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"MEDICIONES DEL TERCERO Y CUARTO COMPLEMENTO DE LA CADE-

NA IN~IUNOlOGICA EN LA PRE-ECLAMPSIA"

I) INTRODUCCION

"EN EL FRONTISPICIO DE CHICAGOLYING-IN,H{)5PITAL, HAY ES
CUDOS QUE LLEVAN EL NOMBRE MEDICO QUE HAN MARCADO HITOS~
EN EL CAMPO DE LA GINECO-OBSTETRICIA. UNO DE DICHOS ES-
CUDOS ESTA EN BLANCO, RESERVADO PARA EL QUE DESCUBRA LA
mOLOGIA DE .LA ECLAMPSIA". (13).

¿Porqué se eleva la presión -arterial en algunas mu-
jeres embarazadas y luego disminuye-en la 2a. ó 3a.- se-
mana en su post parto¿ Y ¿Luego -vuelve a aumentar en -
el próximo embarazo¿ ¿Porqué sólo en unas mujeres y no
en todas¿

Sabe~os de que no es ninguna casualidad, por lo que
debe.-á existir éi1gún factor importante -que provoque la -
hipertensión arterial con sus secuelas feto-materna.

¿Cual será la etiología de esta hipertensión arte--
tia]¿

¿Será que el organismo de la madre detecte algunas-
sustancias extrañas (productos fetales), y que reaccione
por medio de su sistema de defensa provocando una reac--
ción inmune que afecte su propio organismo y como conse-
cuencia, produzca hipertensión arterial¿.
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A). ETIOLOGLADE LA PRE-ECLAMPSLA

sensibilidad a la Angiotensina, es difícil valorar el -
efecto específico de Renina p1asmática sobre la hiper-~
tensión arteria1. (15)

- Una de toales ,teorías s propone que de 1a pl acenta
se'l iber-anembolosde trofoblasto.-los cuales produ--
cen-una ob'Stru-cción p,arcia1 o total a ,nivel Arterio--
lilr'€rl"l-¡¡ mé-dula ren-a1. 10 cual afecta el intercambio
en la Asa de Henle terminal de Na y K; ésto causa una
ret'€t1Ci6nde Hquidos manifestándose por el edema, la
hdpertens ionarteri a1 y la al buminuri a.

El conceptode,"Una isquemia del útero preñado -
eSe respons-ablecae.la toxemi.a", fué propuesta en pri--
mar 1ugar ppr Young _,en 1927 y muchos autores fueron -
subsecuentemente influenciados por el concepto de
Go1dblatt, "Que si una isquemia renal crónica conduce
ala hipertensión, entonces la isquemia cróníca de la
placenta puede pos i b1emente conduci r a 1a toxemia" --
(24).

La teoría de una mediación nerviosa primaria útero-
renal, no ha 10gradocomprohación, ni éxUQ".,

LW. Page, sostiene que el deterioro de la circula-
ción y,de la nutrición de la placenta por factores eJ(-
tr'lnsecos o intrínsecos, conduce a la alteración metab~
1ica de la p1acenta y de la decidua, con la consecuentE
secrecion de sustancias tales como corticoides que r~
tienen sodio e histaminoides, pasando del sitio placen'
tario a la circulación materna y desencadenan el desa--
rrollo de toxemia en la embarazadasuseptib1e Y sensib'
1izada. (14)

-

La etiología de la pre-ec1ampsia, permanece aún-
en la oscuridad, por lo que han surgido muchas teorí-
asa] respecto; al gunas , tienen va Ti dez, otras han --
sido descartadas y 1as más modernistas que nos han --
servido d,eorientaci6n para introducirnos más a este
campo de la investigaci6n, las mencionamos a continu~
ci6n:

Las interrogantes e hipótesis al respecto son mu-,
chas, pero no pretendemos con esta investigación agota'
el tema, sino más bien, poner a vuestro alcance alguna:
luces que orienten más sobre la etiología de la Pre-e-
clampsia, analizando minuciosamente, la hipótesis de qu
sea un proceso inmune.

Con la hipótesis de nuestro trabaio,de investiga.c
dón de que:

El descubrimiento reci,ente de Renina en el útero,
sugiere una isquemia del útero como causa de la enfs.r
medad. La Renina plasmática disminuye cuando empieza
la toxemia; pero como ésta se acompaña de retención
de sal y aumento del 11quido extracelular Y aumento a

"La pre-eclampsia y eclampsia son el resultado de
la agresión funcional y/o estructural de la unión vasc
locelular a dHer'entes niveles del organismo por compl
jos inmunológicos, estimulados en su origen por las ca
racteristicas disimi1ares de la madre y medio humoral
fetal", Presentamos aquí un estudio para proponer ba
ses que apoyen el proceso inmunológico ~omo causa etic
lógica probable de la Pre-ec1ampsia.

L
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Todo proceso inmuno'\.ógico, tiene ciertos "requi..
sitos" a llenar, para llevarse a cabo:

"!}urante las reacciones inmunes existe una serie-
de "Sllbs-tam:ia'Smedi'adoresque favorecen 1a destruc- -
ción de los ant'igenos como: anafil otoxi nas, factores
quimiútácti cos, 1i nfotoxi nas, 1i so¡r,imas, etc. Los
complejos inmunes formados pueden a su vez ser deposi
tados énl~s-membranas basales , dando como resultado-
una lesión vascular, como en el riñón.

Una"vez se ha.montado.una respuesta inmune con-
. t1"a' ci~rto~ni:1geno ,lamaquinari anecesari a para di-

chasrespucestas persiste en los llamados células "Me-
moria" yfacil ita una respuesta rápida y más intensa-
a-rrt~.el aparoecimientodel ant'igeno aún cuando hayan -
pa'sado,algunos años, como .sucede con la fiebre del

.1teno. -que ocurore peri óili camente cuando i ntermitente--
mente 'se es tá en contacto con el pól en.

e

B) LA TEORIA MODERNADE LA PRE-ECLAMPSIA SE BASA EN LOS

SIGUIENTES PRINCIPIOS:

A)

B)

Existencia de un ant'igeno extraño al indivi-
duo.
Un sistema de defensa inmunitario de macrófa
gos y linfocitos capaces de reconocer el es~
t'imulo.
Una respuesta del sistema de defensa con una
formación de anticuerpos por los linfocitos-
B y 1a apari ci ón de cél ul as sens i bil izadas -
de linfocitos T.

La Unidad fetoplacentaria posee der~va~os patern~-
les antigénicos de los sistemas ABO, Rh e Hlstocomp~l-
bil ] dad (141-A) extraños a 1a madre y comoconsecuencla~
son un blanco pOI.enclalmente vu~nerahl~ para u~

a~aque~

i nmuno1ógí co materno- por cualc¡u.1.erantlcuerpo-
Q ceJulas

linfocítica efectora. Se est5,completamente d~'~cuerdo
que 105 mecani smos que impi den el rechazo, de ~

1nJerto -
fetopl acentado. son múltipJes; ,p,gro el. mas lffiportante-
pe.rece ser:

L REACTIVIDAD INMUNOLOGICA MATERNAL DURANTE LA GESTA

troN NORMAL

C)

DismiJucí6n de la función antigénica del trofQ.
b'asto en launiónfeto-materna~

'

~ SI.emas de drenajevascular, y. linfáticos se-
C2n3.GOSee l,a mad:'!: y el feto.
La 0rcGucción m~terna de 'algún tipo de blo-
~ueante o factores protectores

específicamente

dirigidos a los antígenos
fetoplacentarios.

Los estuc¡-:os de 'la inmunosupresión de' la respuesta
materna especfficamente dirigida a la ~n~d~d fetoplaceD

taria ha demostrado que embriones, a~tlge~lcamente ex--
traños, no son dañados in vivo por,ll~f~cltos mat~r~a--
les, los cua'les sí son capaces de lnhl~lr el cre~lmlen-
to de sus células in vitrio. Esto suglere la eXlsten-.

a)
, ,
DJ

c',

- - - - --



Si~a mujer destinada a desarrollar pre-eclampslaT,
o eclampsla, demostrara una distribución no usual de an
tígenos eritrocitarios o del sistema HLA podría ser ~
un~ ~nd!c~ción pot~ncialmente útil para ~redecir cual -
prlmlgravlda estarla en el riesgo para desarrollar la -
enfe~me~ad. Hasta el momento actual, no hay evidencia-
que lndlca que la Pre-eclampsia está ligada a sistemas-
antigenicos trasmitidos geneticamente.

Una de 1as ideas persistentes en 1a 1i teratura -
ha,s~do_l~ tesis de la incapacidad inmunológica de ias
pr~mlgravldas, de hacer frente a la antigenicidad de la
un1da~ fetoplacentaria, que podría ser una componente -
e~enc1al'para el desarrollo de la pre-eclampsia. Las
dlferenc1as cualitativas de la incompatibilidad feto-ma
terna pueden ser investigadas por medio de:

--.-------.------
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,ciacde un proceso bloqueante al sistema inmune.

2. LA DESAPARICION DEL CUADRO CLINICO DE LA PRE- E-

CLAMPSIA CON LA SALIDA DEL FETO.

Evidentemente se ha comprobado que la hiperten--
sión, la proteinuria Y el edema desaparecen con la
expulsión del feto; repitiéndose el mismo cuadro clí-
nico frente-a' un' nuevo antígeno, es decir, otro emba-
razo nuevo.

4.

'3. IMPLICACION INMUNOGENHIGAS EN LA PRE-EGLAMPSIA.

. Una predispos i cí ón hereditari a de es te desorden-
ha sido. sospechado. Chesley y colaboradores, mostra-
ron un incremento deind denci a de pre-ecl ampsi a en
ffef'fllana-sehi jas de muJeres que habían padecí do de
pre-eclampsia. Es difícil hacer a un lado las m¡¡lti-

. p'les condi ciones soci oeconómi cas, nutri ci ona 1es y am-
bientales, de los factores hereditarios, que podrían-
involucrar estos rasgos familiares.

Las demostraciones estadísticas entre los grupos
sang,ulneos A y Ca. gástrico; grupo O Y úlcera duode--
nal, aSl como tambien una correlación con histocompa-
~ibilidad especifica de antigenos predisposición de -
ciertos estados de enfermedad autoi nmunes, han ori en-
tado a una investigación similar en la Pre-eclampsia.

.'----
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INCOMPATIBILIDAD FETO-MATERNA,Y PRE-ECLAMPSIA

a)

b)

Comparan~o la incidencia de toxemia en pobla-
C10nes Sln mezcla familiar o raza.
Buscan.po l

.

as diferencí as e
.

n l
.

os antíge
.

nos ABO.
Rh, Hl!-A Y los resultados de. los cuTtivos de
1infocitos mixtos, entre madres y niños en -
pre-eclampsia Vrs. embarazos normales.
Determinar la importancia de la histocompati-
bili~ad de los anHgenos del eslabón "Y", -
anallzando el cociente de los infantes naci--
dos de madres pre-eclámpticas.

c)
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Los ~eportes aparecidos en la literatura imp1i--
can la incompatibilidad er~tr~c~tica entre el feto y
la madre'como un factor etlo10g1co"per~ ot:~s estu:-
dios más recientes revelan que la dlstrlbuclon de dl-
ferentes CjJmbinaciones de grupos ABOy Rh,en el feto-
~"ma{\res', son si mi1ares en 1a pre-ec 1amps1a, ec 1amp--
sia y embarazos normales, (32)

Que 'las mujeres son definitivamente inmunizadas-
j:Jor10santígenosde sus fetos durante ,el emba,:azo -

'ñó-rmal, es evidenciado por el porcent~Je de mUJeres
ron anticuerpos HL-A demostrab1es. S~n ~mbar~o, no -
hay dife~enGias signifi.cativasen la lncldencla de
estos anticuerpos 1eucotóxicos o de reactividad de
cultivos de 1infocitos mixtos, de mujeres con pre-e--
c1ampsia comparados con embarazos normales controles.

Las evidencias presentadas para demostrar qu~ el
comportamiento del trofob1asto transp1antado, esta -
i nfl uenci ado' :po-r 'la diferenci a dE! sexos aUf!lenta 1a -
posibi1idad,ftU8 la histocompatibilidad deblda a un -
antígeno dependiente del cromosoma "V".' podria estar-

funcionando en, la patogenésis de esta enfermedad, (2)

Cuando tomamos a consideración todas estas posi-
bi~idades factores inmunogenéticos Y sus combinacio--
nes en los embarazos individuales, es mucho más difí-
'cilcuanti fi car diferenci as anti géni cas entre 1a ma-
dre y el feto.

""----
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5. ANTIGENOS PLACENTARIOS EN PRE-ECLAMPSIA

Es también probable que el trofoblasto humano po-
sea cualiciades especiales ya que la pre-eclampsia, mola
hidatidiforme y coriocarcinoma no ocurre en otras espe-
cie.,

-

La interación de las células inmunocomp€tentes
maternas y fetal es normalmente toman lugar en la unión
coriodecidual de la placenta, donde los tejidos fetal y
materno mantienen una relación íntima.

El citotrofob1asto invade las arterias espirales--
en la placentación temprana y las células trofoblásti--
cas forman la guarnición de estos vasos del lecho pla--
centario. Robertson y col. reportaron los cambios vas-
culares DatolóQlcos en las arteriolas del lecho p1acefl-
tario en' pacie~tes con pre-eclampsia, siendo análogos a
los vistos en la vasculatura de un órgano injertado que
es rechazada. (32)

LOS-,iSOS deciduales representan un área poten- -
cial de contacto ;nmuno16gico íntimo materno-fetal.
Kitzmiller y colaboradores, han reportado que dep6sitos
de Gammaglobul inas por inmunofluorescencia de compleme~
to, se detectan en las lesiones vasculares de la pla-

~

centa en mujeres con pre-ecl ampsi a, sugi ri endo que reaE.
ciones inmunes ocurrieron a este nivel dificultando po-
siblemente el flujo sanguíneo. Zeek y Assali también -
demuestran lesiones en la decidua y Hertig describe una
vasculitis severa de la placenta, decidua y en otros
órganos maternos en pacientes con pre-eclampsia severa-
y eclampsia. (2)
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Sehaestimado que 100,000 cél ul as trofob 1as ti cas
por día son liberadas hacia la circulación materna du-
rante el embarazo normal; y la incidencia Y cantidad -
de celulas en las venas uterinas y pulmones en pacien-
tes toxemicas, estan aumentadas, La pre-eclampsia es
comunmente temprana en embarazadas con mola hidatQdi--
forme y en otras condiciones, tales como: Diabetes Me-
llitus y múltiples gestaciones asociado con una masa -
ple.centaf'-ia gf'-ande. Es entonces tentador especular
que la carga antigenica adicional pueden ser de signi-
ficado en la piltogenesis de este desorden.

La unión de,anticuerpos Y complemento con la par-
,ticipnciónde leucocitos y otras cel ulas inflamatorias
pueden producir lesiones necrotizante severas a nivel
vascular.

El lugar de la lesión está determinada por la es-
peeifi~i4ad:inmuno'ógi~a ,de'.anticuerpo Y el sitio don
de reacciona con elantígeno. Si los antígenos son

-

solubles y circulan, entonces la reacción antígeno-an-
ticuerpo, toma r'Í a lugar en la circulación y la lesión-
es probable que sea en múltiples lugares, localizándo-
se probablemente en las estructuras que sirven como
filtros fisiológicos, tales como_los glomerulos.

Un .anticuerpo dirigido contra un pol isacarido de-
la placentc! fUe. de$,crito por Kak,u, examinando suero
humano 'en el postparto;los títulos de anticuerpo anti
trofoblasto son mas altos y aparecen mas temprano en ~
la parte tardía del embarazo o en el período postparto,
en mujeres con pre-eclampsia, cuando se comparan a mu-
jeres embarazadas normales.

'----
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La autotransfus ión de plasma ,de ,una 'paci ente pre-'
eJ:;lMw.tica, obtenido durante ,1a -etap-aaguda de sus sín-
tomas, es capaz de reproducir la hipertensión sangliínea
la presencia de un factor circulante desencadenante de
la pre-eclampsia. Este mismo pJasma es incapaz de pro-
ducir hipertensión si inyectado a una embarazada normal,
por 10 cual se deduce que tiene que haber otro factor -
individual no presente en el plasma.

6. REACCION CRUZADA DE ANTICUERPOS,E~PRE-~0LAMP~IA'

Los resul tados en una. variedad de especies son
cons i 5tentes y pueden res umirse as í:

a) Los anticuerpos dirigidos contra'membranas
basales antiGMB reaccionan, in vitrio de una -
manera idéntica con la membrana basal del glo
mérulo, tÚbulo, capsula, capilares interlobu~
lillaresy ciertos sHios extracelulares en -
la media y adventicia de las arterias y los
vasos placentarios.
Los antígenos de esas membranas basales son-
501ubl es y demostrables por inmunorlifución Y
en algunos casos, inmunohistológicamente.
Antigenos comunes son demostrables en la mi-
tocondria de fracciones del trofóblasto y del
epitel io del túbulo p.roximal renaL
Las evidencias y 105 hallazgos de inmunodifu-'
sión y otros estudios indican qu-e una mezcla~
de anticuerpos dirigidos contri!- más de un an~
tlgeno común al riñón y parte de la placenta.

b)

c)

d)
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Los estudios en animales de experimentación rep~
tidamente. han demostrado que-la reacción cruzada de
la p1acenta y los antígenos del riñón, son nefrotóxi-
coso Gang.y co1.,.demuestran que los anticuerpos de-
conejos producidos contra G]icoproteínas de rata y. -
humanos, no af~tan el resultado del embarazo cuando-
se inyectan-a la rata durante el tercer trimestre del
embarazo, pero causan proteinuria, con inmunog10bu1i-
nas antig1i-coporteinas Y C'3 en la pared capilar de1-

. gloméru10. Se concluyó que uno de los antígenos ne-
frotóxicos comunes al riñón y p1acenta, es una glico-
proteína de la membrana basa1 del trofoblasto.

Muctros-hallazgosclínicos de la pr--€-eClampsia
itP'Untal1'hac'i'1t~l-riñóncomoun órgano blanco de los
anti-'Cuerpos dirigtúos contra la p1acenta y que por -
accióncruzad&-sonnefrotóxi cos, como.sucede en otras
glonrerulonefritis inmuno1ógicamente mediada. En es-
tos tipos de enfermedades renales, el huésped se en-
ferma.;pW"'c5u.propia.;respuesta inmuno1ógica, y. los a--
-gentesofensores- parsc€f\-seranticuerpos humorales, -
complejos antígeno-anticuerpo, o 1infocitos T sensibí
1izados. Los riñones son sin embargo, extremadamente
eficientes en remover los anticuerpos antig10meru1a--
res de la membrana basal de la circulación, lo cual -
explica el porqué es difícil detectar anticuerpos .

antiGMB' en la circulación ena1guoas pacientes que -
tienen inmunopato10gía anti GMB. Es por ello que los
estudios de las causas inmunológicas de las enfermed~
des renal' son-dependiente de la detección de anticue~
pos o complemento por técni cas fl uorescentes del tejí
do obtenido en biopsias renal.

t.
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Petruco (18), recientemente se -haA-flteresado sobre
es te tema, reportandoqueinmunoglobuHnas fueron detec-
tadas en eLglomérulo de sus pacientescof1 pre-eclampsia
Las biops i ás renal es fueron efectuadas enIl paci entes,-
y los estudios de inmunofluorescencia mostraron depósi--
tos de IgG, IgA, IgM, complemento, albúmina, fibrina y
f;brinógeno, La severidad clínica de la. pre-ec1ampsia
mostró buena correlación con la densidad y patrón de-los
depós itos de j nmunoglobul i nas. En los casos severos,
los depósitos de IgM en los capilares y- mesangiod fU.emn-
bastante densos, y menos densos los- de 19G...

En una manera similar, la fibrina yel fibrinógeno
fué densamente depos Hado. Sol amerrte unl igero depósÜc
de compl emento fué observado entre err los cap-il ares y- -
áreas mesangiales, pero se -enco-ntrófuer.t'8mente' dep05it~
do entre 1as paredes de -las -arteriol as aferentes y efe--
rentes. (18). De bastante significada fué el hecho qUE
a los 3 meses postparto, los depósitos de material inmu-
nofluorescente habían desaparecido completamente en las
biopsias renales de estas mismas p_acientes que habían -
tenido.

Si la inmunidad, verdaderamente juega un papel im-
p:rtante, la posibiJidad más probable podría-parecer in-
volucrar la reactjvidad cruzada del tejido fetal con el
materno, ó la presenci ade antígenos específicos de órg~
nos pl acentario$;. con formacióndecompJejos inmunes cil
cul antes.

Los depósitos de fibrina y 1acoagu-lación intrava~
cular diseminada, que son precipitados por procesos inm~
nes, podrían entonces ser un resultado secundario de tal
rechazo del huésped (feto) por la madre.
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C'"C). LA PRE-ECLAMPSIA COMO UNA ENFERMEDAD DE LAS PRIMI

. GRAVIDAS.

Ha sido demostrado que para que un embarazo no
termine en aborto, es necesario la presencia de cier~-
tos anticuerpos "bloqueantes" dirigidos contra el feto,
un buen porcentaje de las mujeres que padecen de abor-
to habitual carecen de estos anticuerpos bloqueantes.-
Es muy posible, dado que la respuesta inmune primaria-
es diferente a la secundaria o anamnesica, que algo
pueda suceder en las primigrávidas que las hace más
suceptibles de padecer de pre-eclampsiao

Y, como me-ncionamoscon anterioridad, con la Hipó
tcesis.1:te 'nuestrotrabajo de investigación sobre: "La =-
~'eclampsia son el resultado de la agresión funcion
1'I'aly/o estru{;tural de la unión vasculocelular a dife-
rentcesniveles del organismo por complejos inmunilógi-
cos, estimulados ,en -su origen por las caracter1sticas-
disimilares de la madre y medio humoral fetal". y

cURndo existe una reacción antlgeno-anticuerpo, el com
plemento es activado y dicha activación puede ser medT
da por la disminución de los niveles de sus diferentes
componenes. En la práctica, por la facilidad y repro-
ductividad, se ha utilizado mediciones de complemento-
C'3 y complemento C'4 para determinar dicha activación.

Damos a conocer aquí un estudio actualizado, para
presentar algunas bases que apoyen el proceso inmunoló
g~cO, como causa etiológica probable de la Pre-eclamp=-
Sla.

-
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C) LA PRE-ECLAMPSIA

Se le ha denominado: "La enfermedad ¡telas teo--
rías", porque no se sabe aún su etiología. (14).

La palabra Eclampsia, deriva del Griego: Eclamp-
sis, que significa Relámpago brusco, dado a la sintoma-
tología de carácter repentino. (15).

Anti guamente, se creía queeraun.envenenami ento-
de la sangre por productos tóxicos de la pJacenta, pm
no se han encontrado tóxicos algunos en la sangre-y' por
10 consiguiente, han optado pop.denominar a dicha enfer
medad: ~estósis en vez de .toxemia del embarazo . (16)-:-

D) DEFINICION

La pre-eclampsia, es un sídrorne que-ocurre en la
etapa tardía de la gravjdéz; consistiendo en hiperten~-
sión arterial, edema yproteinuria. No así, el agrava--
miento del embarazo de pacientes hipertensas previamen-
te, o con alguna otra enfermedad preexistente, tales
como: Diabetes Mellitus, Mola hidatidiforme, enfermeda-
des renales.

E) FRECUENCIA

Ocurre en el 5-10% de las embarazadas; con mayor-
frecuenci a en primig.rávidas~óvenes y muHíparas mayo -
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res de 35 años y cuando hay enfermedad renal pre-exis
tente, hipertensión, y Diabetes Mellitus. (15).

-

F) INCIDENCIA

Las primigestas, tienen más incidencia de pre-e-
clampsia que las multíparas. La pre-eclampsia es la-
causa del 15-20% de mortalidad materna y~de un 20-30%
de muerte perina,tal.Ggravada por~ prematurez.

La cpre-ecI-ampsia no controlada. puede~causar in-
Vt!l'idfzpe-rman€f1t~{} muerte, y es, j unto a 1a hemorra

'g'iay la infección, una causa principal de mortal i dad
materna. En los EE.UU. del 6-7% de todas las embara-
zadas desarrollan Gestosis, 5% de ellas presentan E -
clampsia, y de este grupo, 15% fallecen por la enfer-
medad. (14).

- ---

1-7

2. Aumento excesivo de peso: Lo normal del emba-
razo es C!ue podría haber un aumento de 1 1ibra
por semana, pero si excede al doble de este -
peso normal, ó bien 2.2 kg. al mes, entonc,es -
se puede sospechar de una pre-eclampsia. El-
aumento excesivo de peso en esta enfermedad, -
es traducido por la retención enormal de líqui
do.

3. La P¡'ctei nuri a, es más bi en, un ha11azgo ~ común
en la pre-eclampsia, variando las fluctuacio--
nes en cada caso, en 1a misma paci ente y de' -
hora en hora. Estas variaciones, han sido
bien estudiadas por Chesley (15) quien encon~
trcó que en la pre-eclampsia prec6z, falta a
vecesía p\'oteinuria o aparece en pequeñas ca!!-
tidades y en los casos severos, puede alcanzar
hasta 6-8 gramos por litro.

Estas tres a ltéraci ones, son silenciosas, por lo -
que la enf~rmd no se da cuenta, de ahí la importancia
que guarda los controles prenatales.G) EVOLUCION CLINICA

La pre-eclampsia, tiene una manifestación muy -
silenciosa al principio y en etapas posteriores, las-
manifestaciones son más claras, pero muy severas y -
peligrosas para la vida del feto y de la madre.

SINTOMAS TARDIOS

Posteriormente, la embarazada con pre-eclampsia
aoarece con síntomas y signos que ella cmisma puede a ve-
c:es ver y sentir (cefalea, trastornos de 'la visión, .hi~-
chazón de párpados y miembros inferiores), lo cual lndl-
ca que la enfermedad está en una de las etapas más avan-
?adas. La cefalea intensa es un aviso de la primera

SINTOMAS PRECOCES:

1. La hipertensión arterial, detectada por lo
general, en las primeras consultas prenata -
les.

L
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convulsi6n de la eclampsia.

El dolor en el epigástrio es otro de los sínto -
mascmás tardíos, producido por la distensi6n de la
cápsula hepática por hemorragia; y al respecto, en la
1iteratura mundial, se han reportado 95 casos con una
muert€ materna de 61% y perinatal de 72% por la ruptu
raespontánea del hígado, (esta es la muerte más rara
pero en la mayoría de los casos es fatal). (16).

-
Los síntomas visuales pueden ser desde un borra-

-mi-antode .la vi s iónhas ta la ceguera. Los cambios
-retinlffi1O$ más comunes €n 1iI mencionada enfermedad
spne'l--es-p'aSijlO -ilrteriolar y- con menos frecuencia el -
e~a' de la retina.

Pacra-una m€jorcomprens i6n del cuadro clíni co de
1a enfermedad -se ha el as i fi cado en dos grados:

PRE~ECLAMPSIA UGERAPRE~ECLAMPSIA ,GRAVE

Pres i 6n
arterial 140/100 - 160/110 Mayor de 160/110

Aumento de
peso/s~mana,600 - 1000 gramos Mayor de unkilogr~

mo

Edema En miembros inferio-
res

Generalizado

Al b~minuri a De 1 a 2 gramos en
24 hrs.

Mayor de 2 gramos -
24 horas

I

~

'r-_n -
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PRE- ECLAMPS IA.U GliAA" .PRE-ECLAMP-51 k'SR1\VE'

H) DIAGNOSTICO

El, diagn6stico clínico dela Pre-eclampsia, deberá
hacerse con cautela, y se obtendrá en mejor forma si se
detecta en las consultas pre-nataJes. La impresión clí-
nica se puede deducir por los síntomas precoces menciona
dos y los hallazgos y, los síntomas tardíos nos darán la
pauta de una Pre-eclampsia. Sin embargo, las dificulta-
des del diagnóstico diferencial se ha aclarado en un es-
tudio efectuado por McC'arthey (15) quien practic6 biop-
sias renales en 62 pacientes primigrávidas con el diag--
n6stico de Pre-eclampsia; de este estudio descubri6 que
43 sufrían una enfermedad glomerular; 15 presentaron un
proceso renal cr6nico y tres no presentaron l~siones.

Como han surgido muchas dificultades y fracasos
para diferenciar la Pre-eclampsia de la enfermedad hiper
tensiva, se han empleado otras pruebas, tales como excr~
cj6n urinaria de gonadotropina cori6nica, los niveles

-
séricos de glucoronidasa Beta y el grado de diuresis.

y uno de los acontecimientos modernos y actualiza-
dos para sofisticar la etiología y diagnóstico, son las
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pruebas de mediciones de las inmunog10bu1inas Y com -
p1emento de la cadena inmuno1ógica.

H) ANA'FOOPATOtOliIA

Pirini Conrad y col. efectuaron,biopsias rena'les-
en mujeres con pre-eclampsia, observfffldo-qos cambios
patológicos por medio de la microscopíae1ectrónica y
notaron que en algunos gloméru10s, el alargamiento fué-
tan grande que comprimía los capilares y casi comp1eta-
:nente l1enaba los espacios de Bowman. Siendo ésto posi

e que pueda contribuir a una isquemia glomeru1ar y/o
por un aumento de la presión en el espacio de Bowmany-
a una disminución en el nivel de filtración, (21).

a) EN EL RIÑON: Los ~ambi~s ,g~omeru1ares en la
pre-ec1ampsia, fueron descrltos lnlCla1mente. por
Liih1ein en 1918 y Fahr en 1920. (21).

-" La mayoría de autores han mencionado que el glo-
máNf1{)-501't'iI'largadosyedematoso~, ,y tienden a l~enar

'1()5esva~;()5ca-e:-Bowman-; -que la 1umlna~e los capl ~a -
'1"es-g10merula-res están angostos y contlenen re~atlva-
mente pocos eritrocitos Y que hay un ade1gazamlento
de la pd'redd'ff' la cápsu1aglomeru1ar. Allen (21), ,

'COrtSri-deY'Óqu'ff'lal es i ón sería como una gl omeru1onegrl
tis membl'&nosa,ag~. Sheehan desc~ibe fi~rilla~ -

en
la célula endotelíar; notaron una flna retlcu1aclon
y vacuo1ización del espacio intercapi1ar. Este, tam-
bién describe gotas de lípidos en el gloméru10.

Con respecto a ésto, Ishiakawa, 'en particular
creía que el estrechamiento de11úmen' c1!pi1arfué de!Ji-
do casi exclusivamente por 'el 'alarg~mi'ento y prol ifera-
ci ón de cé1 ul as mesaDgi a1es y a tri buyp pequeña impor-
tancia al alargamiento de las células endoteli.a1es y -
epite1ia1es. A1tchek, también consideró que un aumento
del número de células intercapilares contribuyen al es-
trechamiento de los capilares glomerulares; pero éq
también notó que el alargamiento de la célula endote- -
lial, cHop'asma y depósitos de material osmofílico
amorfo, era.n otros factores que contribuían al proceso.

EL GLOMERULO RENAL TIPICO EN PRE-ECLAMPSIA: El pena-
cho glomeru1ar es grande y m:n~s irrigadQ; mu:has cé-

, 1u1as están hjncllada.s,:t,la 1umlna de la ma~orla d~
los capilares son muy angostos. Hay una 11gera hlpe~
ce1u1aridad y la pared capilar está ade1gazada y la -
base membranosa del mismo es normal.

b) EN EL HIGADO: En casos graves se ha encontra
do hemorragiaintracapsular con hemorragia hepáticas, -
1QcuaJocaciona el dolor en el epigástrio.

Se ha sugerido ~ue en las complicaciones hepáti -
cas de la toxemia del embarazo, la lesión hepática po -
aría preceder a la hipertensión arteria1 y las lesiones
cerebrales establecidas y el diagnóstico temprano es de

L
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vital .impartanc:ia parque las peligras potenciales de-
hemorragia Y ruptura de la cápsula de Glissan pueden-
ser mortales.

Generalmente, la afección es mayar en frecuencia
en el lóbula hepática derecho que en el izquierda.

. c) EN EL ENCEFALO: Con frecuencia se puede a-
.prec i-a.r edema con apl anami ento 1eve de 1as ci rcunva -

.' lucianes yIYemorragiasfaca 1es di spersas. Esto ya en
casas severas.

dyENLAPLACENTA: La taxemia del embaraza, no
.:~d'eS-i-~.e.sf)OO"H4{}a-Sen la .pliicenta; sin em -
"Wrgo;-'5'e-eb5erVa-<fUe~1-a-s plac-e!ftasson menares en ta-

maño y presentan los 11amados i nfartas rajas.

e) OTROS: Se hii descrita también una canges- -
_'tiÓ'rr<pulmonar.-pnl"..aumentacardiaco, yen el fanda de
-ojo:., espasmo ,de .las¡ffteri al '-re ti ni anas, danda un -
iispecto de espeja.

L-

~
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111) OBJETIVOS GENERALES

1. Efectuar una revisión bibliográfica acerca de la-
*'1"1'e'tialagía de la Pre-eclampsia, por 10 menas en

las últimos 18 años.

2. Efectuar un análisis de un grupo de pacientes pr~
eclámpticas en nuestra país.

3. Detectar 20 pacientes con un diagn~stico de Pre-~
eclampsia ylo Eclampsia para 'Objeto. de nuestra -
investigación.

Detectar 10 pacientes,'can diagnósti-co de embara.
za normal, las cuales servirán camo grupa cantral,
en nuestro estudio.

'

4.

5. Efectuar a cada una de las -pacientes de ambos gru'
pos, una h1storiaclínica y UDeXilmeJ1físico espe:
cial. evaluando datos de.mayorinterés para nues=
tro. estudio, tales como se ilustra en una hoja -
especial de evaluación física adjunto.

Hacer énfasis en sus tomas de presión arterial, -
evaluando fandade-ojo, estrías abdominales y su
distribuición; caracterí.s,ticas de su piel, sexa -
del praducta del embaraza, semanas de gestación;-
niveles de complementa C'3 y C'4, incluyenda los-
niveles de proteínas plasmáticas: IgA, IgG, IgM.

6.

7. Obtener muestras de sangre en las pacientes y de
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B.

ambos grupos, para medir los niveles de complemen
to y proteínas mencionadas en el inciso No.6. -

Establecer si hay alguna diferencia significativa
entre los niveles de complemento C'3 y los nive -
les de C'4, en las embarazadas con pre-eclampsia~
con las embarazadas normales.

9-. ~termfnar -si hay diferencias significativas en--
tre los v.alores de los ni ve1es de 1as i nmunoglobu
linaslgA, IgGe IgM. -

10. Conocer-en este estudio, el comportamiento del
complemento~ntes y después del. parto.

11.
.

Conocer por medio de esta investigación, el com--
portamiento de la presión arterial, antes Y.des--
pués del parto ,enl as pre~ec 1ámpticas.

.

12. Il1'formar _sottre las teoría.s modernistas de la etio
logía de laPre-eclampsia, así como.también la -

inmunopatogenésis..
13. Comprender la' importancia de esta enfermedad para

hacer un diagnóstico temprano y evitar complica -
ciones feto-maternas.

14. Presentar algunas bases que apoyen nuestra hipóte
sis de investigac.ión, sobre la etiología probabTe
de la pre-eclampsia, como un proceso lnmune.

15. Dar a conocer por primera vez en Guatemala, un
J
J

16.

17.

lB.

19.

20.

21.

-- - - ------- -------
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estudio de ésta naturaleza. Provocar con ello es-
tímulos para que el gremio médico, trate de resol
ver estos problemas de salud.

Promover 1ncenti vos de interés común para todo el.
estudiante de la facultad. de Ciencias Médicas,
facu1tad de Ciencias Químicas y médicos en gene -
ral, p.ara que traten de investigar las causas de
esta enfermedad femenina.

Proporcionar al médico y estudiante-investigador.;'
las bases suficientes y sercapac-es de tomar un ~

cri terio más -completo delSindrome Pre-eclamptic-o
y Eclampsia.

Divulgar y promover' la bi<,psiarenal, comomedto-.
de diagnóstico para confirmar' y diferenciar la
Pre-ecl ampsi a de .otras enfermedades h.ipertens'i vas.

Proponer un .método de -laborat&rioseoc-i 11o y efi-
cáz para detectar los niv-elesde>complementoy'de
proteínas p1asmáticas, diferenci ando as í 1a pre-
eclampsia de otras glomerulopatías.

Hacer más conciencia a los. s€f'Vic.ios' de. Salud, a-
cerca .de 1a importancia de promover' más a cabal i-
dad, los programas Materno-Infantil, enfatizando-
los controles prenatales; porque si bien es cier-
to, es el grupo más numeroso y.más vulnerable de
la problemática del país.

Hacer un llamado, para quela'S comunidades parti-
cipen en .el conocimiento y res9lución de estos -
problemas, de salud.
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IV) MATERIAL y METODOS DE ESTUDIO

Para llevar a cabo este trabajo de investigación,
secelaboró inicialmente un protocolQ~ en el cual se-
esquematizaba un plan de trabajo.

Ya teniendo nuestros principios de qué era lo
que queríamos, cómo lo haríamos, dónde y porqué, en-
tonces se concurrió en varias ocaciones a las emer -
gend<ls de los Hospitales Roosevelt Y San .Juan de
Dios' con el objeto de detectar a las paclentes con
emOO~a-zosnormales y con el diagnóstico de Pre-ecla!}!
psia. Así mismose concurrió a los servicios de ma-
ternidadcon sus diferentes dependencias.

Se'pudOcreunir un total de 24 pacientes, para el
es-tudiO',üe 1as cua1es 5 eran con embarazo normal
{para el yrupode .estudio piloto) y las 19 restantes
condicagnóstico dePre-eclampsia en sus últimas se--

",manas de gestación.

. Se les explicó a todas las pacientes, el motivo-
de nuestro estudio para brindarles una mejor aten- -

.ición, .interés.y un buen entendimiento de lo que les
es.taha ,pasando. respecto a su enfermedad; i ndudab1e-

.mente, no velcilaron en col aborar con nosotros.

Se les efectuó a cada una de las pacientes, una
.. h'istoria clínica, con sus antecedentes de mayor im--

portancia, un examen físico, recalcando los aspectos
. de.mayor interés,..como los apuntamos en la hoja de -
- evaluación física especial.

.

'---
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Nos interesaba en verdad, saber el comportamiento
de su presión arterial, evaluación del fondo de ojo,
tlasificación de las estrías abdominales; aspecto y
textura de su piel, sexo del producto, no así su condi-
ción de salud y grado de maduréz gestacional.

.

Después de ello, se les extrajo sangre (5 cc.)
coagulada, la cual se transportaba de inmediato. donde -
hubiese un refrigerador y luego se 11evab~ a los labora
torios clínicos de la Liga Guatemalteca del Corazp!'!,

:-

para después procesar la muestrasangufneay medir así
los niveles de complemento C'3 y C'4 y:Jas inmunoglobu'-
linas IgA, IgG, IgM; determinando' cuantit<ltivamente con
placas de agar y .con el método de TninunodTfución..utili
zando para ello, los siguientes materiales:

-

a)
b)
c)
d)
e)
f)

g)
h)

i)

Placas de agar-inmunodHusión
Microjeri rrgas .

Solución fisiológica
Tubos de fluoculación
Pipetas graduadas
Material de diagnóstico para determinar las -
inmunoglobulinas IgG. IgA é IgM
Papel milimetrado
Suero de cada paciente'y de ambos grupos, en
estudio.
Forma de aná 1is i s son tres:

FORMA A: Para determinación rutinarias con ~

valores de referencia predeterminados (IgA).-
Suero de corrtro'l de exactl"tudosuero estan--
dar es tabi 1izado. Tabla con val ores de refe~
rencia.
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FORMA B: Para un alto grado de precisión con
inmunoglobulinas estandar (tres diluciones
listas para su uso) 19M. lnmunoglobulinas-
es ta nda r 1, II, 1II .
FORMAC: Para determinación con una rápida -
qrientación, (6 a 15 horas), 19G. lnmunoglo-
bulinas estandar 1,.11, 111.

. Con estos materiales y método de estudio, se pudo
medi-r los niveles cuantitativamente del complemento
C'3 y C'4'a .los 24 pacientes.

Dticlas 19 embitf!a,zadas con diagnóstico de pre-e- -
clllmps+a-.-~Qlamente se les pudo medil" 19A a 10 pacien-

~tes, 19G a 10padentesé 19M,a 5.. y de 1as 5 embara-
zllcda'S.normales.. se les efectuo medldas de complemento,
así como medid~s .desusproteínas pla.smát.icas 19A, 19G.
IgM.

A casi todas las pacientes se 1es 11evó seguimie!!.
t<r'i!e-lcurso de su embarazo durante el úl timo trimes -
tre y durante el parto.

Se trató por todos los medios posibles de obtener
~"todas las pacientes, un control en Su post parto, -
con el propósito de med.ir los niveles séri~os, del co~
plemento e i nmunoglobuli nas. para saber. s 1 aumentaban.
disminuían o bien se normalizaban; aunque de antemano.
suponíamos qUe""la paciente pre-eclámptica con ~omple--
mento bajo, tenfan que nivelar sus valores hacla lo

-' -.

-
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normal. Pero des a fortunadamente ,muchas del as pacientes
de nuestro estudio, reportaron direcciones de viviendas

-'cambiantes y probablemente no verdaderas, otras vivían J
~!uy 1ejos de la ciudad capital y además el terremoto del
4 de febrero, que agravó la situación y que careciamos de
medios de transporte para su búsqueda.

De todas maneras, se pudo llevar a cabalidad un -"seg~!mi~nto.en el postparto.quese nos complicó y perma -
neClO mas tlempo en el hospJtal y se apxovechóctal cir--
cunstancia para investigar másdetaJladamente y ron 10-
cual se pudo comprob.ar que el Comp:Jemento.aumentabac.hacia
sus valores normales dos semanas.después de.expulsar el -
feto el cual falleció antes decump]jr sup:eríodo gesta
cional normal intrauterino.

De tal manera que, reportamos a continuacióii'los -
c~adros estadísticos obtenidos, los resultados yconclu -
Slones de nuestroestudio,¡ .intercalar:tdo.breves comenta- -
rios.
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HOJA,MODELO DE EVALUACION

EDAD SEXO FECHA No.

ANGINA () FOTOSENSIBILIDAD () URTICARIA () ASMA ()

ECG ()

ANTECEDENTES

MEDICAMENTOS

1; . AtTITUD: tranquila ( )tensa ( )

2. ASPECTO: Pl etóri co ( )

Escuá1 ido ( )

3. . -111EL: .. - Fría. ()

Seca ()

Fina ()

Normal ()

Des camas i ón. --

Abotagado ( )

Cans,ado ()

Caliente ( )

Húmeda ()

Gruesa ()

( )

( )

( )

Lívido Reticularis

Ides

+-- - -
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Seco

() Grueso ()

() Grasoso ()

4. CABELLO: Fino

5. UÑAS:

Desprendible

Cambios trófi cos () mi cos i s ( )

6. LLENADO CAPILAR:

() Rápido ( )Lento

7. VENAS VARICOSAS:

8. EDEMA:

g. REFLEJOS:

10. AORTA:

11. PULSO:

Safena interna ( )

( )

( )

Safena externa

Venulosas

3/3 2/3 1/3

Sentado

Acostado

Normal (
). Hipo () Hiper ( )
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12. INGURGITACION VENOSA: MANO.
MUÑEéA
CODO
HOMBRO
CUELLO

13. CORAZON: hipoquinético

no rma 1

Hiperquinético

14. SOPLO: Aortico

u- - --

.

--l-~

( )
( )
( )
( )
( )

( )

( )

( )

Mitra 1

Abdominal

15.. R\:HDOS: 10.
20.
30.
40.

16. FONDO DE OJO:.Relación A/V

Es trechés fo-
cal
Exclerosis
Borde "BUMPED"
Hemorragia
Exudados

EXCLEROTICA: Rela-
ci ón A/V

Arteriola
/

Vena

33

ACOSTADO PARADO SENTADO PI
17. PRESION ARTERIAL: ANTES

MEDICO
DES PUES

18. ESTRIAS ABDOMINALES DISTRIBUICION:
/ / /

/ / /
/ / /

CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL.19. ALTURA UTERINA

20. SITUACION y POSICION FETAL:

21. COMPLICACIONES DURANTE EL PARTO

22. ASPECTO DE LA PLACENTA

23. LIQUIDO ANMIOTICO: COLOR

DENSIDAD

24. SEXO DEL PRODUCTO:

25. ANOMALIAS DEL FETO:

. PESO
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" VI) R~SULrADOS DE LA INVESTIGACION

Les resultades de nuestra investigación, que fue
ron ~n un tetal de 24 pacientes semetidas al estudie-;-
.obtuvimos les siguientes apuntes;

~+as 19 pacientes .embarazadas cen di¡¡.gnóstice-
t!e"~'lamp5"i..a. selamente pudimes preceSiít a cabali

. dad l.os..datesen 16 pacientes, en cuante a histeria,

.examen físice se refiere; aunque las medicienes de
compl emente s í se 11evó a cabe en 1es des grupes cem-
pife'toscmencienades.

.

(Ver.,'j¡" ; ,§C]¡N!J:OMIfliO.[,tiG:IiA .EHISTORIADE LAS ,PACIENTES
. gráfica Ne. 1, tabla 1) .

'8DA[}:c~'Entft!-€'Stas16 pacientes, puoimes estable
cerqlf&:.2 tenían la casilla comprendida entre::-
los, 1.5aZOañesde edad; 5 entre les 21 a 25 a-
ños; 5 entTe 26 .a30añes; 2 entre 31 a 35 añes-
y 2 tuvieren más de 36 añes de edad.

MENARQU¡'lh. Tedaslas pacientes tuvieren un pre-
medio de haber tenide su menarquia a les 13 añes
de-edad; cen un ritme menstrual regular; tedas -
cen un promedie de 3.2 gestacienes; cen 1.6 par-
tos y una incidencia de aberte del 0.3 ceme pre-
medie.

ANGINA DE PECHO: De las 16 pacientes pre-eclam~
si a, selamente 2 repertaren esta sintematelegía-
y el res te n.o.

-
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3. EXAMEN CARDIOVASCULAR: (Ver tabla Ne. 3)

Así misme, 9 pacientes tuvieren un llenade capi-
lar lente Y.7 eran cen un llenade capilar rápide,
( temade del 1eche unguea 1 ) .
VENAS VARICOSAS: 4 pacientes mestraren esta si~
tematelegía a nivel de miembres inferieres y el-
reste n.o le tenía ni le manifestaban.

EDEMA: 14 pacientes revelaban este date imper--
tante y 2 n.o.

REFLEJOS: Esta expleración fué nermal para tede
el grupe' de pacientes en estudie.

INGURG1TACION VENOSA: 7 pacientes n.o mestraren-
este date y el reste, sí cen mayer frecuencia en
miembres superieres.

INGURGITACION DE ARTERIA AORTA: 11 de las pa- -
cientes tenían cierte grade de ingurgitación de
arteria ~orta y el resto n.o presentó este signe.

PULSO: En 10 pacientes fué nermal la frecuencia
e intensidad de su pulso, 4 fueron hiperquinéti-
ces y 2 hipoquinétices.

CORAZON: En casi tedes les pacientes n.o se esc~
chó seples cardíace, ni ruides anermales; ni ha-
bían tenide padecimientes de este órgane.



~
,-_. ~

35

FOTOSENSI8ILIDAD: Sol amente una paci ente presen-
taba éste síntoma.

URTICARIA: 5 pacientes tuvieron sintomato1ogía-
de urticaria y 11 no.

ASMA: Ninguna paciente presentó historia ni ante
cedentes de. asma.

2. AL EXAMEN FISICO: (Ver tabla No. 2)

ACTITUD: Esta característica apuntada se reportó
como de tranguilidaden13 pju¡ientes .Y sol amente-
3 que se man'tuvieron muy tensas.

ASPECTO: Este aspecto somático fuá de Cansanci.o-
en 14 pacientes y abotagado en 2 pré-ec1ámpticas.

PIEL: El examen Físico de las características de
piel fuá: Normal en 11 casos; húmeda en 2 casos,
fina y caliente en el resto derlas pacientes.
Así tambián,' las ESTRIAS ABDOMINALES,que se re--
portaron en todas las pacientes pre-ec1ámpticas -
de nuestro estudio.

CA8ELLQ;~lL pacJentes tenían.eJ-ca.hello_grasoso+--.
1

2 seco y 2 fino.
'1

UÑAS: De las 16 ,paGientes, 11 teni'an las uñas de
aspecto normal y 5 'presentaron micosis.

37

PRESION ARTERIAL: Se suponía que todas las pa- -
cientes en estudio con pre-ec1ampsia tenían hiper:.
tensión arteria1 Y su promedio fuá de 145/115 mm-
Hg, durante su embarazo Y que el finalizar su em-
barazo, .0 sea en su post parto, reportaron una -
'presión arterial así: 6 pacientes bajaron su pre-
sión arteria1 a los límites normales en el puer--
pueri o mediato; 4 mantuvi eran una hiper.tens i ón
arterial moderada de 115 mmHg la mínima, en el
puerpuerio mediato; y 6 pacientes, mantuvieron -
una leve hip,ertensión arterial de 95 mmdeHg ,de
mínima como de promedio, en ,comparación con el, -'
grupo de embarazadas normales. (Véasegráfica
No. 2 y gráfica No, 3). ,

'

4. EXAMEN OBSTETRICO: (Ver tabla No. 4)

PRESENTACIONFETAL:' '12 pacientes'presentaron una
presentación fetal como en Occipito Iliaca iz- -
quierda; 2 en occipJto ilíaca derecha Y 2 estaban
aún móvil es.

COMPLICACIONES DURANTE EL PARTO: Prácticamente-
en 10 pacientes no presentaron complicaciones Y -
en el resto sí 10 hubo y cuyos motivos explicare~
mas mas adelante.

ASPECIO DE LA PlACENl"A: 13-j7l~ntas fueron nor-
ma1es aparentemente Y las otras 3 tuvi eran alguna
anomalía con microinfartos.

-
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SEXO DEL PRODUCTO: En los 19 paci entes se obtuvo
un producto de sexo femenino en 11 casos, y en el
resto masculino, teniendo un peso promedio de 5.2
1 ibras.

MUERTES DURANTE EL PARTO: De los 19 partos de
las pre-eclámpticas fallecieron tres productos, -
los cuales mostraron un promedio de peso de 3 li-
bras y un niño que' convulsionó en el momento del
parto.

. 5, EXAM6WDE LABORATORIO:

. NIVELES DE COMPLEMENTO: (Ver gráfica No. 4)

Claro que nos interesaba mucho estos datos y fue-
ron a los que más interés y dedicación les atri--
buímos, porque de ello dependía una prueba más y

.apo.)loa la hipótesis de nuestro estudio. Resultó:
queelco.mplememro C'3se mantuvo dentro de los -
límHesestablecidos como normales en 11 de las -
19 pacientes; 7 casos subieron arriba de lo nor -
mal y solamente un caso se reportó bajo.

C '45e mantuvo dentro de los 1 ímites establ eci dos
como normales en 12 pacientes pre-eclámpticas; de
és tas doce, 9 pacientes es tuvi eran por debajo de-
35 mg%, más las otras 6 pacientes que también es-
taban por debajo de los 20 mg%. Solamente una
paciente se reportó arriba de lo normal.

,

L
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NIVELES DE INMUNOBLOBUlINAS: (Ver gráfica No. 5)

La 19A~e mantuvo dentro de límites normales (90-
450 mg%) en 9 casos de los 10. que se les tomó es-
te dato; la IgG fué completamente dentro de los -
límites normales (800,..1800 mg%) en 8 casos y solo
2 casos fueron bajos, de los 10 que se 1es mi di ó.
La 19M, solamente se investigtt en .6. pacientes de.l
grupo de pre-eclámpticas, Y se encontró por arri-
ba de los valores normales en 4 casos y 2 fueron
norma 1es.

ACIDO URICO: De 8 pacientes que se les investigó
5 fueron dentro de límites normales y tres eStU--
vieron por arriba de los niveles normales sanguí-
neos.

6 de las 19 pacientes presentaron otra enfermedac
asociada al diagnóstico de nuestra investigación'
inicial, tales como: endometritis, papilomatosis.
genital, fibromatosis uterina, varices vulvar J
síndrome nefrótico.

CON RESPECTO AL GRUPO DE EMBARAZADAS NORMALES:

Se investigó 5 pacientes como.estudio piloto; y
es de anotar que todas mostraron un examen fís lCo .'101'-
mal, sin antecedentes de importancia, en ninguna se en
contró estrías abdominales; el comportamiento de la pr
sión arterial en este grupo de 5 pacientes, fué comple
tamente nor~al e invariable. (Ver gráfica No. 3)

-- ------~---



4 CASOS. 25.0 %
14 " 88.0 %

9 " ' 56.0 %
11 ," '70.0 %

4 ," 25;0 %
2 " 12.5
~2

" 12.5
~4

" 25.0 j
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L'II ,presentación fetal fué vari.able; sin comp1 ica
ciones durante el ,parto ni durante el embarazo; con

~

p1acenta de aspecto normal, todas con un producto de
sexo femenino y con un p.eso dentro de los valores es-
,timados como normales.

--- - - ---
4 de las pacientes mostraron los niveles de C'3-

lIn-ibllide'los límites normales; C'4 dentro de los lí-
mites normales en 3 casos. Además la IgA fué normal-

'ert las 5 pacientes; la IgG¿ estuvo ligeramente aumen-
t&d&,ert2 casos y normal en el resto, y la IgM se au-
mefltó'en0 pacientes y normal en 3 de ,las 5 sometidas
al estudio. (Ver gráficas 4 y 5). ,

Ntr ~,les'~naOfttró algún ,cambio importante que -
,11~Airateooi6!l como'¡1ara compararla con el resul

'tadO',@l '9'1'UpOA'!6nembarazo anormal. Pero el resto ~

-de- <:oI!IJYéI1'aciorres de ambos grupos 1as comentaremos en-
el siguiente capítulo.

l.
"

_u~-

-
-. - ---~
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TABLAS DE LOS RESULTADOS DE LAS EMBARAZADAS CON
PRE-ECLAMPSIA

TABLA ,No.1

1. ANGINA DE PECHO:
2. FOTOSENSIBILIDAD:
3. URTICARIA:
4. ASMA:

TABLA No.2

1. TENSION EMOCIONAL:
2. ACTITUD DE TRANQUILIDAD
3. ASPECTQ,ABOTAGADO:
4. CANSANC10:
5. ESTRIL~AS ABDOMINALES
6. MICOSIS EN URAS

TABtANo.3

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.

VENAS VARICOSAS:
EDEMA DE MIEMBROS INF.
INGURGITACION VENOSA:
INGURGITACION AORTICA:
PULSO HIPERQUINETICO:
PULSO HIPOQUINETICQ:
SOPLOS CARDIACO:
FONDO DE OJO ANORMAL:

2 CASOS
1 "
5 "
O "

12.5 %
6.2 %

31.2 %
O %

3 CASOS
13"

2
11

14' "
16' "

5 "

18.0 %
82.0-%
12.5%
88'.0-%

100.0 %
31.0 %

~-"
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TABLÁ --N-ó :4

l.PRESEWfACION FETAL ENOI!
2.'dms3PLICACIONES DURANTE EL

PARro: .

SEXO FEMENINO DEL PRODUCTO:
MUERTE FETAL,
INMADUREZ FETAL

3.
4.
5.

12 CASOS

6
11
3
4

"
"
"
"

75:0 %

37.0 %
66.0 %
16.0 %
21.0%

u~ --------
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VIII) COMENTARIO

Dada a la sencillez de nuestro trabajo de inves-
tigación Y por no contar con otros medios más adecua-
dos, no pudimos obtener más datos sofisticados, para
demostrar completamente nuestra hipótesis propuesta;-
sin embargo, como dijimos al principio, esperamos que
estos resultados nos puedan llevar más a fondo para -
continuar investigando al respecto.

En los comentarios de este estudio deducimos que:

1. EN LA SINTOMATOLOGIA E HISTORIA DE LAS PACIENTES:

La enfermedad de la Pre-eclampsia, se da con ma-
yor frecuencia en jóvenes y disminu~e conforme avanza
la edad.

Un 57% de las pacientes en este estudio, fueron-
multíparas y el 43% primigestas; concordando .en parte
con lo escri to por otros autores, los cual es sugi eren
que la pre-eclampsia es o la padece exclusivamente la

,.prjmigesta; aunque claro, no pudimos sacar anteceden-
:ti~ verdaderos sobre s f 1 as paci entes multíparas, ya

:~~bían presentado este problema con el primer parto.-
t.9 ci ertoes que és tas paci entes multíparas, no 11 ev~
;ion ningún control prenatal con anterioridad Y muchos
de sus partos.. fueron atendi dos por comadronas empíri
dls.

El 90% de 1as paci entes, no presentaron angi na -

(,'"
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de pecho, fotosensibil idad, ni mucho menos, antecedentes
asmáticos.

El 31% presentó urticaria como parte de su sintoma
tología.

2. AL EXAMEN FISICO:

Durante el ter'cer trimestre del embarazo, mostra-.
ron una actitud de tranquil i dad'en' el 82% y en el 18% .
mostró una tensión emocional, 10 cual podría descartar'
la posibilidad de un factor psíquico como cau~ante de li
h i pertens ió n en 1a pre-ec 1ampsi a. El 88%tUVleron un '

aspecto de cansancio, lo cual podría ir en relación con,
el esfuerzo físico de mQvilización.

El aspecto de su piel, en general Tué normal para
todas las pacientes sometidas al estudio, así como su-
cabello también. Al examen de sus uñas, el 30% mostro
micosis, 10 cual lo atribuimos a la fa'lta de higiene, e
parte. Es importante ver como el gO%del as embarazada
con pre-eclampsia, tenían estrías abdominales, siendo d
variada distribución en el abdomen. Este hallazgo..lo
relacionamos con un reporte del año 74 de la revista
Lancet, donde' reportan estos datos (estrías abdomi~ales
como una reacción de antígeno-anticuerpo. En CamblQ, e
nuestro grupo control, no presentaron estas estrías abd
minales.
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3., AL EXAMEN CARDIOVASCULAR:

El 56% tuvieron un llenado capilar lento y el 44%
era rápido, en las uñas de las manos; un 25% tenía vá-
rices, la ingurgitación venosa estuvo presente en el -
56%Y la aortica en el 70% de los casos; lo cual po- -
dría confirmar un trastorno vascular en la pre-eclamp-
sia,anotado con anterioridad, El 88% reportó edema -
de miembros inferiores; en el 88% no se escucharon so-
plos cardíacos; no obstante, no pudimos comprobar alg!,!.
na patología cardíaca, por falta de equipo y algún ,.-
examen diagnóstico adicional. Un 25% mostró un fondo-
de ojo anormal, en forma de borramiento papilar y ede-
¡¡¡q.retiniano, lo cual sería secundario a la hiperten -
sión arterial que presentaban las pacientes.

Indudablemente, todas nuestras pacientes pre-e- -
clampticas sometidas al estudio, tenían una presión ar
terial alta; ésta bajó en algunas en el puerperio, aSl:
43% bajó a los niveles normales,. en el 37% mantuvieron
una hipertensión leve y en el resto, 20% mantuvieron -
una hipertensión arterial moderada.

Estas tomas de presión arterial se efectuaron de~
tro de las 15 horas después de su parto. Pensamos que
ésta~ podrían haber bajado más aún puesto que hay que-
~s[Jerarun promedio de 2 semanas más para valorar real
lTl~nte este dato como significativo; Y notaremos como -
baja la presión arterial a los niveles normales, en
las pacientes con pre-eclampsia pura. De lo contrario,
de no haber bajado la presión arterial a los niveles -
normales, se podría pensar en que ya existía esa hipeL
tensión arterial en la paciente, y por lo tanto, sería
de otra etiología, a la que en este estudio proponemos.

~--
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4. AL EXAMEN OBSTETRICO:

Lo~ interesante del estudio, fué que' también obt
vimos otros hallazgos de sumo interés; tal es el caso
que el 75% de los casos d~ ~r~ec~ampsia, ~uvieron una
presentación fetal en OCClpltO !llaca Izqule~da. En"
31%hubo complicaciones durante el parto, lo cual es .

tomar muy en cuenta para la paciente y para el feto, .

pues éste puede tener sufrimiento fetal agudo y
~~ste'

riormente a ello un daño cerebral; la madre tamblen pl
de presentar convul s iones durante -el parto y repercut:
dlrectamente en la salud y. el futuro de su producto; E
tas compl icaciones que mencionamos fueron: Convulsió1
de un niño durante el parto; Convul-si"Ónde una madre I

rante el parto; agotamiento materno, mortinatos.

El aspecto físico de la placenta fué ~normal en
19%, en forma de microinfartos é hipotrofia, lo cual
en relación con la patología del lecho vascular place
rio, en los reportes literarios. El sexo del producE
fué femenino en el 66% de los casos, en lo cual podrl
existir las características disimilares de la madre o
un determil'Jilnte del cromosoma '''('', como lo apuntamo.~,
principio.

-El 16% de los productos de las paciéntes, falle
ron, no estableciendo a cabalidadsu causa;.pero lo

(

si es seguro es qUe 4 de estos fetos fallecldos eran
maduros. Lo cual también es importante, para establE
un diagnóstico temprano Y dar u,n tratamiento conserVé
y preventivo en estos casos.

-- ----
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5. CON RESPECTO A LOS RESULTADOS DE LABORATORI(I, TE

~:

Los estudios de complemento en embarazadas, han-
'sid&reportadO$ muy ocaciona1mente, pero sabemos que
''en' 10 que-a C'3 SE!" refiere', 10 normal en el embarazo-
~que--thJh""rt"JI'Sus valores. En nuestro estudio, so-

',:¡~~1' 36~de nuestras pacientes tuvo ese aumento;

" 'efI' e-1- resto dE!" porcE!"ntaje, se mantuvo por abajo de
"130mg%enun42% de los casos; solo en un 5% bajó -
..menos de 9Ü"mg%'yoo -un 17% se mantuvo entre los 130

1119%'y' 150 1119%.

, - Ur que--tambi-~ 'Barna la atención es que el conj.¡¡-
p1ememo C.'4-estaba disminuído por abajo de 35 mg% en
e-l 78% de los casos estudiadas. Esta hipacomp1emente:

, mía'de C'4, apoya en parte la hipótesis de que en un
"procesQ iflmuflo1ógica podrí'aser la causa etia1ógica -

de ,la pre-ec1ampsia; ya que par ser menar la síntesis._-
de-es-te: COOJPOnE!"nte, 10 hace ser el más sensible.

-- ,Hacemos ;lIcapjé, en que..e.L,c.omplementa C'4 no se
,--',1nri51'tt investigado en 1 a 1Tteratura cansultada hasta -

la fecha. Lo cual nas podrá orientar hacia donde po-
demos seguir investigando acerca de la etiologfa de -
la-Pie-eclampsia.

, ,,";' --Co"" -respécto al estudio de IgA, no hubo mayores-
datas orientadores, pues en ambas grupos se encantra-
ran dentro de los límites narma1es.

L
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También la IgG fué narma1 en un 90% de los casos
y en ambos grupas de pacientes. En camb;o, 1a 1gM es t
va aumentado en los 4 casos de 6 que se habían i nves ti
gada.

Vemas que en el grupa pilato ,de nuestra estudio
de las embarazadas narmales, C'3 estuvo. aumentado e.n e
100% de las caso.s;lo cual prueba que durante el embar
za normal el camplementaC'3 tiende-aumentarse

y que

és to es 1~ normal en es tos casos. Vemasademás que r
hubo. hipocamplementemia par parte del C'4yque el can
partamienta de su presión arterial fué invariable.

Continuamos sugiriendo. con tados estos hallazga~
que la etiolagía de la pre-eclampsiapodri'aser~~ebid¡
a. un proceso inmunalógica; resu'ltanda una agreslan fUI
dana1 y estructural de la uniónvasculoc€lular a difE
rentes niveles del organismo,estimulados por complej(
inmunalógicos depasitadas en el glamérulo renal y g~e

en su arigen podrían ser estimuladas par una reaCClon
del cuarto camplementa de la cadena inmunalógica.

--'-o
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IX) CONCLUSIONES

"!.'

El mecanismo patofisio1ógico de la Pre-ec1ampsia,
aún no está completamente bien explicado, Y por-
10' tanto, continúa siendo un enigma. Invo1ucran
do muchos órganos del cuerpo, principalmente los
riñones, hígado, cerebro, p1acenta.

1.

Desde el punto de vista del examen físico ginecQ.
lógico, todas~las pacientes con diagnóstico de -
pre'~ec1 ampsi a, tuvi eron estríasabdomi na 1es, en
comparación con el grupo de embarazadas normales.

'~" ,-.Un-fenómernoi.nmunológico .podría estar invo1 ucra-
~.doenelfl1e{:'8;nismo de la pre-ec1ampsia, Y la de-
-,te1"ll1irra-ción deC'3 Y C' 4 detecta i ndi rectamente-

la formaci'ón de complejos inmunes.

2.

"4<. ,.1.:awipocomplementemia por 10 tanto de C'4 y posi
bl emente.1 a de C' 3 i denti fi ca a ,un grupo en 1as
pacientes con Pre-ec1ampsia Y la determinación -
periódica de estos exámenes, podría tener va10r-
pronósticQ en el curso de la enfermE!dad.

La presencia- de~hipocomp1ementemia, se relaciona
muy estrechamente con la hipertensión arteria1 -
en 1a Pre-ec 1ampsi a, p-e(Q~no se re 1aCi ona con
los grados de hipertensión.

5.

6~- La Pre-ec1ampsia continúa siendo una de las en-
fermedades causante de mortalidad perinata1 y
morbi1idad materna.

,
L-
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1

7.
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8.

Los métodos modernos de 1aborator~o, co~ so~_los
estudios de inmunof1uorescencia, lnmunodlfuslon,-

biopsias renales, etc. ayudan grandemente.para el
diagnóstico diferencial de la Pre-e:la~p~la,

no

así a la orientación de su causa etlologlca.

En nuestra práctica, por la facilidad Y
reproduc-

tibidad se empleó mediciones de complemento C'3
y C'4 p~r el método de inmunodi~'.!sión,

,para det~!.

minar la activación de la
reacclon-antlgeno-antl-

cuerpo.
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