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"MEDICIONES DEL TERCERO Y CUARTO COMPLEMENTO DE LA CADE-
KA TNMUNOLOGICA EN LA PRE-ECLAMPSIA"

I) INTRODUCCION

"EN EL FRONTISPICIO DE CHICAGO -LYING-IN-HOSPITAL, HAY- ES
CUDOS QUE LLEVAN EL NOMBRE MEDICO QUE HAN MARCADO HITOS-
EN EL CAMPO DE LA GINECO-OBSTETRICIA. UNO DE DICHOS ES-
£UDOS ESTA EN BLANCO, RESERVADO PARA EL QUE DESCUBRA LA
FTIDLOGIA DE.wnssssssnus LA ECLAMPSIA". (13).

iPorqué se eleva la presidn-arterial en algunas mu-
jeres embarazadas y lTuego disminuye-en la 2a. 0 3a. se-
mana en su post partod Y {éLuego-vuelve a aumentar en -
el préoximo embarazoé ¢éPorqué s6lo en unas mujeres y no
en todasé

Sabemos de gue no es ninguna casualidad, por 1o que
debeid existir aigln factor importante que provoque la -
hipertensidn arterial con sus secuelas feto-materna.

¢Cual sera la etioiogia de esta hipertension arte--
rialé

iSerd que el organismo de la madre detecte algunas-
sustancias extranas (productos fetales), y que reaccione
por medio de su sistema de defensa provocando una reac--
cidn inmune que afecte su propic organismo y como conse-
cuencia, produzca hipertensidn arterialé.



1) ANTECEDENTES: * i1

A} ETIOLOGIA DE LA PRE-ECLAMPSIA

La etiologfa de Ta pre-eclampsia, permanece aiin-
en 1a oscuridad, por 1o que han surgido muchas teori-
asal respecto; algunas, tienen validez, otras han --
sido descartadas y las mds modernistas que nos han --
servido de orientacidn para introducirnos mis a este
campo de 1a investigacibn, las mencionamos a continug
cibn:

o~ {na de tales teorias, propone que de la placenta
. ge-]iberan ambolos de trofoblasto. los cuales produ--
cen: una. obstruccién parcial o total a niveil Arterio--
lar-en-la médula renal, 10 cual afecta el intercambio
on 1a Asa de Henle terminal de Na y K; &sto causa una
retencién de 17quidos manifestdndose por el edema, ia
hipertensidn arterial y 1a albuminuria.

E1 concepto .de."Una isquemia del Gtero prefiado -
. 8% responsable de-la toxemia, fué propuesta en pri--
mer Tugar por Young_en 1927 y muchos autores fueron -
subsecuentemente influenciados por el concepto de -~
Goldblatt, "Que si una isquemia renal crinica conduce
a la hipertensién, entonces la isquemia cronica de la
?gzgenta puede posiblemente conducir a la toxemia" --

sugiere una isquemia del Gtero como causa de ta enfer
medado La Renina plasmatica disminuye cuando empieza
la toxemia; pero como ésta se acompafia de retencion -

de sal y aumento del Tfquido extraceiular y aumento a

E1 descubrimiento reciente de Renina en el {tero,

sensibilidad a la Angiotensina, es dificil valorar el -
efecto especifico de Renina plasmatica sobre la hiper--
tension arterial. (15)

La teoria de una mediacidn nerviosa primaria Gtero-
renal, no ha logrado comprobacidn, ni gxito..

E.W. Page, sostiene que el deteriora de la circula:
cién y de la nutricidn de la placenta por factores - ex-
trinsecos o intrinsecos, conduce a la alteracidn metab
lica de la placenta y de la decidua, con la consecuent:
secrecign de sustancias tales como corticoides gue " re
tienen sodio e histaminoides, pasando del sitio placen
tario a la circulacidn materna y desencadenan el desa-
rrollo de toxemia en la embarazada suseptible 'y sensib
lizada. (14) - L

Las interrogantes e hipGtesis al respecto son mu-
chas, pero no pretendemos con esta investigacidén agota
el tema, sino mds bien, poner a vuestro alcance alguna
luces que orienten mds sobre la etiologia de la Pre-e-
¢lampsia, analizando minuciosamente 1a hipdtesis de qu
sea un proceso inmune. :

Con la hipétesis de nuestra trabajo. de investiga~
cidn de que:: . S ' S
'“La'pre-eclampsia-y.eciampsia son el resultado de
1a agresidén funcional y/o estructural de la unidn vasc

loceluiar a diferentes niveles del organismo por comp]

jos inmunoldgicos, estimulados en su origen por las ci
racteristicas disimilares de la madre y medio. humoral
fetal". Presentamos aqui un estudio para proponer be
ses que apoyen el proceso inmunoifgico como causa etic
16gica probable de la Pre~eclampsia.
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Todo procese inmunolégice, tiene ciertos "requis
gitos" a 1lenar, para 1levarse a cabo: -

A) Existencia de un antigeno extrafio at indivi-
duo. '
B) Un sistema de defensa inmunitario de macréfa

timulo.
) Una respuesta del sistema de defensa con una
formacién de anticuerpos por 1os Tinfocitos-
B y la aparicidn de células sensibilizadas -
de 1infocitos T.
-.- ° pyrante las reacciones inmunes existe una serie-
« de substancias mediadores que favorecen la destruc- -
cifn de los antigenos como: anafilotoxinas, factores

complejos inmunes formados pueden a su vez ser deposi
tados &n las .membranas basales, dando como - resultado-
una lesidén vascular, como en el rifién.

Una.vez .se ha.montado .una respuesta inmune con-
,atra*ciertotantﬁgeno,,1aumaquinaria necesaria para di-
- -chas respuestas persiste en los 11amados células "Me-
- morda™ y facilita una respuesta rapida y mads intensa-
ante el aparecimiento del antfgeno aln cuando hayan -
-pasado :algunos afios, como sucede con 1a fiebre del -
- ~Heno, qoe ocurre peribdicamente cuando intermitente--
- mente se estd en.contacto con el pGlen.

gos y linfocitos capaces de reconocer el es—

guimiotdcticos, jinfotoxinas, lisozimas, etc. Los -

n) LA TEQORIA MODERNA DE LA PRE-ECLAMPSIA SE BASA EN LOS
SIGYIENTES PRINCIPIOS:

1.  REACTIVIDAD TNMUNOLOGICA MATERNAL -DURANTE_LA GESTA
£ION NORMAL .

La Unidad fetoplacentaria posee derivados paterna-
1es antigénicos de los sistemas ABO, Rh é Histocompa§1-
bilidad (R}-A) extrafios. a 1a madre y camo consecuencia-
son un blance parencia]mente.vulnerab]e,para,ug:agaqueﬁ
inmunoldgico materna. par cualguier anticuerpo-Q células

~ 1infocitica efectora. Se esta. completamente de- acuerdo
que 10S mecanismos gue impiden eT-rechazo;de} injerto -
fetcplacentaric, 30N miltiples,. pero el mas jmportante-
parece ser:

a) Diswiiucidn de la funcién antigénica del trofo
blasto en la unidn feto-maternd. ... . -

B} fistemas de drenaje.vascular.y‘1inf&iicos se-
C2rRa0s de 1z madre y el feto. :

¢} La procuce’ion materna ge -atglin tipo de blo- -

queénte o factores protectores_especificamente
dirigidos a los antigenos.fetop]acentarnos.

Los estud:os de ia inmunosupresion de-ia respuesta
materna especificamente dirigida a 1a unid@d fetoplacer
taria ha demostrado que embriones, antigeg1camente ex--
tranos, no son dafiados in vivo porﬂ]iquc1tos materna--
les, los cuaies s son capaces de inhibir el crecimien-

-

o de sus céluias in vitrio. Esto sugiere la existen-




| cia de 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--
si6n, la proteinuria y el edema desapgrecen con la -
expulsidn del feto; repitiéndose el mismo cuadro cli-

" nico frente a un nuevo antigeno, es decir, 0tro emba-
YAaZ0 NUEvo.

~ 3 --TMPLICAGION—INMUNOGENETIGAS‘EN LA-PRE-ECLAMPSIA.

- Una predisposicidn hereditaria de este desorden-
ha sido..sospechado. Chesley y colaboradores, mostra-

. pon un incremento de incidencia de pre-eclampsia  en

- hermanas & hijas de mujeres que habian padecido ge -
pre-eclampsia. . Es dificil hacer a un 1a@0 Tas mditi-

- ples condiciones socioeconémicas, nutric10na1es,y¢am—
bientales, de los factores hereditarios, que podrian-
involucrar estos rasgos familiares.

. Las demostraciones estadisticas entre 10s grupos
“sanguineos A y Ca. gdstrico; grupo®@ y Glcera duode--
nal, asi como también una correlacion con his?gcompa-
 .tibilidad especifica de antigenos predisposicidn Qe -
.ciertos estados de enfermedad autoinmunes, han orien-
tado a una investigacién similar en la Pre-eclampsia.

'Si la mujer destinada a desarrollar pre-eclampsia
o eclampsia, demostrara una distribucidon no usual de an
tigenos eritrocitarios o del sistema HLA, podria ser -~
una indicacidn potencialmente Gtil para predecir cual -
primigravida estaria en el riesgo para desarrollar la -
enfermedad. Hasta el momento actual, no hay evidencia-
que indica que la Pre-eclampsia estd ligada a sistemas-
antigénicos trasmitidos genéticamente.

4.  INCOMPATIBILIDAD FETO-MATERNA ¥ PRE-ECLAMPSIA..

Una de Tlas -ideas persistentes en la literatura, -
ha sido la tesis de la incapacidad inmunolégica de 7las
primigrdvidas, de hacer frente a Ta antigenicidad de la
unidad fetoplacentaria, que podria ser una componente -
esencial para el desarrollo de la pre-eclampsia. Las
diferencias cualitativas de l1a incompatibilidad feto-ma
terna pueden ser investigadas por medio de:

a) Comparande la incidencia de toxemia en pobla-
ciones sin mezcla familiar o raza.

b) Buscando las diferencias en Tos antigenos ABO,
Rh, HLFA y Tos resultados.de los cultivos de
Tinfocitos mixtos, entre madres y nifios en -
pre-eclampsia Vrs. embarazos. normales.

c} Determinar Ta importancia de la hWistocompati-
bilidad de los antigenos del eslabén "Y", -
analizando el cociente de los infantes naci--
dos de madres pre-eclampticas.




Los reportes aparecidos en ta literatura impli--
can-1a incompatibilidad eritrocitica entre el feto ¥
la madre como un factor etioldgico, pero otros estu--
dios mds recientes revelan que la distribucion de di-
ferentes combipaciones de grupos ABO y Rh en el feto-
y madres, son similares en 1a pre-eclampsia, eclamp--
sia y embarazos normales. (32)

Que ‘las mujeres son definitivamente inmunizadas-
por 10s antigenos -de sus fetos durante_el embarazo -
‘normal, es evidenciado por el porcentaje de mujeres -
' con anticuerpos HL-A demostrables. Sjn gmbargo, no -
hay diferencias significativas en la incidencia de -
estos anticuerpos Teucotéxicos o de reactividad de -
cultivos de linfocitos mixtos, de mujeres con pre-e--
clampsia comparados con embarazos normales controles.

las evidencias presentadas para demostrar que el
comportamiento del trofoblasto transplantado, esta -
influenciado por ‘1a diferencia de sexos aumenta la -
. posibilidad gque 1a histocompatibilidad debida a un -
antfgeno dependiente del cromosoma "Y", podria estar-
funcionando en. la patogenésis de esta enfermedad. (2)

: Cuando tomamos a consideracion todas estas pqsi—

bilidades factores inmunogenéticos y Sus combinacio--
nes en los embarazos individuales, es mucho mds diff-
~cil cuantificar diferencias antigénicas entre la ma-
dre y el feto.

Y
ran !

5. ANTIGENOS PLACENTARIOS EN PRE-ECLAMPSIA

Es también probable que el trofoblasto humano po-
sea cualidades especiales ya que la pre-eclampsia, mola
hidatidiforme y coriocarcinoma ro ocurre en otras espe-
cies. .

La interacién de las células inmunocompetentes -
maternas y fetales normaimente toman lugar en la unidn
coriodecidual de la placenta, donde los tejidos fetal y
materno mantienen una relacidn intima..

F1 citotrofoblasto invade las arterias espirales-
en la placentacién temprana y las células trofoblasti--
cas forman la guarnicion de estos vasos del lecho pla--
centario. Robertson y col. reportaron los cambios vas-
culares patoldgicos en las arteriolas del lecho placen-
tario en pacientes con pre-eclampsia, siendo andlogos a
los vistos en la vasgulatura de un érgano injertado que
es rechazadn, {32}

163 w3s0s deciduales representan -un drea poten- -
cial de contacto ‘rmunoidgico intimo materno-fetal. -
Kitzmiller y colaboradores, han reportado que depdsitos
de Gammaglobulinas por inmunofluorescencia de’ complemen
to, se detectan en jas lesiones vasculares de la pla- -
centa en mujeres con pre-eclampsia, sugiriendo que reac
ciones inmunes ocurrieron a este nivel dificultando po-
siblemente el flujo sanguineo. Zeek y Assali también -
demues tran lesiones en la decidua y Hertig describe una
vasculitis severa de la placenta, decidua y en otros -
grganos maternos en pacientes con pre-eclampsia severa-
y eclampsia. (2) ‘ .
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Se ha estimado que 100,000 células trofoblasticas
por dfa son liberadas hacia la circulacién materna du-
rante el embarazo normal; y la incidencia y cantidad -
de células en ias venas uterinas y puimones en pacien-
tes toxémicas, estdn aumentadas. La pre-eclampsia es
comunmente temprana en embarazadas con mola hidatqdi~-
forme y en otras condiciones, tales como: Diabetes Me-
11itus y miltiples gestaciones asociado con una masa -
placentaria grande, Es entonces tentador especular -
que 1a carga antigénica adicional pueden ser de signi-
ficado en Ta patogénesis de este desorden.

La unién de -anticuerpos y complemento con la par-

ticipacion de leucocitos y otras células inflamatorias

pueden producir lesjones necrotizante severas a nivel
vascular.

E1 lugar de la.lesién estd determinada por la es-
-.pecificidad -inmunolbgica dal .anticuerpo y el.sitio don
de reacciona con-el antigeno. Si los antigenos son -
solubles y circulan, entonces.la reaccidn antigeno-an-
ticuerpo, tomarfa lugar en la circulacidn y la lesion-

 .es probable gue sea en miltiples lugares, localizidndo-

se probablemente en las estructuras que sirven como -
filtros fisioldgicos, tales como_ los glomérulos.

Un anticuerpo dirigido contra un polisacarido de-
1a placenta fué descrito por Kaku, examinando suero -
humano en el postparto; los titulos de anticuerpe anti
trofoblasto son mas .altos y aparecen mas temprano en -
-1a parte tardfa del embarazo o en el perfodo postparto,
_en mujeres con pre-eclampsia, cuando se comparan .a mu-
jeres embarazadas normaies. S

< 11

La autotransfusidn.de plasma-de una paciente pre=
eclamptica, obtenido durante -la etapa aguda de sus sfn-
tomas, es capaz de reproducir la hipertensidn sangufnea
1a presencia de un factor circulante desencadenante de
la pre-eclampsia. Este mismo plasma es incapaz de pro-
ducir hipertensidn si inyectado a una embarazada: normal
por 1o cyal se deduce que tiene que haber otro factor -
individual no presente en el plasma.

6. REACCION CRUZADA DE ANTICUERPOS £ PRE-ECLAMPSIA’

Los resultados en una.variedad -de especies son -

consistentes 'y pueden resumirse asi:

a) Los anticuerpos dirigidos contra membranas -
basales antiGMB reaccionan in vitrio de una -
manera idéntica con la membrana basal del- glo
mérulo, tibulo, cdpsula, capilares interlobu-
1i1lares.y ciertos sitios extracelulares en -
1a media y adventicia de las arterias y.los -
vasos placentarios. o

b) Los antigenos de esas membranas basales son -
solubles y demostrables por: inmunodifucion
en algunos casos, inmunohistoldgicamente.

¢) Antigenos comunes son demostrables en la. mi-

" tocondria de fracciones del trofoblasto y del
epitelio del tibulo proximal renatl.,

d) Las evidencias y los haillazgos de inmunodifu-
sién y otros estudios indican que una mezecla-
de anticuerpos dirigidos contra mas de un an-
tigeno comiin al rifidn y parte de la piacenta.
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Los estudios en animales de experimentacion repe
‘tidamente, han demostrado que Ta reaccidn cruzada de
la placenta y los antfgenos del rifién, son nefrotdxi-
cos. Gang y col., demuestran gue los anticuerpos de-
conejos producidos contra Glicoproteinas de rata y -
humanos, no afectan el resultado del embarazo cuando-

se inyectan.a la rata durante el tercer trimestre del
embarazo, pero causan proteinuria, con inmunoglobuli-
nas antiglicoporteinas y C'3 en la pared capilar del-

- glomérulo. Se concluyd que uno de los antigenos ne-

 frotdxicos comunes al rifion y placenta, es una glico-
proteina de la membrana basal del trofoblasto.

- ‘Muchos hallazgos clinicos de la pre-eclampsia -
.. gpuntan-hacie el rifién como .un rgano blanco de  los
-anticuerpos dirigidos contra la placenta y. que por -
- accién crizada son nefrotdxicos, como sucede en otras
glomerulonefritis inmunolégicamente mediada. En es-
tos tipos .de -enfermedades renales, el huésped se en-
- ferma per su .propia.respuesta inmunolégica, y. los a--
- gentes ofensores parecen-ser anticuerpos humorales, -
complejos antigeno-anticuerpo, o linfocitos T sensibi
lizados. Los rifones son sin embargo, extremadamente
"eficientes en remover los anticuerpos antiglomerula--
res de la membrana basal de la circulacidn, 1o cual -
explica el porqué es diffcil detectar anticuerpos = -
antiGMB- en 1a circulacidn en algunas pacientes que -
tienen inmunopatologia anti GMB. Es por elio que Tos
~estudios de las causas inmunoldgicas de las enfermeda

-pos o complemento por técnicas fluorescentes del teji
do obtenido en biopsias renal.

des. renal son- dependiente de 1a deteccidn de anticuer.
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Petruco (18), recientemente se-ha interesado sobre
este tema, reportando -gue -inmunoglobulimas fueron detec-
tadas en el_glomérulo de sus pacientes con pre-eclampsia
Las biopsias renales fueron efectuadas en 11 pacientes,-
y los estudios de inmunofluorescencia mostraron depdsi--
tos de IgG, IgA, IgM, complemento, albdmina, fibrina )
fibrindgeno. La severidad clinica de la. pre-eclampsia -
705 trd buena correlacidn con l1a densidad y patrdn de fos
depdsitos de inmunocglobulinas. En Tos casos severos, -
los depbsitos de IgM en los capilares.y. mesangio. fueraon-
bastante densos, y menas densos los de IgG.. .

En una manera similar, la fibrina y el fibrindgent
fué densamente depositado. Solamente un 1igero depdsite
de complemento fué -observado entre .en los capilares-y- -
ireas mesangiales, pero se -encontrd fuertemente depositi
do entre las paredes de ‘las arteriolas aferentes-y efe-
rentes. (18). De bastante significado fué el hecho que
a 1os 3 meses postparto, los depfsitos de material inmu.
nofluorescente habian desaparecido completamente en 1a:
biopsias renales de estas mismas pacientes que habian
tenido.

$i la inmunidad, verdaderamente juega un papel im
partante, 1a posibilidad mds probable podria-parecer in:
volucrar la reactividad cruzada del tejido fetal con e
materno, 6 la presencia de antigenos especificos de 0rg;
nos placentarios, con formacidn de complejos inmunes ci]
culantes. '

Los depdsitos de fibrina y la -coagulacion intrava:
cular diseminada, gue son precipitados por procesos inm
nes, podrian entonces ser un resultado secundario de ta
rechazo del huésped (feto) por la madre.




- tesis de-nuestro trabajo de investigacidn sobre:
- pre-eclampsia son el resultado de la agresidn funcio--
~+nal y/o estructural de la unidn vasculocelular a dife-

- rentes-niveles del 0rgan1smo por complejos inmunildgi-
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,tT?J"{ 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 1a respuesta inmune primaria-

-~ es diferente a 1a secundaria o anamnesica, que algo =
pueds suceder en las primigrdvidas que las hace mds -
~syceptibles de padecer de pre-eclampsia.

¥, como mentionamos con anterioridad, con ia Hipd
IILa -

. ¢cos, estimulados -en su origen .por Tas caracterfsticas-

-disjmiTares de la madre y medio humoral fetal". ¥ -

cuando existe una reaccidn antigeno-anticuerpo, el com
plemento es activado y dicha activacion puede ser medi
da por la disminucién de Tos niveles de sus diferentes
componenes. En la préctica, por la facilidad y repro-
ductividad. se ha utilizado mediciones de complemento-
C'3 y complemento C'4 para determinar dicha activacién.

Damos a conocer aqui un estudio actualizado, para
presentar algunas bases que apoyen el proceso inmunold

:'g1co, como causa et101og1ca probab]e de 1a Pre-eclamp-

sia.
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C) LA PRE-ECLAMPSIA

"ta enfermedad de las teo--
(14}.

Se 1le ha denominado:
rias", porque no se sabe aln su etiologfa.

La palabra Eclampsia, deriva del Griego: Eclamp-
5is, que significa Reldmpago brusco, dado a Ta sintoma-
tologia de cardcter repentino. (15).

Antiguamente, se creia que -era -un. envenenamiento--
de 1a sangre por productos toxicos de la placenta,  pero
no se han encontrade toxicos algunos en.la sangre y: per -
1o consiguiente, han optado por.denominar a dicha enfer
medad: Gestdsis en vez de -toxemia -de} -embarazo. (16).

D) DEFINICION

La pre-eclampsia, es un sidrome que- ocurre en 1a
etapa tardfa de la gravidéz; consistiendo en hiperten--
sion arterial, edema_yproﬁe1nur1a No asi, 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-
frecuenc1a en pr1m1grav1das Jovenes Y- mu1t1paras mayo -
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res de 35 afios y cuando hay enfermedad renal pre-exis
tente, hipertensidn, y Diabetes Mellitus. (15). -

F) INCIDENCIA

Lgs primigestas, tienen mas incidencia de pre-e-
clampsia que Tas multiparas. La pre-eclampsia es la-
causa del 15-20% de mortalidad materna y. de un 20-30%
de muerte perinatal agravada por.prematurez.

] Ea;pre-eclampsia no controlada, puede causar in-
nv§3wdez*permaﬂeﬂteao~muerte, y es, junto a la hemorra
~gia y la infeccién, una causa principal de mortalidad
materna. En los EE.UU. del 6-7% de todas las embara-
zadas Qesarr011an Gestosis, 5% de ellas presentan E -
clampsia, y de este grupo, 15% fallecen por la enfer-
medad., (14}.

o e e

G) EVOLUCION CLINICA

o la pre-eclampsia, tiene una manifestacion muy .-
511gnC1osa al principio y en etapas posteriores, las-
manlfestaciones son mds claras, pero muy severas y -
peligrosas para la vida del feto y de Ta madre.

- SINTOMAS PRECOCES:

1. La hipertensidn arterial, detectada por 1o -
?enEral, en las primeras consultas prenata -
es.

2. Aumento excesivo de peso: Lo normal del emba-
razo es aue podria haber un aumento de 1 libra
por semana, pero si excede al doble de este -
peso normal, O bien 2.2 kg. al mes, entonces -
se puede sospechar de una pre-eclampsia. . El -
aumento excesivo de peso en esta -enfermedad, -
os +raducido por la retencidn enormal de 1iqui
do.

3. La Preteinuria, es mds bien, un hallazgo .comin
en la pre-eclampsia, variando las fluctuacio---
nes en cada caso, en-la misma paciente y de--=-
hara en hora. Estas variaciones, han sido- - .
bien estudiadas por Chesley. (15) quien encon-
tré que en la pre-eclampsia precéz, falta a -
vaces ia proteinuria 0 aparece €n pequefias can
‘tidades vy en los casos severas, puede alcanzar
hasts 6-8 gramos por litro. o

Fstas tres altéraciones, son silenciosas, por 1o -

gue la enferma no se da cuenta, de aht 1a importancia -
que quarda 10S controles prenatales.

SINTOMAS TARDIOS

posteriormente, la embarazada con pre-eclampsia -
aparece con sintomas y.signos gue ella misma puede a ve-
zes ver y sentir {cefalea, trastornos de 1a visifn, hin-
chazén de pdrpados y miembros inferiores). lo cual indi-
ca que la enfermedad estd en una de las etapas mds avan-

La cefalea intensa es un aviso de la primera -

zadas.
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~gonvulsibn de la eclampsia.

"“E1 dolor en el epigdstrio es otro de los sinto -
mas.-mis tardfos, producido por la distensién de 1la -
cdpsula hepdtica por hemorragia; y al respecto, en la
Titeratura mundial, se han reportado 95 casos con una

~ ‘muerte materna de 61% y perinatal de 72% por 1a ruptu
- ra espontdnea del higado, {esta es la muerte mds rara
“pero en la mayoria de los casos es fatal). (16).

Los sintomas visuales pueden ser desde un borra-

-miento de 1a visién hasta la ceguera. Los cambios -~

- —petinianes mas comunes en la mencionada enfermedad -~
son el--espasmo .arteriolar y con menos frecuencia el -
~-edema- de- 1a retina.

Para -una mejor .comprensién del cuadro clinico de

- la’ enfermedad se ha clasificado en dos grados:

PRE-ECLAMPSIA LIGERA PRE-ECLAMPSIA GRAVE

- Presién

arterial  140/100 - 160/110 Mayor de 1607110

Aumentp de

peso/semana.600 - 1000 gramos Mayor de un kilogra
‘ mo

Edema En miembros inferio- Generalizado

‘res

“Albuminuria De 1 a 2 gramos en Mayor de 2 gramos -

24 hrs. 24 horas
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PRE-ECLAMPSIAwLIGERAwwEﬁﬁwEGLAMPSIA“GRﬁVE'

?Cefa1ea ~Ausente Presente

1 ]

Escotomas

VYomi tos

H) DIAGNOSTICO

F1 diagndstico clinico de -la Pre-eclampsia, deberd
hacerse con cautela, y se obtendrd en mejor forma si se
detecta en las consultas pre-natales. La impresi6n cli-
nica se puede deducir por los sintomas precoces menciona
dos y los hallazgos y, los sintomas tardios nos dardn la
pauta de una Pre-eclampsia. Sin embargo, las dificulta-
des del diagndstico diferencial se ha aclarado en un es-
tudio efectuado por McC'arthey (15) quien practicd biop-
sias renales en 62 pacientes primigravidas con el diag--
ndstico de Pre-eclampsia; de este estudio descubrid que
43 sufrfan una enfermedad glomerulars; 15 presentaron un
proceso renal crdnico y tres no presentaron 1gsionesa

Como han surgido muchas dificultades y fracasos -
para diferenciar la Pre-eclampsia de la enfermedad hiper
tensiva, se han empleado otras pruebas, tales como excre
cién urinaria de gonadotropina coridnica, los niveles -
séricos de glucoronidasa Beta y el grado de diuresis.

Y uno de los acontecimientos modernos y actualiza-
dos para sofisticar la etiologfa y diagnéstico, son 1as
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pruebas de mediciones de las inmunoglobulinas y com -
plemento de la cadena inmunoldgica.

“H} -  ANATOMOPATOLOGIA-

a) EN EL RINON: Los cambios glomerulares en la
pre-eclampsia, fueron descritos inicialmente por -
L8hlein en 1918 y Fahr en 1820. (21),.

La~maybrﬁa de -autores han mencionado que el glo-
mérulo- son alargados y -edematosos, y tienden a 11enar
”?165,egﬁﬁcﬁgsﬁaé;Bﬂwmﬁﬂt”que‘1a-]Umiﬂa qe los cap1}a -
- pes- glomerulares estdn angostos y. contienen re!at1va—
mente pocos eritrocitos y que hay un adelgazamiento -
.de- Ta pared .de 1a cdpsula glomerular. Allen (21), -
- gonsiders que 1a .lesidn serfa como una glomerulonegrl
tis membranosa aguda. Sheehan describe fibrillas en
" 1a célula endoteliar; notaron una fina reticulacion -
y vacuolizacidn del espacio 1ntercapi1ar.‘ Este, tam-
bién describe gotas de 1ipidos en el glomérulo.

EL GLOMERULO RENAL TIPICO EN PRE-ECLAMPSIA: E1 pena-
- cho glomerular es grande y menos irrigada; mughas cé-
- 1ulas estdn hinchadas ¥ la 1dmina de la mayoria de -
Tos capilares son muy angostos. qu una ligera hiper
celularidad y la pared capilar estd adelgazada y la -
base membranosa del mismo es normal,
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Pirini Conrad y col. efectuaren biopsias renales-
en mujeres con pre-eclampsia, observando-les cambios -
patoldgicos por medio de la microscopia electrdnica vy
notaron gue en aigunos glomérulos, el alargamiento fué-
tan grande que comprimia los capilares y casi completa-
mente 1lenaba los espacios de Bowman. Siendo ésto posi
bie cue pueda contribuir a una isquemia glomerular y/o
por un aumento de la presidn en el espacio de Bowman y-
a una disminucidn en el nivel de filtracién. (21).

Con respecto a ésto, Ishiakawa, en particular -
creia que el estrechamiento del-ifmen vapilar fué debi~
do6 casi exclusivamente por el alargamiento y prolifera-
cién de c&lulas mesangiales y atribuyd pequefia impor -
tancia al alargamiento de las células endoteliales y -
epiteliales. Altchek, también considerd que un aumento
del numero de células intercapilares contribuyen al es-
trechamiento de ios capilares glomerulares; pero &1 - -
también not6 que el alargamiento de 1a célula endote- -
Tial, citop’asma y depdsitos de material osmofilico -
amorfo, eran otros factores que contribuian al proceso.

b) EN EL HIGADO: En casos graves se ha encontra
do hemorragia intracapsular con hemorragia hepdticas, -

1o_cual ocaciona el dolor en el epigdstrio.

- Se ha sugerido que en las complicaciones hepdti -
cas de ia toxemia del embarazo, la lesién hepatica po -
dria preceder a la hipertensién arterial y Tas lesiones
cerebrales establecidas y el diagndstico temprano es de
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vital importancia porque 10s peligros potenciales de-
nemorragia y ruptura de la capsula-de Glisson pueden-
ser mortales. :

... Generalmente, la afeccidn es mayor en frecuencia
en e] 16bulo hepdtico derecho que en el izquierdo.

.. ¢) EN EL ENCEFALO: Con frecuencia se puede a-
_preciar-edema con aplanamiento leve de las circunvo -
~Juciones -y -hemorragias focales dispersas. Esto ya en
casons severos.

... d)- EN.LA PLACENTA: = La toxemia .del embarazo, no
preduee -lesiones. especificas.en la placenta; sin em -
bargo-se -observa que-Fas placentas son menores en ta-
-mafio y- presentan los 1lamades infartos rojos.

.~ @) .OTROS: Se ha .descrito también una conges- -
‘ifinpulmonar por -aumento -cardfaco, y-en el fondo de
‘ojo: . ‘espasmo-de_las ‘arFterial-retinianas, dando un -
~aspecto de espejo.

23

: III)JOBJETIVOS GENERALES

Efectuar una revision bibliogrdfica acerca de la--

“#tiologfa de la Pre-eclampsia, por 1o menos en -

Tos Gltimos 18 afios.

Efectuar un andlisis de un grupo de pacientes pre
eclampticas en nuestro pais.

Detectar 20 pacientes con un diagndstico de Pre--
eclampsia y/o Eclampsia para objeto.de nuestra -
investigacion.

Detectar 10 pacientes, ton diagnéstico de embara-
zo normal, las cuales servirdn como grupo control,

en nuestro estudio. o

Efectuar a cada una de las .pacientes de ambos gru-
pos, una historia ¢linica y un examen fisico espe-
cial, evaluando datos de mayor interés para nues-
tro estudio, tales como se ilustra en una hoja -
especial de-evaluacidn fisica adjunto.

Hacer énfasis en sus tomas de presidn arterial, -
evaluando fondo de -0jo, estrias abdominales y su

distribuicidn; caracteristicas de su piel, sexo -

del producto del embarazo, semanas de gestacion;-
niveles de complemento C'3 y C'4, incluyendo tos-
niveles de proteinas plasmdticas: IgA, IgG, IgM.

Obtener muestras de sangre en las pacientes y de
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ambos grupos, para medir los niveles de complemen

to y proteinas mencionadas en el inciso No.6.

Establecer si hay alguna diferencia significativa
entre 10s niveles de complemento C'3 y 1os nive -

les de £'4, en las embarazadas con pre-eclampsia-.

con las embarazadas normales.

- Determinar si hay diferencias significativas en--
" tre los valores de los niveles de las inmunoglobu

linas IgA, IgG. e IgM.

Conocer -en .este estudio, el comportamiento del -
complemento antes y después del parto.

- Conocer por medio de esta investigacidon, el com--
- portamiento de la presidn arterial, antes y des--

pués del-parto, en las pre-eclampticas. -

Informar .sobre las teorias modernistas de la etio
logia de 1a Pre-eclampsia, asi como también la -
inmunopatogenésis.

A& :
Comprender la importancia de esta enfermedad para
hacer un diagndstico temprano y evitar complica -
ciones feto-maternas.

Presentar algunas bases que apoyen nuestra hipéte

sis de investigacién, sobre la. etiologfa probable

de la pre-eclampsia, COmo un proceso 1nmunhe.

Dar a conocer por primera vez en Guatemala, un -

l
j
2

16.

i7.

18.

19.

20.

2l
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estudio de ésta naturaleza. Provocar con ello es-
timulos para que el gremio médico, trate de resol
ver estos problemas de salud.

Promover incentivos de- interés comin para todo el:
estudiznte de Ta facultad de Ciencias Médicas, -
facultad de Ciencias Quimicas y médicos en gene -
ral, para que traten de -investigar las causas de
esta enfermedad femenina.

Proporcionar al médico y estudianteinvestigador,
las bases suficientes .y ser capaces de tomar un -
criterio mds completo del Sindrome Pre-eclamptico
y Eclampsia.

Divulgar y promover la biopsia.renal, como medto<
de diagnéstico para confirmar y diferenciar la -
Pre-eclampsia de -otras enfermedades hipertensivas.

Proponer -un método de-laboratorio-sencillo y efi-
caz para detectar los niveles -de-complemento y de
proteinas plasmiticas, diferenciando asi la pre-
eclampsia de otras glamerulopatias. -

Hacer mis conciencia a los servicios de Salud, a-
cerca -dela importancia de promover-mds a cabali-
dad, los programas Materno-Infantil, enfatizando-
1os controles prenatales; porque si bien es cier-
to, es el grupo mds numeroso y mds vulnerable de
1a problemdtica del pafs.

Hacer un 1lamado, para que las comunidades parti-
cipen en el conocimiento y resplucion de estos -
problemas, de salud. _
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Iv) MATERIAL Y METODOS DE ESTUDIO

Para 1tevar a cabo este trabajo de investigacién,
. se-elabord inicialmente un. protocolo, en el cual se-
esquematizaba un pian de trabajo.

_ Ya. teniendo nuestros principios de qué era lo . -
~ que queriamos, como 10 harfamos, dénde y porqué, en-
 tonces se concurrid en varias ocaciones a las emer -
.. gencias de 1os Hospitales Roosevelt y San Juan de -
Dios; con el objeto de detectar a las pacientes con
_ -embarazos normales y con el diagndstico de Pre-eciam
-+ psta. - AsT mismo se concurrié a los servicios de ma-
ternidad con sus diferentes dependencias.

R Se:pudoﬂreunir-un,total de 24 pacientes, para el
- ~pstudio, de las cuales 5 eran con embarazo normal -
- {para-el grupo.de estudio piloto) y las 19 restantes
-'con*diagnﬁsticOude:Pre-ec]ampsia en sus GOltimas se--
< manas de gestacidn. -

. Se les explicé a todas 1as pacientes, el motivo-
de nuestro estudio para brindaries una mejor aten- -
~icifn, dinterés.y un buen entendimiento de 1o que les
- ‘pstaba pasando, respecto a Su enfermedad; indudable-
- mente, no vacilaron en-colaborar con nosotros.

= Se les efectud a cada una de 1as pacientes, una
- historia clinica, con sus antecedentes de mayor im--
- portancia, un examen fisico, recalcando los aspectos
-‘de mayor ‘interés, .como Tos. apuntamos en la hoja de -
- evaluacién fisica -especial. S
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Nos interesaba en verdad, saber el comportamiento
de su presifn arterial, evaluacién del fondo de ojo, -
¢lasificacién de las estrias abdominales; aspecto y -
textura de su piel, sexo del producto, no asf su condi-
cidn de salud y grado de maduréz gestacional. ‘

 Después de ello, se les extrajo sangre (5 cc.) -
coagulada, la cual se tranSportaba.derinmediato_donde -
hubiese un refrigerador y luego se 1levaba a Tas labora
torios clinicos de la Liga Guatemalteca del Corazfn, -
para después procesar Ta muestra sanguinea y medir asi
los niveles de complemento C'3 y C'4 yilas inmunoglobu~
linas IgA, IgG, IgM; determinando cuantitativamente con
placas de agar y con el método deé inmunodifucidn, utili
zando para ello, los siguientes materiales: -

a) Placas de agar-inmunodifusién

b} Microjeringas S

¢) Solucidn fisioldgica

d) Tubos de fluoculacién ..

e) Pipetas graduadas

f) Material de diagndstico para determinar las -
inmunoglobulinas IgG, IgA & IgM

g) Papel milimetrado . -

h) Suero de cada paciente'y de ambos grupos, en
estudio. '

i) Forma de andlisis son tres:

 FORMA A: Para determinacién rutinarias con -
valores de referencia predeterminados (IgA).-
Suero de control de exactitud o suero estan--
dar estabilizado. Tabla con-valores de refe-
rencia.




28

FORMA B: Para un alto grado de precision con
inmunoglobulinas estandar (tres diluciones -
1istas para su uso) IgM. Inmunoglobulinas -
estandar I, II, III.

{ ’ N - o . - -da - .
FORMA C: Para. determinacion con una rapl
orientacién, (6 a 15 horas), IgG. Inmunoglo-
bulinas estandar I, 11, III.

teri 3 idi do
Con estos materiales y método de estudio, se pu
medir los miveles cuantitativamente del complemento -
'3y C'4.a.Tos 24 pacientes. :

| e 1as 19 embarazadas .con diagnésti;o de pre-e- -
4cﬂampgg§?fsoiamente se les pudo medir IgA a 10 pag1en—
“tes, 1g6 a 10 pacientes € IgMa 5. Y de las 5 embara-
. zadas normales; se les efectud medeas‘Qeocomplemento,
-as{ como medidas .de sus proteinas plasmiticas IgA, IgG,
IgM.

. A casi todas -las pacientes se les 1levd seguimien
to-del .curso de su embarazo durante el Gitimo trimes -
tre y durante el parto.

-~ Se traté por todos los medios posibles de obtener
“err todas las pacientes, un'cont?o1 en su gost}parto, -
con el propdsito de medir Tos niveles séricos, del gom
‘plemento e inmunoglobulinas, para saber, si aumentaban,
- disminufan o bien se norma1izaban;‘aunque de antemano,
 syponfamos gue 1a paciente pre-eclampt1ca'con gom%1e-~
mento bajo, tenfan que nivelar sus vatores hacia 1o -
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ncrmal. Pero desafortunadamente, muchas de las pacientes
ge nuestro estudio. reportaron direcciones de viviendas -
cambiantes y probablemente no verdaderas:, otras vivian - <
iy l1ejos de la ciudad capital y ademds el terremoto . del
4 de febrero, que agravé la situacién v que careciamos de
medios de transporte para su blsoueda.

De todas maneras, se pudo 1levar.a cabalidad un
seguimiento en el postparto que se nos complicG y perma
necié mds tiempo en el hospital y se aprovechd.tal cir-
cunstancia para investigar mas detalladamente y con la .-
cual se pudo comprobar que_el. Complemento -aumentaba-hacia
sus valores normales dos semanas :después-de expulsar el -
feto el cual fallecid antes de -cumplir su periodo. gesta -
cional normal intrauterino. -

1ot

De tal manera que, reportamos .a continuacidn los -
cuadros estadisticos obtenidos, 1os resultados. y conclu =
siones de nuestro -estudio, .intercalando -breves comenta- -
rios. '
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.. HOJA.-MODELO DE_EVALUACION
| 4. CABELLQ: Fino () Grueso ()
CNOMBRE__ EDAD____SEXO FECHA No._ |  Seco () Grasoso ()
| .A'.NGINA () FOTOSENSIBILIDAD () URTICARIA () ASMA () Desprendible 7
ECG () - ' o ' 5. URAS: Cambios _ﬁr‘éﬁcos ('} micosis ()
.;E\NT.ECEDENTES L 6. LLENADO CAPILAR:
MEDTCAMENTOS_ _ . Lento () Rapido ()
1. -ACTITUD: tensa ( )  tranquila () | 7. VENAS VARICOSAS:
2 ASPECTO: . Pletérico ( )  Abotagado ( ) | Safena interna ()
o Escudlido { ) Cansado () | Safena externa ()
3. _P_I_gl:__ . Fefa.. . () Caliente () ' Venulosas ()
Seca () Himeda () B 8. [EDEMA: 3/3 2/3 1/3
Fina () Gruesa () ne 9, REFLEJOS: -
Normal () 10. AQORTA: Sentado_
Descamasion. . () - r Acostado
Li’vidd Reticularis () ’ 11. PULSO:  Normal { ) Hipo () Hiper ()
Ides () |




12.

13.

16.
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INGURGITACION VENOSA: MANC . -

SOPLO: Rortico

REIDOS : lo.

MUNEEA
CoDo

HOMBRO
CUELLO

CORAZON:  hipoguinético

1

—— e — A o, g, s

normal

e Hiperquinético

Mitral

Abdominal

20.

3o.

4o.

FONDO DE 0J0: Relacidn A/V___EXCLEROTICA: Rela-

Estrechés fo-
cal’ '
Exclerosis

cion A/V
Arteriola__

Vena

Borde "BUMPED" _

Hemorragia
Exudados

i7.

18,

19.
20.
21.

22.

23.

24.

25.
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ACOSTADO PARADO SENTADO P
PRESION ARTERIAL: ANTES

MEDICO
DESPUES

ESTRIAS ABDOMINALES DISTRIBUICION:

T 7
/1 ]
LT

ALTURA UTERINA CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL-

SITUACION Y POSICION FETAL:

COMPLICACIONES DURANTE EL PARTO

ASPECTO DE LA PLACENTA

LIQUIDO ANMIOTICO: COLOR

DENSIDAD
SEX0 DEL PRODUCTO: , - PESO

ANOMALIAS DEL FETO:
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V1) RESULTADOS DE LA INVESTIGACION

ren en un total de 24 pacientes sometidas al estudio,
obtuvimos los siguientes apuntes;

- De -las 19 pacientes .embarazadas con diagndstico-
%de‘preuec1amps1a solamente pudimos procesar a cabali
“dad Tos .datos en 16 pacientes, en cuanto a historia ,
-examen fisico se refiere; aunque las mediciones de -
- complemento s7 se 1levd a cabo en los dos grupos com-
~pletes: mencionados.

':QﬁyuSLN¢OMﬁ$3LGGIA -E _HISTORIA .DE LAS PACIENTES (Ver
'*fgraflca No. 1, tabla 1)

-f~-EBAD¢T~En¢TePestas 16 pacientes, pudimos estable

o cep guer 2 tenian.la casilla comprendida entre -

. Jos 15 @& .20 -afios de edad; 5 entre los 21 a 25 a-
“fios; 5 entre 26.a-30 afios; 2 entre 31 a 35 afios-
y 2 tuvieron mads de 36 afhos de edad.

MENARQUIA: Todas -las pacientes tuv1eron un. pro-
~“medin de haber tenido su menarquia a los 13 afios
- de- edad; con un ritmo menstrual regular; todas -
~con un promedio de 3.2 gestaciones; con 1.6 par-
rwtez ¥ -una -incidencia de aborto del 0.3 como pro-
medio.

sia, solamente 2 reportaron esta sintomatologia-
y el resto no.
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EXAMEN CARDIOVASCULAR: (Ver tabla No. 3)

Los resultados de nuestra investigacién, que fue

As? mismo, 9 pacientes tuvieron un 1lenado capi-

" lar lento y.7 eran con un 1lenado capilar répido,

(tomado del lecho ungueal).

VENAS VARICOSAS: 4 pacientes mostraron esta sin

, ;ANGINA-DE PECHO: De,las 16 pacientes pre—éc1amg

tomatologia a nivel de miembros inferiores y el-

resto no 1o tenfa ni 1o manifestaban.

- EDEMA: 14 pacientes revelaban este dato impor--

Tante y 2 no.

REFLEJOS: Esta exploracidon fué normal para todo
el grupo de pacientes en estudio.

INGURGITACION VENOSA: 7 pacientes no mostraron-
este dato y el resto, s con mayor frecuencia en
miembros superiores.

INGURGITACION DE ARTERIA AQORTA: 11 de las pa- -
cientes tenian cierto grado de ingurgitacifén de
arteria aorta y el resto no presentd este signo.

PULSG: En 10 pacientes fué normal la frecuencia
e intensidad de su pulso, 4 fueron hiperquinéti-
cos y 2 hipoguinéticos.

CORAZON: En casi todos los pacientes no se escu
T - . - a -
chd soplos cardiaco, ni ruidos anormales; ni ha-
bian tenido padecimientos de este drgano.
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FOTOSENSIBILIDAD:

2 L SoTamente una paciente presen-
taba éste sintoma.

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

ASMA -
cedentes de asma.

AL EXAMEN FISICO: (Ver tabla No. 2)

ACTITUD: Esta{cqracteristica apuntada se reportd
como de tranquilidad -en 13 pacientes y solamente-
3 que se mantuvieron muy. tensas.

ASPECT0: Este aspecto somatico fué de Cansancio-
en 14 pacientes y abotagado en 2 pre-eclampticas.

P{EL: §1 examen Fisico de las caracteristicas de
p1e1 fué: Normal en 11 casos; himeda en 2 casos,
fina y caliente en el resto de-las pacientes. -
Asi también, Tas ESTRIAS ABDOMINALES, que se re--

portaron en todas las pacientes pre-eclampticas - |

de nuestro estudio,

CABELLO: 12 pacientes ‘tenfan el cabello. grasosos....-

2 seco y 2 fino.

UNAS: Deflaniﬁfpaeiehtes,‘ll.tenﬁan las ufias” de
aspecto normal y. 5 -presentaron micosis.

Ninguna paciente presentd historia ni ante

bRESTON ARTERIAL: Se suponfa que todas las pa- -

cientes en estudio con pre-eclampsia tenian hiper
tensidén arterial y su promedio fué de 145/115 mm-
Hg, durante su embarazo y que el finalizar su em-

barazo, .0 sea en su post parta, reportaron una. -
presion arterial asi: 6 pacientes bajaron su pre-

<i6n arterial a los 19mites normales en el puer---
puerio mediato; 4 mantuvieron una hipertensidn -
arterial moderada de 115 mm Hg la minima_en el =
puerpuerio mediato; y. 6 pacientes, maptuvieron -

una leve hipertensidn arterial de 95 mm de Hg..: de. . -
minima como de promedio, en -comparacion con el -

grupo. de embarazadas normales.

(véase grafica -
No. 2 y grdfica No. 3}).

EXAMEN OBSTETRICO: (Ver tabla No. 4) .

PRESENTACION FEJAL: 12 pacientes presentaron una
presentacion fetal como en Occipito Iliaca iz- -
quierda; 2 en occipito iliaca derecha y 2 estaban

a(in moviles. o

COMPLICACIONES DURANTE EL PARTO: Practicamente -
en 10 pacientes no presentaron.comp]icaciones y -
en el resto si T1o hubo y cuyos motivos ekplicare-
mos mds adelante. ' _

ASPECTO DE LA PLACENTA: - 13-placentas fueron nor-
males aparentemente y las otras 3 tuvieron alguna
anomaliia con microinfartos.
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- SEXO0 DEL PRODUCTO: En los 19 pacientes se obtuvo

~ un producto de sexo femenino en 11 casos, y en e;
“resto masculino, teniendo un peso promedio de 5.
1ibras.

MUERTES DURANTE EL PARTO: De los 19 partos de -
Tas pre-eclampticas fallecieron tres productos, -
1os cuales mostraron un promedio de pesc de 3 1i-
bras y un nifio que convulsiond en el momento del
parto.

EXAMEN-DE LABORATORIO:

"N@VELES DE COMPLEMENTO: (Ver grafica No. 4)

C]aro'que nos .interesaba mucho estos datos y fue-
von a los que mas interés y dedicacidén les atri--
‘bufmos, poraue de -ello dependia una prueba mas v

. -.apeyo-a la hipdtesis de nuestro estudio, Resultd:
.. que -e] complements C'3 se mantuvo dentro de los -

19mites -establecidos como normales-en 11 de las -
19 pacientes; 7 casos subieron arriba de lo nor -
“mal y solamente un caso se reportd bajo.

" C'4se mantuvo dentro de Tos 1imites establecidos
como normales en 12 pacientes pre-ecldmpticas; de
. éstas doce, 9 pacientes estuvieron por debajo de-
35 mg%, mds las otras 6 pacientes que también es-
‘taban por debajo de los 20 mg%. Solamente una -
paciente se reportd arriba de 1o normal.

2
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NIVELES DE INMUNOGLOBULINAS: (Ver grafica No. 5)

La IgA se mantuvo dentro de limites normales (90-
450 mg%) en 9 casos de los 10.que se les tomb es-
te dato; la IgG fué completamente dentro-de los -
1imites normales (800-1800 mg%) én 8 casos y s010
2 casos fueron bajos, de Tos 10 que se les midid.
La IgM, solamente se investig@\en<6«paciente5'dei
grupo de pre-eclampticas, y se encontrd por arri-
ba de los valores normales en 4 casos y 2 fueron
normales.

ACIDO URICO: De 8 pacientes que se’les investige
£ fueron dentro de 1imites normales y tres estu--
vieron por arriba de los niveles normales sanguf:
neos .

6 de las 19 pacientes presentaron otra enfermeda
asociada al diagndstico de nuestra investigacion
inicial, tales como: endometritis, papilomatosis
genital, fibromatosis uterina, varices vulvar
sindrome nefrdtico.

CON RESPECTO AL GRUPQ DE EMBARAZADAS NORMALES:

Se investigdé 5 pacientes como .estudio piloto; ¥
es de anotar que todas mostraron un examen fisico nor-
mal, sin antecedentes de importancia, en ninguna se en
contrd estrias abdominales; el comportamiento de la pv
sién arterial en este grupo de 5 pacientes, fué comple
tamente normal e invariable. (Ver grafica No. 3)
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' Ehwpfesentacién fetal fué variable; si i

g _ 1 fu e; sin complica
-c1one5—durante el parto ni durante el embarazo; Eon“:
placenta de aspecto normal, todas con un producto de

sexo femenino y con un peso dentro d
: ) i _ 0 de los valore -
timados como normales. ‘ : S e

-_‘}~4ndew1asmp§gientes mostraron los niv '3-

'“ﬁTWWhﬂfdﬁ‘JOS 1imites normales; C'4 dentr§132 ?gSC1$_

" mites normales en 3 casos. Ademds la IgA fué normal-

r;gn~1as 5 pacientes; la IgGs estuvo ligeramente aumen-

:Tt&§&:§pw2 casos y normal en el resto, y 1a IgM se au-
mentd en12vpac1ente5-y normal en 3 de .las 5 sometidas
al estudio. (Ver grdficas 4.y 5).

o Nor e les encontrd algiln .cambio i'

L I .- . y e ° mportante Ue -

[lg;;g?ggw}a~atene10ﬂ como para compararla con el gesu1
de €0 1’gf?p°”eﬁg*embirazo anormal. Pero el resto -

) comparaciones ae am oS ‘grupos -1as come -
el siguiente capitulo. ntaremos en
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TABLAS DE LOS RESULTADOS DE LAS EMBARAZADAS CON
PRE-ECLAMPSIA

TABLA _No.l
1. ANGINA DE PECHO: 2 CASOS 12.5 %
5 FOTOSENSIBILIDAD: 1 " 6.2 %
3. URTICARIA: 5" 31.2 %
4. ASMA: o " 0 %
TABLA No.2 )
1. TENSION EMOCIONAL: - 3 CASOS '18.0 %
5> ACTITUD DE TRANQUILIDAD 13 " 82.0- %
3. ASPECTQ: ABOTAGADO: 2 " 12.5 %
4. CANSANCIO: 14 " 88.0- %
5. ESTRILLAS ABDOMINALES 16 " 100.0 %
6. MICOSIS EN UNAS - oo 31.0 %
TABLA No.3
1. VENAS VARICOSAS: 4 CASOS ~ 25.0 %
2" EDEMA DE MIEMBROS INF. 14 " 8801
3. INGURGITACION VENOSA: g " 56.0 9
4. INGURGITACION AORTICA: 11 " 70,0 9
£ pULSO HIPERQUINETICO: 4 " 25:0 ¢
6. PULSO HIPOQUINETICO: A 12.5
7. SOPLOS CARDIACO: 2 " 12.5 ¢
8. FONDO DE 0JO ANORMAL: 4 " 25.0 °
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1. - PRESENTACION FETAL EN OII

“COMPLICACIONES DURANTE EL
PARTO: .

.- SEXO FEMENINO DEL PRODUCTO:

- MUERTE FETAL

. INMADUREZ FETAL

TABLA No.4

12 CASOS

6 i
1 1 il
3 n
4 n

75.0 %

37.0 %
66.0 %
16.0 %
21.0°%
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VIII) COMENTARIO

Dada a la sencillez de nuestro trabajo de inves~
tigacifn y por no contar con otros medios mds adecua-
dos, no pudimos obtener mas datos sofisticados, para
demostrar completamente nuestra hip6tesis propuesta;-
sin embargo, como dijimos al principio, esperamos que
estos resultados nos puedan ilevar mds a fondo para -
continuar investigando al respecto.

La enfermedad de la Pre-eclampsia, se da con ma-
yor frecuencia en jévenes y disminuye conforme avanza
ta edad. : _

: : Un 57% de las pacientes en este estudio, fueron-

multiparas y el 43% primigestas; concordando. en parte
-~ con 1o escrito por otros autores, los cuales sugieren
‘que 1a pre-eclampsia es o la padece exclusivamente la
--primigesta; aunque ¢claro, no pudimos sacar anteceden-
- tes verdaderos sobre si las pacientes multiparas, ya
jh@bian=presentado‘este-prob1ema con el primer parto.-
1@ cierto es que éstas pacientes multiparas, no 1leva
Fon ningdin control prenatal con anterioridad y muchos

£as.

£1_90% de las pacientes,'no presentaron angina -

In los comentarios de este estudio deducimos gue:

1. EN LA SINTOMATOLOGIA E HISTORIA DE LAS PACIENTES:

‘de sus partos, fueron atendidos por comadronas empiri
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de pecho, fotosensibilidad, ni mucho menos, antecedentes
asmaticos.

E1 31% presentd urticaria como parte de su s intom
tologia.

2. AL EXAMEN FISICO:

Durante el tercer trimestre del embarazo, mostra-
ron una actitud de tranquilidad-en el 82% y en el 18%
mostré una tensidn emocional, 1o cual podria descartar
1a posibilidad de un factor psiquico como causante de 1
hipertensidn en 1a pre-eclampsia. El 88% tuvieron un
aspecto de cansancio, 1o cual padria ir en relaciGn con

el esfuerzo fisico. de movilizacidn.

~ E1 aspecto de su piel, en general fué normal para
todas las pacientes sometidas al estudio, -as{ como su
cabello tamhién. Al examen de Ssus ufias, el 30% mostré
micosis, 1o cual lo atribuimos a la falta de higiene, &
parte. Es importante ver como el 90% de las embarazada
con pre-eclampsia, tenian estrfas abdominales, siendo d
variada distribucién en el abdomen. Este hallazgo, lo
relacionamos con un reporte del afio 74 de la revista
Lancet, donde reportan estos datos (estrias abdominales
como una reaccidn de antfgeno-anticuerpo. En cambi0, ¢

nuestro grupo control, no presentaron estas estrias abc
minales.
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3. AL EXAMEN CARDIOVASCULAR:

E1 56% tuvieron un llenado capilar lento y el 44%

. era rdpido, en las ufias de las manos; un 25% tenfa va-
 rices, la ingurgitacién venosa estuvo presente en el -
'56% y 1a aortica en el 70% de los casos; 1o cual po- -

dria confirmar un trastorno vascular en la pre-eclamp-
sia, -anotado con anterioridad. E1 88% reportd edema -
de miembros inferiores; en el 88% no se escucharen 50-

- plos cardiacos; no obstante, no pudimos comprobar algu

" na patologfa cardiaca, por falta de equipo y algin ..~
fexamen-diagnéstico adicional. Un 25% mostrd un fondo-
- de 0jo anormal, en forma de borramiento papilar y ede-
“'ma retiniano, lo cual serfa secundario a la hiperten -

_ sifn arterial que presentaban las pacientes.

Indudablemente, todas nuestras paCientes pre-e- -

;ciampticas sometidas al estudio, tenfan una presidn ar
terial alta; ésta bajé en algunas en el puerperio, ast:

43% bajd a.los niveles normales, en -el 37% mantuvieron

‘una hipertension leve y en el resto, 20% mantuvieron -

" una hipertension arterial moderada.

B Estas tomas de presidén arterial se efectuaron den
tro de las 15 horas después de su parto. Pensamos que

_éstas podrian haber bajado mas aln puesto que hay que-

esperar- un promedio de 2 semanas mas para valorar real

t .

_‘mente este dato como significativo; y notaremos como -
baja Ta presidn arterial a los niveles normales, en -

las pacientes con pre-eclampsia pura. De 1o contrario,

‘de no haber bajado la presidn arterial a 1os niveles -

normqles,-se podria pensar en que ya existia esa hiper
tensidn ar@er1a1 en la paciente, y por lo tanto, seria
de otra etiologia, a la que en este estudio proponemos.
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4. AL EXAMEN OBSTETRICO:

Loy interesante del estudio, fué que también obt
vimos otros hallazgos de sumo. interés; tal es el caso
que el 75% de los casos de. pre-eclampsia, tuvieron ung
presentacifn fetal en Occipito I17aca Izquierda. En
31% hubo complicaciones durante el .parto, 10 cudl es .
tomar muy en cuenta para 1a paciente y para el feto, .
pues &ste puede tener sufrimiento fetal agudo y poste
riormente a ello un daho cerebral; la madre también p
de presentar convulsiones durante el -parto .y repercut
directamente en 1a salud y. el futuro de su producto;
tas complicaciones que mencionamos -fueron: “Convulsid
de un nifio durante el parto; Convulsidn -de una madre.
rante el parto; agotamiento materno, mortinatos.

E1 aspecto fisico de la placenta fué anormal er
19%, en forma de microinfartos & hipotrofia, 1o cual
en relacién con la patologfa del Techo vascular place
rio, en 1qs“reporte5_1iterarios. E1 sexo del product
fué femenino en el 66% de los casos, en 10 cual podri
existir las caracteristicas disimilares de la madre ¢
un determinante del cromosomd w1 como 10 apuntamos

principio. .

‘E1 16% de los productos de las pacientes, fall
ron, no estableciendo a cabalidad .su causa; pero 1o
si es seguro es que 4 de estos fetos fallecidos eran
maduros. Lo cual también es importante, para establ
un diagndstico temprano y dar un tratamiento conserv
y preventivo en estos €asos.
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5. CON RESPECTO A LOS RESULTADOS DE LABORATORIO, TE
NEMOS QUE:

. Los estudios de complemento en embarazadas, han-
.- sido reportados muy ocacionalmente, pero sabemos que
.en 1o que-a C'3 se refiere, 1o normal en el embarazo-
g8 que-aumrerrten sus valores. En nuestiro estudio, so-
L - Jamente o1 36% de nuestras pacientes tuvo ese aumento;
-gn el- resto de porcentaje, se mantuvo por abajo de -
-130-mg% en un 42% de los casos; solo en un 5% bajdé -
~menos de 90 mg% y -en -un 17% se mantuvo entre los 130
- mg% y 150 mg%.

- Lo que -también.llama la -atencidn es que el comy-
 plemento C'4- estaba disminuido por abajo de 35 mg% en
e1'78%~de’1os casos estudiados. Esta hipocomplemente
.- mia’ de C'4, apoya en parte la hipftesis de que en un
"~ proceso inmunoldgico podria ser la causa etioldgica -
de 1a pre-eclampsia; ya que por ser menor la sintesis.__
~- de- este- componente, 1o hace ser el mds sensible.

. - Hacemos incapié, en que’ gl complemento C'4 no se
-~ Habfa investigado en la literatura consultada hasta -

‘la fecha. Lo cual nos podrd orientar hacia donde po-
. demos seguir investigando acerca de la etiologia de -
-~ la- Pre-eclampsia.

-;}ﬁsji:confrespecto'alréstudio de IgA, no hubo mayores-
- datos orijentadores, pues en ambos grupos se enconira-
ron dentro de los 1imites normales.
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Taﬁbién la IgG fué normal en un 90% de los casos
y en ambos grupos de pacientes, En cambio, Ta IgM est
vo aumentado en los 4 casos de 6 que se habfan investi
gado.

Vemos que en el grupo piloto -de nuestro estudio

~ de las embarazadas normales, C'3 estuvo .aumentado en ¢

100% de los casos; 1o cual prueba que -duvante el embar
zo normal, el comp1emento-C'3‘tiende~aumentarse ¥. que
dsto es 10 normal en estos casos. Vemos ademds que T
hubo hipocomplementemia por parte del C'4.y que el cor
portamiento de su presién arterial fué invariable.

Continuamos sugiriendo -con todos estos hallazgo!
que la etiologia de la pre—ec]ampsia=p0dvﬁarserudebid

.a un proceso inmunoldgico, resultando una agresidn fu

cional y estructural de la unién-vascu10ce1u1ar a dif
rentes niveles del organismo, estimulados por complej
inmunolégicos depositados en el glomérulo renal y que
en su origen podrian ser estimulados por una reaccidn
del cuarto complemento de 1a cadena inmunoldgica.
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IX) CONCLUSIONES

7. Los métodos modernos de 1aborqtorio, cOmo son los
‘ Lo  wa - : estudios de inmunofiuorescencia, inmunodifusion,=
E1 mecanismo patofisiolégico de la Pre-eclampsia, biopsias renales, etc. ayudan grandemente parad el
atn no estd completamente bien explicado, y por- diagndstico diferencial de la Pre-eclampsia, no
. 1o tanto, continia siendo un enigma. Involucran asi a la orientacidn de su causa etiolégica.
.- do: muchos 6rganos -del cuerpo, principalmente los
rifiones, higado, cerebro, placenta. 8 En nuestra practica, por 1a facilidad y reprodu§—
b _ n . ) . ) tibidad, se empled mediciones de complemento c'3
.. ~Desde el punto de vista del examen fisico gineco - y C'4 por e matodo de inmunodifusion, para deter
"~.:16gico, todas-las pacientes con diagndstico de - ' ninar la activacion de 1a reaccién -antigeno-anti-
-~ pre-eclampsia, tuvieron estrias abdominales, -en cuerpo.

comparacion con el grupo de embarazadas normales.

.. . Un fenbmeno -inmunoldgico podria estar involucra-
~do-en el mecanismo de 1a pre-eclampsia, y la de-
- tepmminacion de €'3 y C'4 detecta indirectamente-
.- 1a formacidn de -complejos inmunes.

< La hipocomplementemia por 1o tanto de C'4 y posi
-~ blemente-1a de C'3 identifica a un grupo en ~las
pacientes con Pre-eclampsia y 12 determinacidn -
-periddica de estos exdmenes, podria tener valor-
prondstico en el curso de 1a enfermedad.

o La presencia-de-hipocomp]ementemia, se relaciona
“muy estrechamente con la hipertensidn arterial -
en la Pre-eclampsia, perg no se relaciona con -
os- grados de hipertensidn.

La Pre-eclampsia continlia siendo una de las en-
fermedades causante de mortalidad perinatal y -
morbilidad materna.
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