconio,

Parto

Desprendimiento en occipitopubica. Obito fetal
de sexo masculino, peso 2.200 kg, talla 44 cm.
No hay elementos de maceracién ni circular

del cordén umbilical.

Alumbramiento

A los 5 minutos, esponténeo placenta completa
que impresiona como edematosa, suculenta, no
encontrindose lesiones evidentes. Cordén: sin
particularidades. Membranas: integras.
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Necropsia fetal

Sexo: masculino. Peso: 2200 kg, Talla: 44 cm.
Longitud pie: 7 cm.

Créneo: encéfalo con congestién venosa sub-
aracnoidea.

Higado: hepatomegalia de tipo congestivo.
Pulmén: congestivo. _
Rifién: sin particularidades.

Corazén: tamafio normal con piqueteado he-
morragico en el pericardio (lesién de anoxia).
Histologia: pulmén: neumonia de tipo aspira-
tivo por liquido amnidtico.

Estudio de la placenta
(Dr. H. Alvarez) Ficha 4152 (22/1I1/1973).

Macroscépico

Peso: 570 g, largo: 17 cm, ancho: 14 cm, es-
pesor: 38 mm, color: rojo, forma: redondeada.
Infartos: no. _

Cavernas: dos grandes. La mayor mide 30x20x
20 mm. Otra de menor tamafio,
Observaciones. Cara fetal: de aspecto normal.
Cruces arteriovenosos normales. Cordén umbi-
lical: s/p. Cara materna: color normal.
Surcos intercotiloideos: normales.

Al corte: sangra poco. Aspecto esponjoso por
la existencia, en todo el tejido placentario, de
una enorme cantidad de cavidades rodeadas
de tejido fibroso, de 3 a 5 mm de didmetro.

Microscopia de fase

Arborizacién: de placenta madura.

Estroma: no hay edema ni hemorragia.
Sinciciotrofoblasto: irregular, predominando
el sincicio fino y descamante. Exiensas zonas de
tejido vellositario en necrobiosis y otras con
necrosis. Hay zonas donde predominan las ve-
llosidades normales. Brotamiento: 17.2 9.
Vasos: normales en las zonas de aspecto normal.
Diagnéstico por examen de la placenta. Placen-
ta con marcada destruccién (necrosis) del pa-
rénquima funcionante y acentuada fibrosis. La
consecuencia funcional es una gran reduccién
de la reserva placentaria. Esta hipofuncionali-
dad ha repercutido sobre el desarrollo fetal
(pequefio para la edad gestacional) y ha sido
probablemente el factor predominante de la
muerte fetal intraparto.
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Histologia N

El estudio histolégico del preparado es repre-
sentativo de la totalidad de la placenta, la que
" presenta lesiones que toman uniformemente
todo su parénquima. Se colore6 con H.E.,

PAS y anilina azul con acido picrico para el -

colégeno.

La inspeccién del preparado con lente de
aumento muestra que el tejido placentario nor-
mal, representado por un fondo claro, corres-
pondiente al espacio intervelloso sobre el que
se destacan las vellosidades como un fino
piqueteado rosado, ha sido sustituido por una
superficie de mayor densidad en la que se
destacan grandes espacios claros correspondien-
tes a las cavidades observadas en el estudio
macroscépico. Este aspecto es consecuencia de
la gran reduccién del 4rea del espacio inter-
velloso,

Estudio microscopico

Se distinguen 3 zonas:

A) Zona de vellosidades normales. Se encuen-
tran formando parte del contenido de cavida-
des cuya pared esti formada por el tejido
placentario necrosado, con gran degeneracion
fibrinoide, comunmente conocido como “infarto
placentario”, ‘
El trofoblasto estd representado solamente por
el sinciciotrofoblasto con nicleos numerosos,
de aspecto normal. Aumento del nimero de
brotes sinciciales. Membranas sinciciovascula-
res y nudos sinciciales en ndmero menor que
el correspondiente a la edad de la placenta.
No se hizo hematoxilina férrica para el reco-
nocimiento de las células del citotrofoblasto.
El estroma es de aspecto normal, no edemato-
so, con fibroblastos y algunas células de Hof-
bauer.

Los capilares estin dilatados al maximo, con-
teniendo sangre lisada en la que no se reco-
nocen glébulos rojos.

Los gruesos troncos vellositarios estin rodea-
dos por sustancia fibrinoide pero conservan
permeable la luz de sus vasos.

B) Zona degenerativa. Ocupa la mayor par-
te del preparado, de aspecto uniforme, pre-
sentando fisuras y las cavidades ya menciona-
das. Estd formada por sustancia fibrinoide (y
probablemente también fibrina) eosinéfila, PAS
positiva, dispuesta en forma irregular, rodean-
do los restos de vellosidades y troncos vellosi-
tarios en los que ha desaparecido el trofoblas-
to y el estroma, quedando algunos restos de
ntcleos picnéticos (vellosidades “fantasmas™).
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Extensas zonas estin ocupadas por células vo-
luminosas con ntcleo central, ubicadas en cel-
das formadas por sustancia fibrinoide, conoci-
das como células X,

C) Zonas intermedias. En las que se obser-
va el pasaje gradual de vellosidades norma-
les a “fantasma”.

Resumen

Necrosis isquémica con degeneracién fibrinoi-
de difusa de la placenta. Cerca de un 50 %
del parénquima placentario estd desprovisto de
toda actividad funcional. Estas lesiones reco-
nocen en general un origen vascular materno
con disminucién del flujo uteroplacentario (es-
clerosis vascular, nefroangiopatia, etc.).

Puerperio

Evolucién normal.

Sintomatologia osteoarticular

Tratada con analgésicos, reposo en cama dura
y vendaje pelviano. La paciente mejoré sub-
jetivamente en forma progresiva. En el mo-
mento del alta, a los 20 dias de su ingreso,
presentaba discreto dolor a nivel de la sinfisis
pubiana, siéndole posible la deambulacitn re-
lativa. Un estudic radioldgico, al mes y medio
del alta, mostré: “Desaparicién de la diastasis
pubica; hueso pubiano sensiblemente normal”.

Comentario

De acuerdo a lo enunciado en la introduccién,
debemos analizar los distintos factores que pu-
dieron haber incidido en esta muerte ocurri-
da durante el trabajo de parto.

Por el estudio necrépsico del feto, descarta-
mos las malformaciones congénitas como cau-
sa de muerte e interpretamos las lesiones his-
tolégicas de pulmén, corazén, higado y cere-
bro como secundarias a la muerte fetal.
Teniendo en cuenta el peso y la talla, en re-
lacién con la edad gestacional, estamos fren-
te a un ‘“‘pequefio para la edad gestacional”
(P.E.G.), sindrome cuya frecuencia varia, se-
gin los autores(3) entre un 7.6 y 1.89%. Es
indudable que este factor ha jugado un papel
importante como causa de muerte, ya que des-
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pués de las 34 semanas de amenorrea, la mor-
talidad varia en razén inversa con el peso del
recién nacido.

El estudio anatomopatolégico de la placenta
bos muestra una importante disminucién de su
saperficie de intercambio (aproximadamente
50 9) por necrosis isquémica con degeneracion
fibrinoide difusa. Estas lesiones reconocen en
general un origen vascular materno, con dis-
minucién del flujo uteroplacentario (esclerosis
vascular, nefroangiopatias, colagenosis, ete.).
Esta disminucién del flujo placentario, ademas
de producir lesiones (infartos, trombosis y ne-
crosis isquémicas de las vellosidades) disminu-
yen el tamafio de la placenta, su peso y su
capacidad funcional, afectando la ‘reserva
funcional placentaria” (3). La disminucién de
ésta lleva a un déficit nutritivo fetal. Ademas,
durante el trabajo de parto en un embarazo
normal, la disminucién fisiolégica del flujo
placentario por el espacio intervelloso, produ-
cida por el aumento de la contractilidad ute-
rina, es compensada por la “reserva funcio-
nal placentaria”. Cuando ésta esth disminuida
nos encontramos con un sufrimiento fetal gra-
ve o la muerte intraparto, como ¢n nuestro
caso. En la literatura no se mencionan lesio-
nes placentarias tan extensas como las que mo-
tivan nuestro estudio, excepto un caso estudia-
do por el Dr. H. Alvarez (1) en el afio 1965,
aunque aqui se trataba de un P.E.G. nacido
vivo. :
Dentro de los factores maternos de Gbito fe-
tal, de acuerdo a la anamnesis, exAmenes cli-
nicos y complementarios efectuados en nuestro
Servicio, podemos descartar aquellas causas
que comtnmente se citan como responsables
(diabetes, Rh, sifilis, tuberculosis).

Tampoco existié durante el trabajo de parto
ningtin tipo de distocia que permitiera expli-
carla; fue una muerte aguda, ocurrida en la
primera parte del mismo.

Corresponde sefialar que el trabajo de parto
no fue correctamente vigilado. La pacients
cursaba una gravidez de 42 semanas, por la
amenorrea (con historia menstrual regular), y
con una altura uterina (29 cm) en discordan-
cia con ésta. Eso, asociado a los antecedentes
obstétricos, deberia habernos hecho pensar que
estibamos frente a un P.E.G. y por lo tanto
ofectuar un control més estricto del trabajo de
parto.

En los antecedentes obstétricos de la paciente
hay fetos de término de bajo peso (kg 2,500
y 2,600). Si bien no conocemos los caracteres
anatomofuncionales placentarios de esos fetos,

VOL. I - N¢ 1 - AGOSTO 1974

Polimiositis materna

pensamos que existe un factor permanente que
explicarfa la repeticién de PEG. en esta
madre.

Vimos que las causas anatomicas responsables
de la disminucién de la reserva placentaria
tenjan un origen vascular materno (esclerosis
vascular, nefroangioesclerosis, colagenosis), ¥
en ese sentido tratamos de investigar si esta .
paciente no era portadora de tales tipos de
afecciones.

Nuestra enferma padecia de una afeccién os-
teoarticular que motivé su internacién y que
ests caracterizada fundamentalmente por dis-
yuncién de la sinfisis ptbica con dolor e im-
portante incapacidad funcional.

Esta complicacién del embarazo, cuya frecuen-
cia aproximada es de 1 en 1.500(4) es debida,
segin algunos autores, a un aumento de los
esteroides sexuales circulantes y/o la relaxi-
na (4,11) hormona cuya existencia en el hom-
bre no ha sido demostrada.

Nos planteamos entonces la siguiente pregun-
ta: ¢es este proceso osteoarticular un fendéme-
no concomitante o responde al mismo factor
conjuntivovascular permanente, responsable de
la patologia placentaria descrita?

Para contestar esta interrogante se realizaron
por parte del Dr. E. Lasalvia, del Servicio de
Medicina del Prof. Oehninger, una serie de
investigaciones tendientes a descubrir o des-
cartar la probable colagenosis planteada.

Estudios realizados

Células LE — negativo
R.A. Test — positivo
V.ES. — 10 mm.
Hematocrito — 45 %
Gl6b. Blancos — 5.800

Curva de tolerancia a la glucosa

en ayunas — 0.66
30 minutos — 0.82
12 hora — 0.62
22 hora — 0.56
Orina minutada  — normal

Tiempo de coagulacion — 6 minutos
Tiempo de sangria — 2 minutos
Retraccion del coagulo — normal
Fibrina (met. Nissel) —0.20g %
Tiempo de recalcificacion

del plasma — 41 9
Test del torniquete — negativo
Actividad fibrinolitica — mnormales
Plaquetas — normal
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Mapeo enzimatico

Normal Encontrado

LDH -— lacticodehdrogenasa total ..... 195 mU/ml 220 mU/ml

" TGO — transaminasa giutamicooxélacética 12 ;ilU/ml 18 mU/ml
LDH1 — (fraccién cardiaca) ....... .. 75 %

CPK — (creatinfosfoquinasa) ......... 1.0 mU/ml 3 mU/ml

ALD. — (aldolasa) ................... 6 mU/mi { 10 mU/ml

“Signos enzimaticos compatibles con lesién muscular en actividad.”

Proteinograma sobre GEL de Poliacrilamida

Valér hallado Valor normal
%o g % % g %o
1 — Inmunoglobulina M Ig M) ......... 7.00 6.61 3.4 2.30
2 — Alfa 2 Macroglobulina .............. 2.22 2.09 4.3 3.05
3 — Inmunoglobulina A (Ig A) .......... 36.10 33.30 24.3 17.10
4 —Betal1 C(C3) ............... ... — — 3.0 2.0
5 — Transferring (Ceruloplasmina) ...... 19.35 18.25 13.00 9.05
6 — Alfa 1 globulina postalbimina ... .. 11.10 10.50 6.00 4.20
7 — Albdmina ... ... ... .. . ... . . .. ... 16.50 15.60 47.0 32.30
8 — Haptoglobina ................ ... .. 7.12 6.75 — —
TOTAL -— PROTEINAS TOTALES 99.39 93.10 100.0 70.00

En suma: Hipoproteinemia

Aumento de inmunoglobulina con predominio de Ig G

Transferrina conservada
Albiimina descendida
Haptoglobinas tipo 1-1

Conclusiones

La Sra. G.IL de C., de 29 afios de edad no
relata antecedentes médicos a destacar, comen-
zando su enfermedad actual hace aproximada-
mente dos afios, con astenia y fatigabilidad,
Hamando la atencién la impotencia funcional
que describe en relacién a algunos esfuerzos
de flexién de MMII y de flexo-extensién dor-
sal. Sus sintomas fueron progresivamente en
aumento sin evidencias de cambios notorios
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en relacién a su dltima gestacién. El resto
de la anammesis es totalmente negativo en to-
dos los sectores investigados debiendo desta-
carse que la paciente impresiona como una
personalidad neurdtica, siendo dificil precisar
la organicidad de sus sintomas.

Al examen fisico existe un Plummer positivo
siendo normal el resto del examen realizado.
Los eximenes de laboratorio con que conta-
mos muestran como hechos patolégicos un
R.A. test positivo y elevacién de niveles sé-
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ricos de enzimas musculares. Los resultados
de la enzimologia realizados indican actividad
lesional muscular en el momento actual que
para alterar estos valores séricos debe enten-
derse extendido sistémicamente. Por lo tanto,
a pesar de la apammesis dificultosa, el resul-
tado enzimitico que ha explorado varios valo-
res coincidentemente elevados sugiere fuerte-
mente que la miastenia relatada corresponde
a una polimiositis en actividad.

La presencia de un R.A. test positivo, se ve
con cierta frecuencia en este tipo de enferme-
dad y representa un fenémeno autoinmune
mas entre los que se asocian a la evolucién
de estas patologias sistémicas.

La . hipergammaglobulinemia a expensas de
respuestas mediadas por IgG, es decir, de ti-
po secundario y policlonal, es también fre-
cuente como signo de hiperactividad inmu-
nohumoral. La electroforesis sobre gel de
poliacrilamida no evidencié C 3 lo cual pue-
de indicar consumo de complemento, habitual
en los empujes de actividad autoinmume; sin
embargo, seria interesante corroborar este re-
sultado por una dosificacién directa de Beta
1-.C y Beta 1-A por inmunodifusién radial.
Llama la atencin una V.E.S. normal pero
pensamos que el lento ritmo evolutivo que ha
demostrado esta enfermedad, indica una acti-
vidad lesional minima y una relativa benig-
nidad nosoldgica. No hemos detectado por la
clinica fenémenos dérmicos que pudieran com-
pletar el sindrome de dermatomiositis. Tam-
poco la historia familiar ni la topografia del
déficit funcional ni la edad de la enferma su-
gieren las formas tipicas de miopatias primiti-
vas. Hemos insistido en la biisqueda de una
neoplasia que vemos frecuentemente asociada
a polimiopatias pero todo lo investigado es
negativo. No hay signos de endocrinopatias
sobre todo tiroideas que pudieran responsabl-
lizarse del cuadro.

Debemos aceptar entonces el diagnéstico pre-
suntivo de polimiositis primitiva atipica a ve-
rificarse por biopsia muscular y reacciones
electromiogréficas.

Biopsia muscular

Los cortes muestran tejido muscular esquelé-
tico en direccién longitudinal y transversal. Se
observa un exudado intersticial moderado con
tendencia a la focalizacién alrededor de algu-
nas fibras. En general el didmetro de estas
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altimas es bastante regular pero se encuen-
tran algunas hipotroficas. El exudado es a
predominio linfomonocitario. Se encuentran
escasas imagenes de necrosis fibrilar y una so-
la imagen de miofagia. Los vasos del inters-
ticio no presentan, salvo una imagen excepcio-
nal, aciimulos de exudado.

En suma: la imagen histopatolégica corres-
ponde a una polimiositis que en el sector exa-
minado muestra caracter moderado. (Nelson
J. Reissenweber).

Son pocos los casos publicados de polimiosi-
tis y embarazo, y en ellos no se aportan da-
tos de estudios histolégicos placentarios. Por
lo tanto, si bien no podemos de ninguna ma-
nera establecer una patogenia comim entre las
lesiones de nuestra placenta y la colagenosis
que presenta la paciente, podemos, sin em-
bargo, plantearnos la pos1b111dad de una pa-
togenia imunoalérgica comun.

En vista de que carecemos de informes so-
bre la estructura e histologia de la placenta
en mujeres portadoras de colagenosis, creemos
que seria importante realizar um . estudio- al
respecto. Teniendo en cuenta la baja frecuen-
cia de estas afecciones, deberiamos coordinar
nuestra actividad con las clinicas donde habi-
tualmente ellas son diagnosticadas y tratadas.
Tampoco podemos llegar a una conclusién de-
finitiva en lo referente a la etiologia del pro-
ceso osteoarticular. Si bien en la polimiositis
solo se describe el toque de las pequefias ar-
ticulaciones de la mano (8) hay autores que le
adjudican una probable patogenia inmunoalér-
gica a los procesos de disyuncién ptibica
acompaiiados de osteitis (10) que se ven en
mult]ples circunstancias (postoperatorios de
cirugia pelviana, postparto, colagenosis, etc.).
El tratamiento comiinmente instituido a la po-
limiositis son los esteroides, cuya eficacia fue-
ra del embarazo es netamente inferior en esta
entidad que en otras enfermedades sistémicas.
En cuanto al pronédstico(6,8) debemos ano-
tar que un 50 %, en los casos agudos, falle-
cen por insuficiencia respiratoria, insuficien-
cia cardiaca o infecciones. Del 50 % restan-
te, la mayoria pasan a formas crémicas recu-
rrentes que evolucionan durante afios, Un pe-
quefio porcentaje - presenta remision definitiva
de sus sintomas. En nuestro caso, el lento rit-
mo evolutivo que ha demostrado esta enfer-
medad, es indice de una actividad lesional
minima y una relativa benignidad nosolégica.
A los 3 meses de instituida la terapéutica es-
teroidea hubo remisién total de su sintoma-
tologia osteoarticular y muscular.
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Respecto al futuro obstétrico no. podemos
aventurar un pronodstico ya que es muy esca-
sa la experiencia publicada respecto a poli-
miositis y embarazo (3, 6).

Resumen

Se presenta una historia de muerte fetal du-
rante el trabajo de parto, en una paciente se-
cundipara, que cursaba las 42 semanas de
amenorrea y que consulté por sinfisalgia.

Se descartan las causas habituales de O6bito
fetal.

El estudio morfolégico de la placenta mostrd
una importante disminucién de su reserva fun-
cional por uma afeccién destructiva del pa-
rénquima, que afecta a los vasos y al tejido
conectivo fetal, y que explica el déficit nutri-
tivo fetal y su muerte intraparto.

Orientados por dichas lesiones placentarias se
investiga a la madre llegando al diagnéstico
de polimiositis, hasta ese momento ignorada.
Se plantea k posibilidad de una relacién entre
la colagenosis materna y las lesiones placen-
tarias.

Résumé

Présentation d'une histoire de mort phoetale
au cours de l'accouchement, chez une patiente
secondipare dans sa 42&me semaine d’amé-
norrhée, ayant consulté pour douleurs sym-
phisiennes.

Les causes habituelles du décés phoetal sont
écartées.

L’étude morphologique du placenta a mis en
évidence une diminution importante de sa ré-
serve fonctionnelle due & une affection des-
tructive du parenchyme, qui affecte les vais-
seaux et le tissu connectif phoetal et explique
le déficit nutritif du phoetus et sa mort au
cours de l'accouchement. .
Les lésions placentaires indiquées conduisent
un examen de la mére et au diagnostic de
polimyosite, jusqu’alors ignorée. La possibi-
lité d'un rapport entre la collagénose mater-
nelle et les 1ésions placentaires est envisagée.
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Summary

Report on one case of fetal death during labor
work of a patient —in her second delivery—
who was in a 42 week period of amenorrhea
and consulted for symphysalgia.

Usual causes of fetal death are discarded.

Morphological study of the placenta showed
that functional reserves were considerably re-
duced due to a destructive disease of the pa-
renchyma which affected the fetus' vessels
and connective tissues and, therefore, expla-
ined the nutritional deficit and intralabor
death of the fetus.

On the basis of those placental lesions, the
mother was examined and an until then
ignored Polymyositis diagnosis was reached.

The possibility of a correlation betwen ma-
ternal collagenosis and placental lesions is
set forth.
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