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lNTRODUCCIOM 

Ha•t• la !eeha •• ha sia• poeible ieteraiaar la tauea eepe­

•Ífiea cie la hiperteaaié1t iwiutit!" por el eabara.z•. Variaa 1a­

r11.cte~íati1¡¡,a &e esta ellferaecaa, ;ireporcitnaa tatos para ere­

tr que la alteraeióa ~uede tener ti.e algúa ••d• una base i .. u&! 

l'giea. La principal eatre eatas taracterlatitaa ea la teaciea­

eia ae l¡¡, hipertensiéa .. ·~arecer llÓl• en el priaer eabarazt. 

Las p1sibilinadee i .. unogeaéticae nubyaeeatee que haa aici• 

prepuestaa iaoluyen (I) Ulla teaiellCia heretitaria para eata •! 
fera•ciaa, (2) pategéiteeis rehcuaacia a ü1eom¡,1.tibilidad aate!:_ 

••-fetal, é (3) usa respuesta iaawte aateraa aatr•al a los aa­

tígeaes pla•e•tari•~. 

U1ta prediBftsiciéa geaétita ha a11t s1epecha•a lente qut se 

iea•str9 que hay 1111a i••iteaeia auaeat•da ia hiperteitsita iai~ 

1iia ptr el e•baraz• en hij•• ie •ujeree que fuer.n rroeelúp­

tiaaa •• su aeaeat•, Si las aujerea que estuvier•• ieatilu1la• 

a d.oearr•llar hiporteasión i•tiuoiia p•r el eabaraze dea•etra-­

rllJl una tiistribuei•n inusual de aittíge•ee ABO í HLA • aabee -­

•••~•rad.1s a la peblatiÓ• ntraal, la tipifi1aciéa ie astes aa­

tígents p1irÍa ser una prueba pttentiala•ate útil para pre•e~ 

air que paeieatel! priaigrávif.a1 esth u riesg• i!1 d.eearrtllar 

e•t• eaferaetiali .. 

La a11.ci.ris y su Wlii&ti fettplaoentaria en eualquier e•baraH 

puede taaer lae ai~ieates liferenoias p•teneialaeate antigéni 

Cl/.81 

{I).'- AatÍgeaoa ABO 'f Rh. 

(2).- Hiat1a1ap&tibiliiaa • aatígea•s ie traa•plante (HL-A, li 

gaia a Y). 

(3),- AatÍgenoa eepeaÍ!i••• ie tejid.11 u érgaaaa (plaoeata), 
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En lee Últi••~ tiearu u ha s11l1 p1sible t!eaestrar ea fer­

•• especÍfioa aleÚn iaereaeat1 clar• ea la iiferea1ia 11.atigéal 

•a entre el fet1 y la 1uire 1111 hipertneién lllduciO.a ¡ior el -

eabaraz1, 0011paro.d1" a hs eabaraze1 1ur~w.1 es. 

5ia eabarg1 1 eat1 ne •ignifita aeceoariaaeate que e1ta alt! 

ra1iÍn •• "ueda e•tar aet!iat!a p•r fact1re1 iaauao1Óg101e. 

El 1bjet1vo t!e este trabajo e• ceaparar la plaatilla te aa­

tÍgeno• HLA ea el eabarazo atraal y ea el eabarazo •••plicaie 

oea hiperteaeiÓa iat!uc1oi.w. ptr el aiaao y eetableaer uaa rela-­

•iÍn ea baee a l•s reeulto.i••, que pudie~e tener un valor •re­

áietiv• con respe•to al ceearrolle te esta eaferaet!a&. 
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GEN EH ALI DAD ES 

El eabarazo noraal iapli111. el -.ju1te de un or1;,.nrnae a ua -

feto y 11. una pl•ceatw. =tigéni111.ae11te extra111a. in hecho te -­

que lo• eabarazoa no sean reehazat1a prueb11. que ol aiateaa ia­

aune te la a•tre es ••paz te ajuatarae a loe ageate• extrarits 

y te aantener el eabarazo sin rr1tuairJe tan•. 

Se na propuesto UJI gr11.11 11úaero te ueeanieaoo ~ara explicar 

la. falta •• reeh11.zo, ael fete y to la. ['lace».tw., re•uuitoe por 

Beer y eol: Algunos te éstoo incluyen: 

l.- Coapleta eepar11.c1éa te la cireula.oie• eaaguÍnea fetal y •! 

teraa. 

2.- Barrera inaUJtolÓgica a aivel de la eepara.eién aaterao-fe--,, 

tal. 

3.- Recubriai•nto de la superficie de lea a.leaatígeno1 ea la.n 

célW.11.1 trofobláot1c11.a 

a. Cubierta de sialoauoina en 111.e eélul11.e tr1f1blá~ti•a1 que 

&iaainuye lee ataques prevent1v1a por linfogitea aatcrnee 

b, Atlquiaioién da agentes que dan lupr a "coberturas" 

l.- Transferrina que se Ull• a re1eptores eapecífit•• ea -

laa célulaa trofoblást1c•• 

11.- Coaplejoe te anticuerpoo • aatieuerpo-aatígen• que -

se unen v!a Po receptores a la su¡,erfioie de he eélula• tr•f! 

blástica~ 

4.- 3Íntesiu per el trefoblaet1 aiaoitial y aantenia1e•t• en 

01naentracitnee l•aalea elevad~• te h•raonaa y otroa ~geatea -

.¡ue jv.egan un pa.pel iaawunupreur, por ejeaph, pr1geaterena, 

eatr,g••••, g1n11.t1tr•fi11a 01riéaioa, c1rtis•l Ullit1 a la gl1b~ 

lba. 

5.- Pr•auctién fetal te ageatea 1 célul11.1 iJ1J1uaesupreura1 que 

paaan a la airtulaciéa aateraa, per ejemplo eupreatr feta.l ie 
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célulaB T, feteproteína, linf•einae ae linfocitos fetales es­

tiauladu. 

6,- Preducciía aaterna de agentes inaunerreguladores que alt! 

raa el ataque inaune en la unidad fehplacentaria, 

a).- Síntesis aayor de corticteateroidee adrenales, proteí-

1ue plaeaú.tieas aeeoiadae al eabaraze (PAPP) globulinae, 

b) .- Síntesis lle antieuerpee "blequeantes", 

e).- Presencia de células supresoras. 

a).- Inversión del núaero ie célulae T y oólu:as B ea la -­

eaagre periférica. 

Aunque estos mecaaisaoe, al igual que etr1s, han sido pro­

puestos para explicar el manteniaient• de la unidad fet•pla-­

centaria o••• hemoinj~rto, el significate de cada aecaniea• -

01a1 UAa parte ael preoeeo •oapleto no ha sido elucidado. 

ALTERACIONES FISIOLOGICAS DEL SISTEMA INMUNE DURANTE EL 

EMBARAZO 

VOLU!il~N DE ~ANGRB 

El volUll\en de sangre materna aumenta baetante durante el -

embarazo. Pritchar42demeotró un auAento del 48~ en les eabar! 

zes 15iaplee y un alll!ento del 5I~ en lao gestaoienes geaelaree 

otn un auaento de glóbulos rejos del J¿ y JI~ respectiv1U1eat~. 
Pirani y col~, indicare• que el volUJ11en total de plaeaa ea 

aililitr1e aumenta hasta ·la J0-34 oe11w.aa, y de8de entences ee 

mantieae fijo hasta el parto. Lund y De neva~ 11idieron el vol~ 
~en de plasma en relación con el pese (al/kg) y encontraron -

un aumento pr1gresivo hasta la 24 aeaana, seguid• ptr un 11Ín,!. 

me aU11ento hasta el térain• de la geetaci5n. 

Loe eaabiee de volumen afectan los elementes f1rnies inolu­

yend• lee linfecitee. Como resultado del rápide aumento del • 

velwaea plaeaátiee en el eabaraze preoez (IO~ a lae IO eema-­

nae de geatacién, 20~ a lae 20 seaanae) y del aumento final -

del v1luaea de glÍbulee rojes, el hematícrito disminuye en el 
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primer trimestre hasta un IO% del volumen original. 

No conoce ningún mecanismo fisiológico eimple que sea el 

Únice responsable del au1ceRto de volu:nen eanguÍn•• el\ el º!!. 

barazo. La w.lii•ster1nA., les estrégeaoi! y 1a !1reeester1n1., -

tanto einérgiea como ~ntagenÍ•tie1U1ente, han ei&o iaplioa-­

dos coao f~ctores causales de la expansión del vollli~en aan­

guínee. El total de la ex~ansión eu de I,500-2,500 al. y un 

volumen do gl6buloe rojos de II0-500 ml~ 
CONJT!TUYENTES SANGUINEOS 

La hemotilución que ocurre durante el embarazo afecta a­

símiem• a les otroo componentes pl~omáticee, La tsaolaridai 

sérica oae .en el ~rimer trimestre 1leete ua nivel antes del 

embarazo de 290 aOoa/k~ haata 280 mUn~/kg 1 permaneciendo en 

eete aivel durante el reeto del eabarazo. La concentración 

de lea electrólitos aérieos, di•ainuye hasta ~ mEq/l. 

La velecidad do sedimentación globular aumenta deede un 

aivel neraal de 20 ••/hr. Eeto se debe a un aumente del fi­

bria&geno desde 250 ag/dl a 450 ag/dl, Adeaáe lae aacregle­

buliR.a• au•entan un 27'/. y la globul.ina auaenta progreeiva-­

aoate &uraate todo el embarazo 100 •g/dl, 

Las proteínas a~r1ca1 diuminuyen I g/dl, sebre tnd• la -

albúaiaa, y esta diaminución ocurre en la primera mitad del 

eabaraze, 01n ua máxia• a laa 24 semanas do geetación. 

Existe un aumento progreoivo de la cantidad do 11afoci-­

tos perif&riooR durante el embarazo. La auaa aumenta leata­

aeate en el primer trimestre y alcanza un 111áxime a lae 30 -

semanas ie gestaci&n. En el tercer trimestre, la cantiiaa -

de linfecitoe alcaaza de 5 1 000 a I2 1 000/W13, y valeres taJl 

altn Gime 16 1 000/a.aJ eu1 GellSiderades come nor111ales.7 En el 

tercer triaestre, el 20~ ie las paciente• tendrán valoree -

1uporieres a !0 1 000/~a 3 , En el parto hay ua aumento pregro-

1ivt de la cantidad de linfecitoe, ee hloln 0beerv1Ldo nivele• 
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3 8 li.e 25,000 /u. . 
El aUJSento de linfecitoe ocurre junto con el au.ent• de lee 

gruulocites; leo 11tnocitae perifér1coo ne oe aut:entan. E"ta -

diferencia se debe a un~ hiperactividad selectiva de la gránu­

lep~iesi..9. A causa de este aUllento en la produoción de granult 

cites, foraaa irunadura" rucdeR casar a la circulaoión. Por ta~ 

to la preeencia te aielocitoe • 11etamielocitoe ea la sangre P! 

rif,rioa ne debe cenaideraree anormal, eepeci•l~ente al final 
10-II 

tll oabarazo. 

faabién se ¡;rtdueen d torachnes en la activ.itlad aetabtliea 

de les leueecite•. Un au11entt de la fesfatas1. nle1tlinP. loucoc!_ 

taria se va presentamlo progre"i va11ento huta el tórmino, i•i­

oiándo&o al final del primer trimestre. También hay &ll!llento de 

la mielaperoxili.a•a, y una reducci'n en Jos niveles do la oxid! 

ea nicotinaaida adeniaa nucleÓtida, pooiblemontn respenuable -

de la actividad bacterieita inerenentaaa de lee leuco11tee tu-
IO-II 

rante el eabaraza. 
12 

SjorKeton y oel, realizaren pruebas cuantitativa• de la act! 

villacl lle loe neutr•filee encontranclo una quinietaxia aeiter 011. 

les neutrÓfiloe de laa nujeree eab•razadae, cuancla •• ce.para 

con la 4e mujeres ne embarazadas. 

Las alteracienes de los niveles del ceaplemente clel suero -

en el embarazt pueden ner impertanton ya que el ceapleaente •! 
tá iaplicade ea 11uchas reaceienee antígene-aaticuerpe, Lea ni­

veles plasaáticos de C3 y C4 han sido aedidto durante todo el 

embaraze, Eetee nivelea aumentan durante el segunde y teroor -
13-15 

triaeetre. El mecanismo más probable para lee niveles elevados 

de lee coa~6nentee cemplenentari1e es el aumento en la eínte-­

ei• hepática. La aetivaeión llel eietema coaplem1ntarie aeiian­

to caminen eláei1es • altera~tive• puete ser determinata ae--­

ti"-Jlte la aedida de la división de preauctes CJ. Las. coaoentr! 

cienes lle CJ aUllentan en el segundo y tercer trimestre, con n! 
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veles paralelos de C3 en el plasma. 

PROT~lNAS rLASMATlCAS A30ClADAS AL EMBARAZO 

Gall y H11lberl7describieron cu11tro otmpenentee ph.eaátiua 

n• &encubiertos ea el plaa2a de mujeres n• •11barazadae o de --
18 

h••bres. Estos coaponentes fueron caracterizados per ~ln y cel 

El l'Al'P-B y el l'APP-C 11igra.11 como beta-globulilrlas, y el l'Ai-l'-A 

y el PAPP-D eoao gl obulinae en la 111J1unoel•ctrefore1ia. Kl pe­

e• m•lecular te lee FArF se fij~ en 750 1000 para el PAPP-A, --

· 110,000 para el PAPP-C y 20,000 para el FAPP-D. Lts PAFP atn -

di~tinten de otrao 2 protoinae plaemáticas anooiadas al eabar! 

z•. Uma de éetae, la proteína "zona iel embaraze" (PZP) ha si­

&o ieeerita per lta investigadtree con vario• nombres: a 2-pre& 

n•glebuli!Ut (Berne), SP3 (Bohn), nuevll eérioa alfa 2-cacrogle­

buliall (Stbs11•), l'AG (Borne), Pal (llachauscn), alfa 2-ghbtll!_ 

Jla asociada al emb:i.razo ( Klleukawwa) ,
19 

La etra proteína plasmática (SP2, Bobo) ae ha identificado 

••a• UJl eateroide ligado al ecx•. Ni la FZP ni la SP2 etn esp! 

oÍfieaa del eabarazo, peri auaentaa turllllt• ol a1eao, a~i coa• 

en aujeres que ttalU'I antio•aceptiv11 basados en horaonaa eete­

roi&es y en l•e paoieatea con c~neer. 

Eetudioa pesteri•ree han denoetrado que lts 4 PA!'P auaentaa 

eonsiierableaente dur&llte el eabaraz1, patrticularmente en el -
20 ' tercer triaeatre. El PAlF-C y el PAPP-D (lactegen• plaoentarie 

hWlane (hPL) asi ctat el PZP aloanzkll lU1 •axia• al fiaal do la 

geetaci~n, aientras que el PAPP-A continú11 aumentllndo dur . ..nte 

todo el tercer triaeatre. En pedodt pestparto el PAFP-B y el 

PAFP-D (hPL) deaap .. reoen rápidamente, cuandt el PAPP-C tiene ~ 

na vida aeiia de I-2 días y el l'APP-A de 3-4 dae. El PZP iill• 

ainuye aáe leatamente y ee puede detectar tedavia 14 dÍaa des-
' 21 

pues iel naeiaient1. 

Lae fuaei•aee biológieaa de loe PAPP n• eetán biea expli•a­

dae, El PAPP-C parece eer esencial en 'el eabarazo normal, in -
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antieuero para el FAPP-C puede pr1vocar un aborto en una mona 

cinomtlgue embarazada, la cual posee una reaccióa cruzada al -

PAPP anÚloga, Se ha visto que el PZP inhibe las reacciones in-
¿2 

11unes celulares, 

LA edaa Materna, la pariaad elevada, y el pose elevado ne ~ 

etcian a lte niveles bajes de PAPP-A, mientra• que laa madree 

que tienen fetoe varonee, fetou Rh-negativ•e y nidos coa Apgar 

eup•ri1ree a 7 1 tienen niveles de PAPP-A elevad••· No se ha ~ 

deeorite ningún mecanismo inauntlóeico clart para el PAPP-A, -
23 t ' aunque Bisthof y col. le hKn atribuido una funcion iaaunoltgi-

ea et•• 11ensajero. El PAFP-A se puede detectar ya en la quinta 

ne11ana de gentacióa (IO ug/l), oon un aumente perei1tente has­

ta el final. Loe aivelee al final de oada trineatre eon I,7¡ -

17 y 38 ag/l respectivamente, 

Loe PAPP soa producidos por el sincitietrofoblast1 de nodt 

eiailar a la gonadotropina coriÓnica hu.mana (hCG) y el hPL, La 

concentración ea la eangre del ctrdón unbilical y en el lÍqui­

dt aaniátict es AUY baja, 
24 . 

Back~an y ool, han deatstrade que la preoeaoia ae iacoapat! 

bilidad genétioa entre la aaare y el fott estinula la proaue-­

oióa tle gluceproteínas asociadas al embarazo, Este hallazgo a~ 

giere un papel regulador en la falta de rechazo ael feto. Daa-
25 

ber y c•l., dicen que laa pacientes cen valores bajes de PZP -

tienen una tendencia muy elevada a sufrir aborttB eap1ntáneos, 
26 

Birkland y col., extendieron el coneepte de loe PAPP iaplica--

dea en actividad inauntlÓgiea realizando unas pruebas ctn PZP 

ea un sieteaa para la for11ación de roaetas 11ediante linf•ci-­

tos T y B, y en pruebao para inhibioién de la 111gracit• de 

lta leuc•1it1a, ueandt una inhibición induciaa Mediante un d! 

rivad• preteío• purificad•. El PZP causa una iahibicién atsie 

-dependiente en la transformación de les liafocitos, Esto2 r! 

sultadta sugieren que el PZP puede ejercer un efect• illlllua•a~ 
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preser durante el enb1tra200 y está presente en la circulación -

aaterna 6 a 9 senanae después de la fertilización. 

Reciente~.ente BodJ ha li.escri t• un nuevo PAl'P y ha 11edidt •!. 
veleu &e suero materno en la• 1•11plicacienee del final del em­

barazo. h~ PP-5 oe ••acribe coa• una proteína placentaria cea 

llll pese aoleoular de 36,000 un contenido de carbohidratts del 

19:' y un1< aovili•al! electreforética Beta I, globuli•a. Nivele• 

elevados de PP-5 oe han encontrade en pacientes con proeolaap­

eia, diabetes aellituo y ge•elo•. En euma, el PP-5 puede tener 

Ull peteneial en la predicci&n del pnrto prematuro y la abrup-­

t le placenta•. 

La alfa-feteproteína (AFP) ee un• de loe prinoipalee conot! 

tuyentee del plaona fetal y es tn11• euet.,,ncia üaunerreguladtra 

La AFP aparece ea la sexta semana de geataoiÓn y awaenta hasta 

ua náxiat de concentración en el euert fetal, de 3 ng/al a la 

eeaana IJ. La conoentraoión oa el euere aaterno es eignificat! 

va.ente aeaer, partiendo desde a~ aer detectable ante• iel ea­

barau haDtll 500 ng/ml en el tercer triaestrt. llo hay ltiagUJI& 

c•rrclaeiÓn entre lee niveles aáxiaoe fetales y aat•I'll••· 

La funeián de la AFP ha sido deaeetrada que es eupriair la 

reepueeta do lae célulae T y B y de activa.r a las oélulas T BS 

preeeraa, Eetae aceioneo pueden ser aediaaas ptr eetrégea••· -

Su pese aeleculnr es te 65 1 000 daltens. Tiene usa eeapeeici'n 

aainoáeida parecida a la de la albÚaiaa y es capaz de ligar -­

l•e eetr,genos pero •• la teatesterena. 

HORKONAS PLACENTARIAS EN EL SISTEMA INMUNE MATERNO 

GONADOTROPI!IA CORIONICA HUVANA 

La gena&otropina coriÓaica huaana (hCG) ea prtaucida per el 

sincitiotreftblaett y empieza a auaenta.r i1111ediat1111ente its--­

pu~e de la etncepción, alean20andt nivele• &etectablel a las 2 

seaaaa• ie geatacién. Loe nivele• máxiaes ie 20 1000 a 100,000 

UI/l ee pueden alcanzar ea 10 aeaanae. Lea valoree entre 4,000 
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y II ,OOO UI/l ee ven en el 3egu11do y tercer tri.entre. Loe •i­

veles •áximoe en orina de 20 1000-50,000 UI/l ee alcanzan ea el 

primer tri~estre, 

El concept, de que la her, tiene una uctividad in•unosupree!. 

ra sobre la funci¡n Je las c~lulaa T ha eido reportada; ein e! 

bargo, estudios recienten con preparaciones purificac!a:1 no han 
2t, 35 

confira~•• el anterior haJl .. zg9, 

LACTOGENO PLACEN~'AllIO HIJl.;ANO 

Lll hPL ee una hon,ona part1ida a la hormona del oreciaionto 

h1111ana producid" por el :11ncitiotrofoblauto le la placenta. Ha 

aide utilizado co110 ll.l\A ••elida de la función plaeeataria. El ! 

ftcto de la reactividat iaau~e de la aetita hPL aateraa produ­

ce u.aa tr•nsfornación linfoc!tioa. En tércin•a gentrale•, ae-­

tuahieate so pi•n•a que la hl'L no tine aayoreo efectu innun!. 

1Ígicoa3? 
PROGESTERONA Y GU EFECTO EN LA ;:ESPUESTA INMUNE MATERNA 

La progeeterona ee una herw1na auy iaportante en el embara­

ze, E11 produeida per el cuerp• lúteo, que tiene una vida fun­

cional te 70 días, La plaeenta se oenvierte en la fuente de -­

progeeterona en el ••barazo con nivelee rlasaátio•• de 2 a I2 

ug/al desde la "'mar.a 9 a la 35, ctn un a11.11ent• baeta !7 ug/al 

en el parto, La rroduccién diaria de pregestoroJI& p•r la pla-­

centa aurnenta hasta 300 ag/dh al final. La conoentraaién en -

la sangre venosa d~l cord&n umbilical ee &o 500 ag/111, y la je 

la uugre pl .. centaria es 100 voces 111Í.• alta, Cleaeno y oo-;y,, -

demostraron la inhibieiín de una roaccién en ua cultive aixt• 

de linfocitos coa conccntracitnes progresivas &e progeaterona, 

oetraditl y teett~tcrona (1-20 ug/111), La• concentraciones &o 

htl"!lltnMe ~ue causan la inhibición ee pue&en obtener fá•ilaent• 

Oun progcsterona ca la zona placentaria, pero las coaceatraoi! 

ne1 placentaria• de eatradiel y teetoeterena eta mucho aá• ba­

jas. Por tanto, la abregaciín te la reepuesta inaune en el lu-
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5ar placentario perla progesterona es posible. Estos autores 

también han pres•ntado •videncias de que la proge11teron:>. ejer­

ce "un pequeiio efeat• ea le~ aü1tem11.s enziaátieos intraoelula­

ree activadeo, iaplicades en 13 síntenis del ácido deeoxirrib! 

nucL.!!iC• (DNA) y produce un efecto nignifio1<tivo en el tra1>s--

"', p1rte ~a tiaidina w. las células. La i.._unoeurresián local ae--

dia1>te pregeeteroAa sugiere que los lin!•cito11 en la placenta 

se inhibea per la 11.l ta concentración de esta hormona p~ro pue­

aea •• illhibirse por concentracienee auahe sáa baja• eA la oi~ 

eulaoi'n periférica. El eetradi•l eu~riae el rechazo ae i~jer­

toa a i•eia faraacolÓgieae eollil!lente per• probablemente ~• ti! 

i f · 1 · · i r· · l' · 35 
ne n luenc1a 11U1unologica - nivr. en in1e og1coe. 

INMUNIDAD Hm:OilAL DURANTE EL EllBAHAZO 

NIVELES DE INLHTNOGLOB!ILINAS 

La aetiaa ie las iasuaoglebulinae, IgG, IgA, Igl!, se ha re_! 

lizade freouentene1>te, pere la inferaaci~• ~obre la IgD y la -

IgE ee aáe liaitaia, La gras ee1ala de valoren nor~aloa refle­

ja Ulla variaci9n en la exp1eioiÍ11 &J1tigéaica de la madre. Le' 

valores de IgG vaa desie f·26 a I,416 ag/dl. 1<1uchoa autorea daa 

valores ac IgG estables ªº" peque11¡¡. v-.riaoiÍn aurut~ el eaba­

rllze. Si1> eablill"go Stuu~ºr Aain,
1

y col., hu.n de•crite UJl teee~! 
eo pr1gresiv1 de la IgG a l• largo te la gestaciís, ~tudd aea­

cribiÍ UJl ieocenao desde I,IOO mg/dl a la sea-.na 8 h¡¡.ota 826 -

ag/dl al final (25~ de deacena1). Aa1no dem1etró una d1•ainu--

1iéu aeade I,756 aglál ea la neaano II frente a I,362 al final 

(22¡(), La raz9Jt tel deecens• de la I¡¡G no está cl¡¡.ra, pere ee 

atribuye a UJ>a heaediluoi&n, pérdida de lgG en la oriaa y trnn 

fcrencia al fet1. Otra explicación p1sible puede eer algÚs ac­

oanie110 regul-51d1r de lgG al terade. 5e ha dea1etrat1 en el eet_! 

io •• geetllcienal que la cencentraoiéu plaeaática ie la IgG, 

es WI fact•r clave para ieterminar la tasa ae catab1lisa1 de -

la IgG. Si la concentracién de IgG ea les flui~oe eerporales -
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cae, la taEa catabólica también cae. 

Los valore" de lgA e lgll permanecen constnntes durnnte todo 

el embarazo. Tenemos poca informaci6n ncerc•1 de los niveles y 

fluctuaciones de 1 R IeD y lF< lgE. La lr:D uumenta de 33 me/dl -

en el primer y segundo trimestre a múo de 80 mG/dl a términJ} 

Se han recogido niveles de lgE de 397 ug/ml a término, usando 

un equipo de radioinmunoana.lisie, Durante el embarazo s6lo OC!,! 

rren pequellas vnriacionea. 

Se han observado alteraciones en los niveles de inmunoglob!;! 

linao en los embarazos de alto riesgo. ~'n casos de muerte in-­

trauterina o retraso en el crecimiento intrauterino, pueden ha 

ber concentraciones olevudas de lgrf.4 La hipertensión inducida 

por el embarazo produce un descenso oignificutivo en los nive­

les de IgG materna y del cordón umbilical en mujeres con pree­

clwnpsia. 

Eatá claro que los niveles de IgG descienden durante la ge~ 

tación, dato que dejó claramente establecido 11. H. Heuwert de 
36 

Jong en su trabajo publicado en 1985. Mientras tanto loo nive-

les de lgA y de IgM permanecen establee. Los niveles de IgD ª!:! 

mentan en el parto, pero su papel aún es motivo de inveetiga-­

ción. 

COMPLEJOS INVUNES 

Un complejo inmune es una combinaci6n de un antigeno y un ~ 

anticuerpo que aparecen después de la formaci6n del anticuerpo 

{. La formaci6n y dispoeici6n de loa complejos inmunes ee un pro• 

ceso dimámico que juega un papel fisiol6gico que también puede 

ser patol6gico, El papel de los complejos inmunes en el embar! 

zo normal y en la preeclampsia es controvertido. Loe complejos 

inmunes se encuentran cuando los anticuerpos se combinan con -

su correspondiente antígeno fijado a un tejido o a los antíge­

nos libres en el suero o en cualquier otro liquido corporal. -

La gestaci6n expone a la madre a una variedad de antígenos fe-
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to.leo que deben ser eliminados mediante la formaci6n de loe -.,. 

complejos inmunes y destruidos ¡1or el sistema retÍculoendote--

1 ial materno, 
37 

SegÚn loo estudios re~~izadoe por Marco llle.ssobrio en 1985 y 

por M. H. Houwert de Jong, se encontr6 que loe complejos inmu­

nes están presentes en n¡oro¡cimadamente el 20]l. de los embarazos 

normales mientras que se encuentrll!l en e.proJCimadamente el 45¡; 

de las pacientes con emburazo compl ice.do por hipertensión ind]:! 

cide. por el embarazo. 

La conf'uei6n en cuanto a loa resultados que se han obtenido 

en loe Últimos tiempos con respecto a la determinaci6n de com­

plejos inmunes se debe a la variedad de métodos e interpreta-­

ción de loe resultados. También en un estudio realizado por é!!. 

te Último autor se evidenció lu. presencia de dep6aitoe de inm!!_ 

noglobulinne y complemento en el 66;; de lue pacientes hipertell 

se.e¡ ~ato ea en loa vasos sanguíneos superficiales de la biop-
JB 

eia de piel. 

PRESENCIA DB COMPLEMENTO 
36 

En el estudio realizado por M, H. Heu•rnrt de Jong se evidell 

ci6 un aumento de los valorea de lou complementoo CH50, CJ y -

C4 y en pacientes con hipertensi6n inducida por el embarazo -­

sus valoree fueron eignificativrun&nte mlÍs bajos que en el emb!:!; 

razo normal. 

INMUNIDAD CELUL/Jl EN EL EMBARAZO 

LINFOCITOS T Y B 

El n&mero total de linfocitos permanece invariable a lo lS:: 

go del embarazo en I,500-3,000/mm 3 , El porcentaje normal de -

linfocitos T es de 70~, linfocitos B, 25~, células nulas, 10~¡ 
39 

hay una proporción de células B/T de I: 3, Strellcaukae y col, -

publicaron una inversión en le. proporci6n normal de células -

B/T en el embarazo precoz. Describieron un descenso en el por­

centaje de ctlulae T hasta el 25~ y un aum~nto de las c&lulss 
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B hasta el 70~ a la 10-13 semanas de gestación, y una vuelta a 

la proporción normal después de la semana 20. Esto sugiere que 

esta inversión de células B y T puedo representar un agotamie!! 

to fisiológico del supresor de células T, lo que pennitir!a el 

aum<:nto de células B. Este aumento de l<ts células B puede ayu­

dar a la producción de nnticuerpos qu~ funcionan como factores 

de bloqueo, permitiendo al homoinjerto ser aceptado. 

Se ha estudiado con más detalle la inversión de la propor--
40 

ción de las células B/T en al embarazo precoz. Esta inversión 

se confirmó con el uso de un clasificador celular activado por 

f'luorescencia para detectar anticuerpos fluorescentes en la a~ 

perficie de antígenos células-T, antígenos de superficie de 

las célulaa-B e inmunoglobul1nas de st1perficio. Bulmar y Han-­

cock mostraron un agotamiento de las células T por medio de un 

porcentaje y un nÚmero absoluto de células B formando rosetae 

con un aumento concomitante do las células eoporte de lgG (cé­

lulas B). No se observó la inversión de la proporción de las -

células B/T. 

Loe cambios desoritos en las célulae B y T han sido más ea~ 

tudiadoa c0n el uso de loa cuerpos monoclonales. Mediante ea-­

toa anticuerpos se estudiaron anormalid11ue~ de éélulas T en c~ 

lulas mononucleadas de la sangre periférica de una mujer con -

un embarazo normal, mujeres en el post parto y reci.Sn nacido
4if. 

Se encontr6 un descenso significativo en el porcentaje y en el 

número abooluto de linfocitos ayudantes en una mujer con un e~ 

barazo normal durante toda la gestación y en el parto. El des­

censo se produce progresivamente durante el embarazo, Además, 

el porcentaje y el número absoluto de células T (T3+célulaa) -

se vieron significativamente disminuidos en el segundo y ter-­

cer trimestre de la gestación. El porcentaje y el número abso­

luto del supresor citot6xico (OKT8) de las células T (T8 + c&­

lulae) y célul11s B no cnmbiaron respecto a los controles no~ 
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lee, El porcentaje de monocitos aumenta durante la gestación, 

La diBminución en células T ayudantes 1'uede ser o~erativa -

con otros mecanismos de no rechazo. Algunhs disminuciones aut!:_ 

inmunes se han asociado con un Índice elevudo de células ayu-­

dantea/supreaoras, Durante el embi•razo se ¡.ro duce un Índice a­

yudantes/supresoras más bajo, con una dieocinución en 1 a produ~ 

ción de anticuerpos y asímrnmo de las enfermedades. Un Índice 

bajo probablemente ea normal para el mantenimiento del embara-

zo. 

SegÚn un estudio publicado en 1983 por Sridnma y col., usB!! 

do anticuerpos monoclonales para estudiar la subpoblación lin .. 

focítica en el embarazo complicado con hipertensión inducida -

por el miemo, se demostró una significativa reducción en los -

porcentajes de todas las células T periféricae, ayudnnte-indu~ 

tor de célulae T (OKT4) y supresor/citotóxico de células T (--
42 

(OKT8), 

La causa de las alteracionea de lae célulae T ayudantes en 

el embarazo no se conoce, pero puede eer una consecuencia de -

los cwnbios hormonales, asociados a la gestación. Los efectoe 

inmunosupreaores se han demostrado con estudios i vitro de hCG 

eatrógenos, proeesterona, corticoesteroides, alfa-fetoproteína 
43 

prolactina y alfa globulinn, 

CELULAS ASESINAS NATURALES EN EL EMBARAZO 

Las células asesinas naturales tienen una actividad citolí­

tica espontánea contra algunas células tumorales y algunas cé­

lulas normalee, y eu actividad puede aumentar por el interfe-­

r6n. Estas células tienen características diferentes de las o­

tras células linfoideae y están asociadas a grandes linfocitoe 

granulosos, Las células aeeeins.s naturales abarcan el 5~ de la 

sangre y leucocitos esplénicos, La función de estas células es 

mediar la resistencia natural contra los tumores in vivo, cie! 

tos virue, y otros microbios y pueden ser un factor de gran i! 
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porto.ncia en la vigilancia inmune. Se ha publicado recientemen 

te un trabujo de Alanen y Lassi14~ que midieron la función de -

las células asesinao naturales en la sElngre periférica de mujE_ 

res no embarazadas, mujeres con embarazos normales y mujeres -

embarazadas con hi;ertensiÓn inducida por el embarazo. Se com­

prob6 que la actividad de las células asesinas era bastante -­

mlia baja en pacientes tox~micas que en mnjereo con embarazos -

normales, ~e demostró que lu adición del interferón para me jo­

rur el efecto de la actividad de luo células asesinas, era to.n 

efectiva en la sangre durante la hipertensión inducida por el 

embarazo como en la Sl\ngre perif~rica normal. 

FUNCION CEWLAR EN h'L E:MBARAZO 

HLA Y E)[JlAJlAZO NORMAL 

El sistema para la caracterización de los antígenos únicos 

de un tejido y la especificidad se realiza mediante el comple­

jo mayor de antígenos de hietocompatibilidad (MHC). En el hom­

bre, el MHC consta de loe antígenos HLA-A, HLA-B, HLA-C y loe 

antígenos HLA-D/DR, Por lo tanto, como el feto recibe la mitad 

de sus antígenos HLA de la fuente paterna y la otra mitad de -

la madre, ea 16gico preguntarae ei los antígenos HLA y la for­

maci6n de anticuerpos son importantes en el no rechazo del fe­

to y si las anormalidades del sistema causan complicaciones r! 

productoras y pér.didas de embarazos. 

Los anticuerpos para los antígenos HLA se encuentro.n en el 

20~ de las mujeres multíparas. Ya que el trofoblaeto tiene or~ 

gen fetal y está en contacto con la circulación materna, ¿ es 

importante determinar qué antígenos MHC se expresan?. Esta ha 

sido un área controvertida, pero a.hora muchos investigadores -

están convencidos de que hay una falta de antígenos MHC en el 
45-47 

trofoblaeto. Los datos muestran la p~esencia de beta 2-micro~ 

globulina y HLA en las células y en el endotelio vascular del 

estroma mesenquimal de las vellosidades coriales y la ausenoia 
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de la beta 2-microglobulina y la HLA en el trofoblaeto, Estos 

hallazgos son ciertos tanto para el tejido placentario inmadu­

ro como para el maduro. Loa antígenos HLA se encuentran en·1ae 

células endoteliales de la placenta y del cord6n umbilical., -­

Galbraith y co\7, ampliaron estos hallazgos examinando las ve-­

llosidadea coriónicas buscando antígenos l!!HC, usando los anti­

aueroe convencionales y monoclonal, Lnu células del estroma m! 

aenquime.l dentro de las vellosidades cori6nicaa aei como las -

membranas de las células trofoblásticaa, se estudiaron median­

te inmunofluoreacencia para la mayoría de loe antígeno& de hi~ 

tocompatibilidad. Las células del estroma fueron positivaa pa­

ra loa antígenos HLA y H-Y así col!lO para loe productos gen~ti­

coa DR y DC, Lee c~lulaa trofobláeticae y sus membranas fueron 

muy negativas para los antígenos MHC, ge difícil eecapnr a la 

concluai6n de que el traneplante de antígenos no qued~ expree! 

do en el trofoblaeto. Sin embnrgo, es desconoce el mecaniemo -

reeponaable de eeta no repreaentaci6n. Estudios inmunol6gicoe 

adicionales ha.n identificado proteínae y su localización en --
46 

las vellosidades maduras. La actina 1 plasmin6geno y la transf! 

rrina han sido identificadas en las oélulas trofobláoticas, ~ 

con C2, IgG, fibrin6geno y colágena en las membranae trofobllÍ! 

tiaae, Muchas proteinae están presentes en el estroma con laB 

4 eubclaeee de Ig(l presentes (Ig(ll e IgG3 sobre todo) así como 

beta 2-microglobulina, colágena, actina, plaemin6geno, alfa 2-

macroglobulina y C4. 
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COMPLEJO MAYOR DE HISTOCOMPATIBILIDAD 

HLA HUll'AllO 

El descubrimiento del complejo mayor de hietocompatibilidad 

(MHC) humano data de mediadoa del decenio de 1950 1 cuando oe -

encontraron por primera vez loe anticuerpos leucoaglutinantes 

en los sueros de pacientes politransfundidas y en el suero de 

20 a 30:' de las mujeres multíparas. El análisis de los patro-­

nes de reacción de estos antisueroe indicó que cada uno de és­

tos daba reacción positiva con las células de algunos pero no 

de todos los individuos, y que antisueros diferente• reaccion! 

ban de manera cruzada con las célulna de diferentes poblacio-­

nes de individuoo, Este patrón de reacciones sugirió que loe -

antisueroo estaban identificando aloantÍgenoe (es decir, antí­

genos preoentes en las células de individuos de una misma esp! 

cie) los cualea eran producto de un locus genético polimÓrfico 

Rápidamente se apreció la participación de estos antígenos 

en la aceptación de los transplantes de tejidos y de Órganoe -

por el organismo y motivó el estudio de los genes que determi­

nan los antígenos de loe leucocitos humanos (HLA). Las nuevas 

pruebas de microoitótoxicidad para tipificar antígenos HLA ee­

pecíficoa y el ueo de tecnología computarizada para la codifi­

caci6n de patronee de reacci6n de literalmente miles de aloan­

tisueros anti-HLA han hecho posible el conocimiento del siste­

ma HLA, Un ~aller Internacional que ae efectúa cade ¿_3 rulos, 

actualiza la descripción de la organización y nomenclatura del 

complejo HLA desde loe talleres previos y baeándoee en los ha­

llazgos recientes, 

En 1973, se encontró que al¡:unos antígenos HLA están aeoci! 

dos con enfermedades específicaa en una elevada proporción d• 

casos. Además, en la década pasada, se comprobó que el comple• 

jo HLA regula varios aspectos de la respuesta inmunol6gica hu-
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me.na. 

NO~'.ENCLATURA 'l ORGANIZACIOH .;t;NETICA. DEL SISThll!A HLA 

La nomenclatura del •istema HLA es creado por el ComitE de 

Nomenclatura HLA bajo los auspicios de la Organización !1'.undial 

de la Salud. El complejo de histocompatibilidad total se deno­

minu c<nnplejo l!LA. Ocupa un segmento de aproximadamente 2 cen­

timorgs.na (cM) en el bruzo corto del cromoeomu 6. 

BF, C~ ,C4 B e 
..::.<·.·: i 1----~ ......... 

J°.< º~I ¡+-< 2 º"'"---l·Mo~I----"" O.€wcM~--~-- l cLJ¡ 
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Un locus es la posici6n en el cromosoma donde puede locali­

zarse un determinado gen. Hay 5 locua genéticos oficialmente -

reconocidos: HLA-A, HLA-B, HLA-C, !!LA-D 'J HLA-DR (relacionada 

con el HLA-D y considerada por algunos a•1tores como uno solo). 

La región HLA-D/DR contiene a.robos locus, el f!LA-D y el HLA-DR, 

los cuales también son idénticos. La posición de las regiones 

respecto una de la otra y al centrómero, así como las diotnn-­

cias estimadas entre regioneo en el mapa, trmbién se incluyen 

on el esquema. 

Se han ligado varias regiones genéticas adicionnlee al com­

plejo HLA. r.a región del complemento, que se ubica entre lao -

regiones HLA-B y HLA-D/DR, contiene a los gonee que determinan 

el segundo y cunrto componentee (C2 y C4) do la vía clásica -­

del complemento y el factor B de la properdina de la vía. Se -

cree pero no se ha comprobado, que una serie de locue designa­

dos como MB, MT y Te, determinan la clase 11 o ant!genoe de -­

las células B, y se ubican en, o cerca de, la regi6n HLA-D/DR. 

Pinalm1nte un locue que determina a loa antígenos identifica-­

dos por la tipificación de lin!ocitoe sensibilizados se ha de­

nominado el 1ocua secundariode c~lula B y se le ubica entre el 

HLA-DR y la glioxilaaa. 

En cada locus, puede encontrarse una de varie.11 forma.e alte!: 

nativas (aleloe) de un gen, Los alelos reconocidos oficialmen­

te en cada locue ae designan por el nombre del locUll y un núm! 

ro; así, HLA-AI ea el alelo 1 en 11 locu11 HLA-A. Loe alelos -­

que se han asignado en forma tentativa a un locus dado, pero -

que no están oficialmente reconocidos todavía, se designan por 

una w colocada antes del número, por ejemplo, HLA-DRwl. E:l. re­

conocimiento oficial elimina le. w, ésto es, HLA-DRI, 

El sistema HLA es extremadamente polimórfico, pues hay múl­

tiples alelos diferente11 en ce.da locuo conocido. Por ejemplo, 

existen por lo meno11 18 alelos distintoe •n el locus HLA-A y -

por lo menos 32 alelos distintos en el HLA-B. Cada alelo dete!: 
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mina un producto. Loe producto9 de los alelos HLA-A, -B, -c, -
-D, /DR, lf.B, MT, Te y SB son moléculas que se localizan en la 

... up~rficie celular y que portan lus determinimtes antig~nicao. 

C<>n excepción del HLA-D, "ue se identifica por una reacci6n de 

mezcl,s de leucocitos (llLR) y del ;;B, 'JUe se identifica por la 

tipificación con linfocitoo nensibilizadoe, todos los antíge-­

noe de la superficie celular se definen serolÓgicamente, por -

lo general, mediante microtoxicidad, Loe productos de loe lo~ 

cue C2, C4 son proteínas aéricas solubles que pueden identifi­

carse eerolÓgicamente o funcionalmente, 

DISTRIBUCION, ESTRl!CTllRA Y FUNCION TISULAR DE HLA 

Con base en su distribución tisular y en su estructura, loe 

antígenos HLA se han dividido en 2 clno•s. Los nntígenoe de -­

clus• l, denoru1111Ldos también antíeenos típicos de hiatocomp1ü!, 

bilidad, incluyen a los antígenoo HLA-A, -D, y ,..c. Loe MtÍge­

nou de clase lI, llamados t.unbién antíeenou de las células B, 

incluyen a loe antígenos HLA-D, -DR, li!B, lf.T, Te y SD. 

ANTIGENOS DE CLASE I: Se hu descubierto que loe nntÍgenoe -

HLA-A, -B y -C se encuentran en prácticamente todas lae célu-­

las humanas. Estructuralmente loa untígenoo de clase l son una 

molécula de 2 cadenao, lln11 de ellas eatá constituida por una -

glicoproteína polim6rficn con peso molecular de 44 1000 detorm! 

nada por genes en el complejo HLA, qu• 11e aaociá en forma no -

covalento con una proteína no polimÓrfica de peso molecular de 

12 1 000¡ la beta 2-microglobulina, determinada por un gen del -

cromosoma 15. La molécula entera está inserta en lü membrana -

celular mediante la cadena glicoproteica de peso molecular de 

44,000. Con base en extensos estudios estructurales que han ~ 

permitido la determinaci6n de la secuencia completa de aminoá­

cidos de la cadena de peso molecular de 44 1000 del HLA-B7, e• 

sabe que dicha cadena contiene 337 residuos de aminoácidos y -

puede dividirse en 3 regiones, Comenzando en el extremo termi-
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nal de la molécula, estas regiones son unn porción extracelu-­

lar hidrofilica l residuos l-2cI), una porción tranemembrana h.!_ 

drÓfoba (residuos 2t2-306) y una porción intracelular hidrofi-

11ca (residuos 307-337). La región extracelulnr h1drofÍlica ae 

subdivide a au vez en 3 dominios compuestos de loe residuo3 de 

aminoácidos 1-:JO, ~I-IfO y 181-271, reepectivamente. El domi...:. 

nio amino terminal (reo1duoe I-90) porta el eitio de unión de 

la cadena lateral oliconacárids. El segundo y tercer dominios 

(roaiduoa 91-180 y 181-271, respectivr.m•nto) contienen cada u• 

no un asa con un puente diaulfuro similar al de las inmunoglo­

bulinae. Basándooe en la compKración de las secuencias de HLA­

B7 y HLA-A2, eB probable que lo• determinante• antigénicoe HLA 

residan en el primero o en el segundo (o en ambos) de estos d~ 

minios hidrofÍlicos. Loe 24 residuos que conforman la región -

hidr6foba tranemembrana parecen ser euficiontemente largos pa­

ra extenderse a lo largo del centro hidrocarbonada de la bica­

pa lipídica, La región intracelular hidrofilica puede foefori­

laree y ee hn postulado que esta reacción permite que las eoñ! 

leo extracelularee ae transmitan al interior de la célula. 

Mucho de lo que se sabe actualmente respecto a la función -

de los antígenos l!l,A se basa en las actividades demostradas P! 

ra loe antígenos principalee de histocompatibilidad en otras • 

especies, Un huésped loa reconoce primordialmente a antígenos 

de clase I durante el rechaM de injerto tisular. En la cit61! 

sis mediada por célula~ que se demueHtra in vitro en el recha­

zo del injerto, los antígenos de claee I son loa a.ntígenoo ~ 

blanco ~ue reconocen los linfocitos T citot6xicoa. Loa antige• 

nos HLA, pueden eer reconocido• en forma independiente por es­

tas células. Sin ombargo, la verdadera funci6n fisiológica de 

la histocompatibilidad de la clase 1, ae relaciona probableme~ 

te con el fenómeno de restricción de histocompatibilidad para 

la lieie mediada por células infectadae de virus y células Pº! 



tadorna de antÍGenoe menores de histocomputibilidad. Cuando -­

los linfocitos T son expuestos a un nntÍ¿¡eno viral (o de hist.!?_ 

compatibilidad menor), lo reconocerán en el contexto de un an­

tígeno de clase l. La actividad lítica de loe linfocitoa T ci­

totóxicoe sensibilizados ¡ar dicha exposici6n eotl restringida 

a aquellas células blnnco que portan tanto el :do:no antíeeno -

viral (o de hietocomputibilidad menor) como el mismo antígeno 

de clase I. Esto e linfocitos T no uoatruirán lns cél ulae blan­

co portadoras del mismo antígeno viral (o de hietocomputibili­

dad menor) y un antígeno diferente de clase I, ni destruirán a 

lae célula& portadoras del antígeno correcto do clase I y un -

antígeno viral (o do histocompatibilidad menor) diferente, ::;e 

ha demostrado que loe antígenos HLA da clase I también reetri!! 

gen la destrucción de las células portadoras del antígeno H-Y 

(maeculino) por células femeninas autÓlogae y la deetrucción -

de las células infectadas con el viru• de la influenza, Como -

dato interesante, el hallazgo inesperado do una célula blanco 

particular HLA-A2 infectada con el virus do la inf'luen~a no e­

ra destruido por el linfocito T citot6xico apropiado, condujo 

al descubrimiento de que este antígeno HLA-A2, aunque eerolÓg_! 

cament• indistinguibles de otros antígenos HLA-A2, era un rnu-­

tant• con una diferencia estructural identificable, 

ANTIGENOS DE CLASE II: Estoe antígenos se encuentran princi 

plamente en la euperficie de las célulae inmunocompetentes, i~ 

cluyendo macrófagoe/monoc itoo, linfoci too '1' que eetá.n on repo­

so (en cantidades p•quoií1<0), linfocitos '1' activado!! y particu­

larmente en loe linfocitoü B, Loe ant!genoe HLA-D son loe 11.nt!, 

genos estimuladores de la reacción de mezcla de leucocitos y 

es esta reacci6n la que ae emplea para definir e identifice.r a 

estos antígenos, Puesto que antisueroe anti HLA-DR pueden inhi 

bir una reacci6n de mezcla dt linfocitos al interactue.r con .­

loe antígenoe HLA-DR preeentee sobre la célula estimulu.nte su-



giere que loe antíeenos HLA-DR y loo antíeenoe !lLA-D por lo M! 
no• están ubicados en proximidad Íntima aobr• la superficie º! 

lular, No eetá claro si los antígenos HLA-D y loo HLA-DR aon -

en realidad id~nticoe, pero ae reconocen por diferentes siste­

mas de análisis, o ai son entidades discretamente di!erentee. 

Debido a que loo antígenos HLA-D y loe antígenoe SB no ae pue­

den definir por antisueros y, por tanto, no pueden aislarse e• 

rolÓgicAJJOente, nada se sabe acerca de eu eetructura. 

Loe antÍgenoe HLA-D fueron descubiertos en 1972 por eu hab! 

lidad para dea2ertar unw. reacci6n de mezcla de leucoci toe. Tll!J! 

bién se piensa que eon los antígenoe principalmente reoponea~ 

blee en la reacci6n injerto-contra-hu~eped, que correlaciona -

in vivo con ln reacción de mezcla de linfocitoe, Probablemente 

a travée de esta acci6n, loe antígenos de la rogi6n HLA-D/DR -

intervienen en la faoe de sensibilización (ee decir, el extre­

mo aferente) de la citÓlieie mediada por células, E•to contra! 

t& con la faso efectora (extremo eferente), donde lae mol,cu-­

las de llLA de claee l eon importante• como moléculae blanco. 
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MECANISMOS Ih'MllNOLOGICOS EN LA RELACION 

"MATERNO-FETAL 

¿ Porqué •obrevive el aloinjerto fetal? A peear de loe rápi 

dos avancee en el caml'o de la inmunología, no podemo• o.ún con-
• 48 

testar sat1efactoriamente e eta cueation. Bu 1953, ~'.eadwar •nu-

meró variao teor!an explicando la eu,.ervivencin fetal. Estoe -

factores incluyen los •icuientee: (1) la placenta es una blU'r! 

ra anatómica¡ (2) loe antígenos fetalta eon débilmente exprea! 

doe; y (3) la respueata materna inmune está atenuada. Recien-­

te~ estudios sin embargo, hlln apuntado a un nuevo e intrigante 

concepto -que el embarazo exitoso necesita reconocimiento irun~ 

nolÓgico y una respueeta i~~une materna apropiada y específica 

in conocimiento de 101 mecani~mos inmunolÓcicoe involucrados -

podría llevar a importante• aplicaciones en el tratamiento de 

pacientes con aborto habitual e infertilidad primaria, en ter! 

pia contraceptiva especifica, y en el manejo de pacientes con 

trnnsplantes o tumores, Com~rendiendo loo procesos inmunológi­

cos en la reproducción, se puede ¡iroporcior111.r una nueva pers­

pectiva en el e•tudio de antígeno e tisulurcs. Todo lo anterior 

si aprend•mos a pensar en el reconocimiento y aceptaci6n fetal 

como l~ regla y fen6menos iatrogénicos, tale• como colocación 

y rechazo de aloinjertoe de tejidoe cxtra.zioe, como la excep~ 

ción. 

E3TRUCTURA FLACENTAlllA 

La •etructura de la placenta refleJa su caracter!atica fun­

cional única como fuente exclusiva de nutrición fetal y como -

interfase inmunológica materno-fetal. La placenta humana eut' 

definida como hemocorial en la que la eangre materna y loe de­

rivados ectodérmico• coriÓnicoe fetales forman la unión de loe 

sistemas materno y fetal. El componente fetal del límite pla-­

centario es el trofoblasto. Las vellosidades maduras tienen un 
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eincitiotro!oblasto que conBtituye su ~rmaz6n, una capa de ci­

totrofoblasto s11by1Lcente y una pkrte central mesenquimlltosa -­

con capilares, fibroblastos y macrófagoe (cé!ulao de Hefbauer) 

l>l citotrofoblasto tambitn se extiende p<ra formar el anclaje 

de las vellosidades on la plllca b"sal y puede invadir realmen­

te loa vaso• maternos rara formar el trofoblaeto endovaücular, 

el cual juega un papel en la re¿;ulación del flujo su.nguíneo --
49 

rlacentc.rio, Numerosos brotes sinc1t:otrofoblásticos y frllgme~ 

tos membranosos son vertido• en la circulación mllterna diaria­

mente y a e¡;o si tados en los pulmones, donde no no se producen -

Clllllbioo 1nflwnatorios ni tampoco respuesta celular inmu.ne, La• 

pouiblea consecuencias inmu.nológicae do est~ abrumadora carga 

1Lntigénic111 1erecen atención. Jall:neri y col~ reportaron un in­

cremento en ta.lo!! depósitos en la hipe1·teneión inducida por el 

1mbariiZO. 

A un nivel ultraeetructural, la membrana Bincitiotrofoblás­

tica está compuesta de microvellosidadee con un glicocálix do 

sialomucina, Loa componentes bioquimicoa de la membrana trofo­

bl,stica incluyen receptores, proteínas placentariae especÍfi­

cae y glicoproteína• antigénicas. La insulina, transferrina y 

receptores Pe de lgG están presentes en gran número pero prob~ 

blemente no funcionan como antígenos trofoblÍleticos ee¡;ecífi-
51 

coa. Las proteínas placentllriae únicas, descritas por Klopper, 

las cual.es eoo producidas por el trofoblaato y aecret~daa en -

la circulaci6n materna, incluyen SPI (echwangerechafts protein 

1), PP5 (proteína placent .. ria 5), y PAPP-A (proteína A plasm~­

tica asociada al embarazo), una proteína relacionada a loa ei! 

temas de complemento y de la coagulaci6n. El aincitiotrofobla! 

to no presenta antígenos HLA; ein embargo, la presencia o au-­

aencia en el citotrofoblasto es una cueati6n controvereial, -

Los Cibroblastoe de la parte central de lae velloeidadee poeee 

antígenos HLA y puede tener función inmunoadaorbent• para loe 



an'ticuerpoe moternos anti Hl1A. íh1.y evidencia de que loe blaet~ 

cistoe, ant•s d• la implantuci6n, tienen antÍH•noe !~A detect! 

bl•s. Loo antíreno• trofoblÓoticoo •specífico•, •l TA
1 

(antíg! 

no trofoblk•tico I) y TL:< (antíGeno trofo\,lW.uüco-linfoCÍtico 

de reactividad cruzada) hun e1do definidos. 

placa coriénica 

DIAGRAN.A ES~UEl:ATICO DE LA E~Till'CTURA 

i LACENTA!tl>. 

cordóa umbilical 

V ;;¡,LOS llJAD 

•ftum plw.centario 

espiral 

plw.cw. b:.i.•al 

.,,,.,;,;.¡...~~citotrofobla•to 

tejido .conectivo 
(c&lulas de Langhan•) 



TEORIAS DE PROTECCION PETAL 

Mecanismos generales de supervivencia fetal pueden eer cat1 

gorizadaa sobre la base de los linewnientoo de ~:ed11war, La pl!_ 

centa funciona como un tipo de barrera an11tómica proporcionan­

do c9mpleta separación de la" c1rculacionea ro11torna y fetal. -

Se ha propueato la h1pótesis do que el glicocálix de eialomuc! 

na actúa como barrera inerte con carglla negativas que repelen 

a loe linfocitos. Actualmente no se cree que el mecaniomo ant! 

rior pueda funcionar in vivo. Grandes molécula• de origen roa-­

terno {tales como transferrina) que unidas a receptores trof'o­

bláaticos pueden proforcionar una protección do los antígenoa 

fetales alogénicoa. La. placenta por •Í misma. parece actua.r en 

un11 f'orm~ inmuneadsorbente para. los a.nticuerpoe anti HLA prod~ 

cidoe por un emba.razo 1.ctual pero no por previo•. Bate re111lt! 

do ayuda a considerar loa altos nivelea do compl e:nento encon­

trados en loe líquidos placentarios, Las célula& de Hofbauer, 

y posiblemente el trofoblaato por a! mismo puede fagocitar y -

degradar inmunoglobulinas y complejos inmune•. 

La falta de expresión trofoblástica de antígeno• HLA po1r!a 

permitir poniblemente alguna protección inmunológica al foto, 

pero la producci6n normal de 1.nticuerpoB maternos contra los ! 

ritroci toa fetal ea, i••munoglobulinan, trofobla1to, y ant !geno a 

HLA disputa la teoría de débil expnsión de antígonos fetales. 

La reapueata inmune m•terna puede eotar atenuada eiste1náti­

C11J11ente o localmente, Hk ''ido demo 2tr•da una func1ln de célu-­

lae f, normal o liger;.mente deprimida, evidenciada por una di! 

minuci6n en la respuesta a la prueba de la tuberculina, rubéo­

la y varicela, dalio mareinal de rechazo d1 injerto e involu-­

ci6n t!mica. Otra atenuación puede 1er mediada por poblacione• 

localea aupreaoraa de células T. El medio aJDbient• uterino pa­

rece conferir algún privilegio puento que 1011 bla11toci11to• aon 

deatruidoa en aitioa extra11terino", Beer y Billinp,ham demoatr!_ 
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ron que el Útero de roedore• no embarazadas muestran rechazo -

normal de injertos cutáneos, mientras ~u• el Útero embar•zado 

moetró prologación no específica de eu¡:•rvivencia del injerto, 

En otro• •studioa este grupo investieador demoetró hipertrofia 

de n6dulos l infáticoe en roedores ¡•reiiados y un" dieminuci6n -

en el tklma1\o de 1'• camu.da después de lin:!'ac!cner.tomia. Lu. tran!!_ 

fer1ncia adoptiv~ de c~1ulaa dt nSdulos 1111f~ticoe a6rticoe, -

suprimieron la respuesta de ant1cuer¡;os a injertos cutáneos p~ 

ternou, 11n descubrimiento que sugiere des;i.rrollo de función 

linfocítici.. ou¡.re•ora. En el humano, el tw.ma1\o de loa g11nglioa 

1 infáticoa localeo ea ti:. disminuido durante el embarazo, pero -

este cambio •• debido primariamente a la dieminución d• la ce­

lularidad de los centros germin'4lea y un incremento d• la pro­

porción de célul•s ~. como resultado, 

Varias aust~nciaa eupresoraa, t'4lea como hormona• y proteí­

nas del embarazo, han sido propuestas como atenuante• locales 

de la respuesta inmune no específ 1ca y de las cuale• ya hemos 

comentat~. 
ANTIGENO:l \!LA Y EMBARAZO 

Lll evidencio. para el papol de mecanil!mOI inmunol6gicos "'P! 

cificoa n la eu¡ervivencia fetal humana fué notada inicialme~ 

te en los estudios que reportaron una incrementada incidencia 

de la participaci6n de antígenos \!LA entre cónyuges con abor-­

toe espontáneoo repetidos en comparación con controle~ de fer­

tilidad normRl, Trabajo o previo• en roedores que habíu.n suger.!, 

do este concepto habían demostrw.do un incremento en el tamaílo 

de la camada y peso placentario en apareamir.ntos alog~nicoa ~ 

m'• que en aparell.ll\iento" eineénicoa e incrementada viabilidad 

en fe toe que fueron MHC incompatible& con la madre, Estos ha-­

llazgoa sugiri•ron la importa.ncia del complejo mayor de hiato­

compatibilidad en el desarrollo de "vie>or híbrido". En rela--­

ción con esta teoría está el deocubrimiento de 1" mujer que h! 



bÍa tenido múltiples abortos habiendo logrado máa t~rde un ex! 

toso embarazo después lle cambiar de pareja, resultado que •u-­

giere un mejoramiento biológico de lu incom¡ait1bilidad de la -

pareja con el nuevo compañero sexual. 

Gill revisó y sintetiz6 muchos de los estudios que han de-­

mostrado una correlación entre abortos espontáneos repetidos 1 
diopático11 y la p11rticipación de a.ntÍ¡;:enos HLA entre cónyuges, 

El concluyó que ln participaci6n del antígeno "' probahl emente 

más importante cuando valora loa mú:tiplee locue (esto ea, Pª!: 

ticipación de al menos 2 antígenos) y parece tener la mayor i~ 

fluencia en el locus HLA-D. En este caso, la frecuencia global 

de participación de 2 o máa antígenos fué O,Oé para los erupoe 

control y 0,24 para la• abortadoras, 50i' de las abortadoras -­

compartieron antígenos en el locua HLA-A (I.5 veces loo contr~ 

lea), 30i' compartüron antÍ¡;enos en el locuu l!LA-B (I, 3 veces 

los controles), y 65~ compartieron antígenos en el locua HLA-D 

(3.I veces los controlee}. E8tudioa adicionales han sustentado 

y también refutado esta teoría. 

¿Porqué está relacionada la participación !!LA con la repro­

ducción? La teoría más frecuentemente aceptada mantiene que u­

na incompatibilidad alogénica "" necesaria a un HLA o eetrech! 

mente ligada a un locus de reconocimi•nto materno y el deearr~ 

llo de una respuesta inmune protectora. La pérdida de tal rec~ 

nacimiento puede favorecer una reacción incontenible de recha­

zo por medio de inmunidad mediada por cólula• y reepueeta de -
53 

anticuerpo• a loe antígenos fetalc• extrafioa, 
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MATERIAL Y METOilOS 

Fueron ostudiadaa 10 pacientes provenientes del servicio de 

Urgencias de Ginecología y de la Consulta Externa de Atención 

Frenatal. De est1<s p1Acientee 5 prezentabli.n Hi~ertenei6n induc.!_ 

da por el embarazo y la:o 5 rest«ntes cw~saban con embarazo no!'. 

mal. 

La hipertensión inducida por el eruüar1.~o rué definida como 

la hipertensi6n aguda desarrollada a partir de la semana 20 de 

la gestación asociada con edema y/o proteinuria. El incremento 

de la tensi6n arterial debe ser por arriba de !40/90 mm Hg, -­

con un incremento de la presión sanguínea diaat6lica al menos 

de 20 mm Hg arriba d• loe nivelen preaentados previamente du-­

rante el embarazo. 

Loa criterio• de incluai6n utilizados en el grupo, clasifi­

cado como I fueron: 

I.- Embarazo complicado con hipertensión inducida por el miemo 

con cifran tensionales diastólicas mayores de roo mmHg cla 

sificadao como hipertensión moderada y severa, 

Los criterios de exclusión: 

I.- Transtol"Jloe que propicien hipertensión independientemente 

del embarazo como: hipertensión esencia.l, enfermedad car~~ 

diovaecular hiperteneiva o nefropatía hipertensiva. 

II.- Enfermedades sistémicas, 

III.- Tabaquismo positivo. 

En el grupo etiquetado como II los factores de inclusión -­

fueroas 

I.- Embarazo• de término con curso normal. 

2 .- Primigeetae. 

Los factores de exclusión en este grupo II1 

1.- Antecedente• de infección urinaria, amenaza de aborto o de 

parto prematuro. 

2.- Enfermedades sistémicas coexiatentes con et embarazo. 
-JI-



A las IO pacientes ee l•e extrajo 20 ce de •angre venosa y 

se le adicion6 heparina como elemento anticoagulante .I m1 y -

posteriormente se proceaÓ seeún el m~todo dt Terasaki con un -

tiempo máximo entre extracción y procesa.-,¡iento de 2 hre, 

PRUEBA DE MICROGOTEO FARA HLA-A,-B, -e y -D 

ANTIGEIIOS SEGUN TE:RESAKI 

La prueba de microgoteo de linfocitos citotóxicos introduci 

da en 1964, ha ganado aceptación universal como el método de ! 

lección para pruebas de antígeno• HLA. Aunque los principios -

báeiooa, Aunque el proo•dimiente b'eice inicial ha permanecido 

inalterable, la prueba fu& modificada en 1968. Tal vez •l fac­

tor m'• import~nte en el desarrollo de tata prueba fué la tip! 

ficación de loe linfocitos B. Loa linfocito• B tienen unas se­

ries completamente separadas de antígenos polimÓrficoa que ah~ 

ra parecen ser e1pecÍficoa del locu• HLA-D. 

La prueba báeica de citotoxicidad miorolinfoc{tica conaiat• 

en la reacción de O,OOI ml. de linfocito• coa O.OOI ml de ant! 

cuerpos, aeguido11 por la adición de 0.005 ml, de complemento -

de conejt~ 
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RESULTADOS 

Lu IO pacientes seleccionadas para nue11tro estudio fueron 

cla~ificadas en 2 gru"o•: 

GRuPO I: En este grupo se incluyeron 5 pacientes que presenta­

ron hiperteneión inducida por el embarazo, 

GRUPO II1 Incluidas en éate, 5 pacientes con embarazo de curao 

normal y que constituirán el grupo control del eetudio, 

GENERALIDADES DEL GRUPO I 

TABLA No, I 

EDAD Y PARIDAD 

PACIENTE EDAD ANTECEDENTES OBST, 

I 28 anos GJI PI AO CO 
2 31 aJio• GIV PI AII CO 

.3 26 año a GI FO AO CO 

4 32 año• GIII PII AO co 
5 30 a.uo• GV PO AII CU 

Lo anterior mueatra que el IOO;C de lae paciente• fueron ma­

yores de 25 año1 y de ~atas el 60;C fué mayor de JO aftoe. En -­

cuanto a loe antecedent•• obetétriooe, eÓlament• I de laa pa~ 

ciente• (20~) fu' primige1ta y las restante• 4 (80~) fueron: -

aecundigeeta I (2~), tercigeeta I (20~) y multigeataa 2 (40~) 
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TABLA No, 2 

EDAD GESTAClONAL AL ~OMENTO DE:L E~TUDIO 

PACIENTE EDAD GESTACIONAL 

l 33 aem~aa 3 dÍll.• 

2 33 5 

3 33 
4 38 6 

5 39 5 

Al momento del estudio, que fué a •u ingreso hospitalario, 

3 de las paciente• (601'), preeentaron embara~o de 33-34 sema­

na• y s6lo 2 (401') presentaron embarazo de término. Estas 2 -

Última• pacientes ae ingresaron sin trabajo de parto, 

TABLA No, 3 

HlPERTENSlON INDUCIDA POR EL EllBARAZO 

PACIENTE TENSION AR'r, PROTBINURlA EDFllA 

I 150/100 nun Hg hv.ellu ++ 
2 160/IIO 5 g/lto. +++ 

3 190/120 2 .5 " +++ 

4 160/IIO no realizado ++ 

5 I40/100 " I,O + 

De acuerdo al cuadro anterior 2 pacientes (401') •• ola•i!i­

caron dentro de la forma leve de la enfermedad preaentando ci­

fra• diaat6licaa menores de IIO mmHg y 3 (6~) como hiperten-­

eión sever&, 
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TABLA No, 4 

CUADRO CLINICO 

PACIENTE Slj;TO~:ATOLOJlA RE?LEJOS 
V1'30E'>FA3TICA OS1'EOTENDINOS03 

I 111 normal e e 

2 si diecreta:nente •lev 

3 no 1mment ... doe 

4 no normales 

5 no aumentados 

Las pOLcientee prenenta.ron un cui<dro clínico variable, eÓla.­

mente una (20~) preeentoó sintom ... tología vasoespástica acompa­

ñada de aumento discreto de loe reflejoa oeteotendinoeoa, 

FACIENTE 

I 

2 

3 

4 

5 

TABLA No, 5 

RESULTADOS DEI, Eli1!lARAZO 

SEXO DEL PRODUCTO PESO APGAR VIA 

a.ún 0mbarazada a.l momento del eatudio 

maaculino I,615 grs, 3-7-9 e 
masculino I,400 " 3-6-6 e 
masculino 3,600 8-IO-IO (J 

femenina 3,t50 " €-3-9 e 

Al momento del estudio, a 4 de las pacientes se lee había -

resuelto eu embarazo por vía a.bdominal. De aouerdo con la edad 

gestacional, 2 de loe producto• pesaron abajo de 2 kg. y 2 (40 

~) fueron de peso superior a los 3,500 gre, La. calificación AE 

gar t&J11bi~n fu~ de acuerdo a la edad geetacional, 
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TA'lLA No. 6 

?AgIENTE EDAD ANT ECEDF.NTE3 OBST. 

6 26 ano o GI PO AO co 
7 2J ai1os GI FO AO co 
e 24 at\011 GI PO AO co 
9 23 ailos GI PO AO co 

IO I8 anos Gl PO AO co 

Todas las pacientes eatudiadae en el grupo control y por -

lo tllllto con un curso normal del embarazo fueron primigeeta• y 

de éetae a6lo una (20~) fué mayor de 25 añoe, 

TABLA No. 7 

EDAD GESTACIONAL Y 

TRABAJO DE PARTO 

FACIENTB EDAD GESTACIONAL BORRAMIENTO DILATACION 

6 40 semana a 4 día e 401' cerrado 

7 39 2 501' 3 cm, 

8 35 3 50% 4 cm, 

9 38 3 60'!> J cm, 

·xo 39 6 50'!> 4 cm. 

pe laa pacientes control, 4 de ellas presentaron embarazo -

de término (8o,\), El 100~ de ellas con trabajo de parto que h! 

b!a propiciado modificacioaea cervicales, 
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1'ABLA tlo 1 8 

RESULTADOS DEL EMBARAZO 

l-ACIENTE SEXO DEL PRODUCTO !-ESO ANAR VIA 
6 femenino 3,450 gr L-9-9 e 
7 masculino 3,275 .. 8-E-8 e 
8 femenino 2,800 .. 9-9-IO p 

9 femenina. 3 1 100 .~ 8-9-9 p 

IO ma.eculino 2,950 " 8-9-9 e 

El 60¡( de lae pacientee present6 problemae obstétrico• aje­

nos a la hipertensión que motiv~ la reeeluci6n del emb~razo -­

por vía abdominal. SÓlamente 2 de lo• producto• (40~) peaaron 

menoe de 3 kg. 
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PACIENTE 

I 

2 

3 
4 

5 
6 

7 
a 
9 

IO 

TABLA No. 9 

FENOTIPOS lfLA DE LAS PACIENTES ESTUDIADAS 

FENOTIPO HLA 

A2 AIO B5 Bw22 Cw) Cw5 

A) A9 BI) B37 Bw49 Cw2 Cw4 

A26 Aw)O B8 Bw39 Cw) 

AII A29 BI7 Bw22 Cw4 

A2 A25 B7 B40 Cw2 Cw) 

Al A30(3I) BI2 B35 Cw) Cw4 

AIO AII B5 °B8 Cw4 

A2 AIO B7 B8 Cw) 

AIO A2) BI2 BI3 Cw) Cw5 

Al A28 BI4 Bw60 Cw) Cw4 

El antígeno HLA que eetuvo expre•ado en mayor número de pa~ 

oient•• fué el Cw)¡ estuvo prtsente en 3 pacient11 hipert1n•a• 

(6~) y ea 4 con embarazo de curso normiü. (eo~). Loe antígenos 

Cw2 y Cw4 se preeentó en el 40~ de la• pacientes hiperteneae y 

sólo el antígeno Cw4 oe expres& en el 40~ de lae embarazadae -

normale•, sin que se haya expreeado el antígeno Cw2, 
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CO!l!WTAllIOS 

·EJ. objetivo de este trabajo fu~ com"arar la plantilla de ªU 

t!genos HLA expreeada fenotÍpicRmente en 10 paciente, de las -

cuale• 5 cursaban con embarazo complicado con hiperteneión in­

ducida por el mismo y las otran con embarazofl normales, 

Los resultados :nostraron que 2 de lo.a pacientes hiperte11aaa 

presentaron un antígeno en común del grupo HLA-A y que .,, el A 

A2 y el antígeno Cw3 presente en 3 pacientes (60~). Comparado 

eete grur.o con el grupo II de laa paciente. normales eÓlo una 

paciente preeent6 el antígeno A2 (20~) y 4 (FOJ') tuvieron ex­

presión del antígeno CwJ, 

En 1978 ae realizaron investigaciones publicadae por Teraaa 

ki donde ae determinó que el 54~ de la poblacióa mexicana pre­

aenta el fenotipo A2, el 20~ el fenotipo Cw3, el 29~ el Cw4 y 

el 4~ el Cw2. Loa resultados de nueatro eatudio ae encuentran 

acorde• con las frecuencia• expreeadae anteriormente per lo ~~ 

que no ee puede concluir una aeeciaciÓn entre antÍg•n•• eepecf 

ficoa y la entidad patolÓGica denominada hipertenei6n inducida 

por el embarazo. 

Sin embargo, éato no necesariamente significa que eeta en-~ 

fermedad no esté de algún modo mediado por factorea irununol&g! 

coa. Pueato que se ha demoatrado que la manipulaci6n de las -­

respuestas inmunes maternas celular o humoral afectan factores 

tales como el drenaje linfático uterino, peeo placentario y el 

peso fetal, es posible que otras condiciones tales como doaia 

antigénicas cuantitativamente míllimka, interacción de varios -

antígeno• • máe probablemente, antígenoa eapecíficoa d• cada-~ 

órgano sean importantes en la etiología de eatidadea patol,gi­

cas talee como la hipertensión inducida por el embaraz•, 

Ya que no se hk comprobado la presencia de predinpoeición -

genhica ni de incom¡¡atib:Llidad materno-fetal incrementada, se 
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podria euponer que cualquier proceso inmunológico relacionado 

al desarrollo de la hipertensión inducida por el embarazo po-­

dría eatar relacionada con antígenos específico• del tejido ~! 

toplacentarie, Realmente estudio• previo3 han demoatrado depó­

sito.!' de irununoglobulinas en lae membrllnas ba•ales glomerula-­

res de la• pacientes preecl6.mptica•, reacción cruzada entre a~ 

tí.geno• plaoentario11 y renalee y la producción de síndromes se 

mejantee a la hipertensión inducid• r•r el embarazo causad•• -

per auero 1U1tiplacentarie en animaleo, Lo an~erier sugiere es­

tos tipos de mecani~mos inmun•lÓgicoa ptdrÍan estar involucra­

dos en la patogéaesia de e•ta enfermedad, 

Ea neceeario que se realicen eotudioa m'• profundo• ea el 

campo inmunológico con el uso de modernas técnica• •ebre una 

mueotra aignificativa de pacientes, 
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