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INTRODUCCION. -

La EHAIE es una enfermedad que repercute principalmen
te en el Gltimo trimestre del embarazo y al inicio --
del puerperio.

Es un sindrome que se acompafiz de edema, hipertensitn
y proteinuria, la difercncia enkre “"pre-eclampsia” y-
eclampsia es la severidad en la progresi6n del cuadro
clinico dentro de su historia natural y la presencia-
de convulsiones ténico clénicas generalizadas,

La causa eficiente no se ha precisado aungue se han —
descrito la mayorfa de los procesos fisiopatoléglcos-
implicados, siempre hemos sestenido gue las diversas-
formas e incluso lo grave de csta enfermadad, son pre
venibles y que la profilaxis depende de la calidad de
la interacibn Médico-pacientes-recursos instituciona-
les. En la mayor parte del mundo, incluyendo México,-~
la EAHIE continua siendo una de las tres principales-
cauasas de mortalidad materna y su contribucibén a la -

morhilidad perinatal es importante.



Sigue constituyendo un tema lleno de incdgnitas, pa-
radojas y controversias, Con la intencitn de resolver
las contradicciones, propiciar su estudioc y ofrecer -
mejores soluciones, se han formado sociedades médicas
de carficter internacional como la Organization Gesto-
sis, la Asociacibén Internacional para el cstudio de -
la hipertensidn del embaraze y con un enfoque muy es-
pecial , la sociedad para la Proteccifn del Feto por-
la Nutricién. Ademas en el senoc de algunas sociedades
de gineco-chstétras se han creado secciones especifi-
cags para el estudio de este padecimiento y ha desper-
tado el interes de otros grupos médicos como las so0--
ciedades de Cardiologfa, Nefrologfa y més claramente-
del Comité& Internacional para el Estudic de la Hiper-
tensién Arterial (20).

Desde el punto de vista epidemiolfgico la EHAIE, cau-
san la muerte por infartos hemorréigicos agudos del -
miccardio, insuficiencia renal aguda, encefalopatfas -
hipertensivas, hemorragias cerebrales, anemias hemolf-
ticas, microagniopatfcas, rlptura hepiitica, trastornos

de la coagqulacién, ademés de otras como edema agudo de



pulmén,

acidosis, etc.
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EpPIDEMIOLOGTIA:

Mundialmente la frecuencia de la EHAIE va desde el -
0.6 hazata el 25% (4). En estados Unidos de Horteamé-
rica, la EHAIE complica el 0.5 - 10% de todos los em
barazos, cobservindose mayor incidencia en el Sur, En
nuestro pais se reporta del 8% al 25% segin la insti
tucibn vy territorio geogrdfico y constituve el 37%,-
como causa de muerte materna y hasta el 65% de la pe
rinatal.

En M&xico conaiderando una poblaeiédn de 820 millones-
de habltantes y lo que corresponde al D. F. y Valle-
de México se considera una poblaciSdn de 19 millones;
La Zona Norte (m&s poblada) y nuestra area de influen
ciay tiene lO—ll.millones de habitantes y de estl co—
rresponde el 60-65% se encuentra la poblacifn derecho
habiente, la cual acude a nuestros diversos hospita--
les del sistema, siendo la concentracibn de los pro—-—
blemas gineco-obstétricos en nuestro hospital HGO No.

3, De aqui gue proporcionalmente los indices de la —-



EHAIE sean altos, sobretodo de estadios avanzados.
Del total de poblacién derechohabiente de la Zona --
Norta, el 65% es poblacifn joven menor de 40 afios, -
de estos el 30% se encuentran en edad o perfodo re--
productivo, considerandose que el 25% de &stas se cm
barazan por afic, y el total de estos embarazos el --
20% Ber& de alto riesgo, que acuden a nuestro hospi-
tal y de &stos el 60-65% serd complicado con EHAIE -
el que constituye en nuestra Unidad el 48% y ocupa -
la primera causa de muerte materna y cerca del 80% -
de la perinatal.

Considerando que tencmos una poblacibn flotante en -
los Gltimos 5 afipa de 298,390 pacientes censadas en-
nuestro archivo clinico de la unidad,

Teniendo un promedio de nacidos vivos de 10 a 12 mil
por afio y tenemoa de 1,500 a 2,000 casos de EHATE —-
por afio.

La morbimortalidad aumenta hasta el 90% cuando ge --
presenta la EHAIE en mujeres de mbs de 26 aflos, lo -

gque explica la confusifén que existe anteriocrmente y-



que did origen a la clasificacién de “toxemia pura' -

Y "toxemia impura”. La edad es la variable principal-

que agrava que agrupa a las variables secundarias, --

consideradas en dicha clasificacién.

Cyando existen complicaciones, la mortalidad materna-

y perinatal se elevan en forma considerable y alarman

ta, principalmente cuands se desencadenan las crisis-

conwvulgivas, ya que la mitad aparecen antes del parto

la cuarta parte durante el trabajo de partoc y el rea-

to en las primeras 48 hrs. del puerperio.

La morbimortalidad aumenta hasta 5 veces en la hipor-

tensién crénica con preeclampsia sobreagregada por 1la

pregencia de enfermedad vascular ¥y renal preexistente,
El problema mfs grave para el producto es el gufrimien
to fetal crénico gque condiciona secundariamente un re-
trazo en el crecimiento intrauterine {(RCI), debido a -
la @isminucién de la perfucién Gtero-placentaria y con
ello del espacio intervelloso c¢n el gue se gestan los-
intercambios metab6licas y de gages que condicionan el

bilenestar fetal, cuando es normal y la mala nutricidn-



e hipoxia, cuando se encuentra alteradas en esta en--
fermedad, de ahf que a mayor severidad de esta pato-
logia menor perfucién y mayor sufrimiento, consecuen
temente la severidad de estd enfermedad, ademés de -
condicionar las desnutriciones in dtero es determinan
te en las muertes perinatales, y/0 en la prematurez -
de los productos, tributo que paga la madre de un des
cuido de su patologia,

Como Gltima consecuencia se desencadena problemas de-
ceoagulacién que conlleva a desprendimientos prematu--
ros de placenta y a la consecuente muerte de los pro-
ductos,

El 10-50% de las pacientes con hipertensién crénica -
desarrollan preecclampsia sobreagregada durante el em-
barazo v el 85% tolera bien su embarazo, sf la hiper~
tensién es acentuada, el pronbstico es malo con una -
mortalidad hasta del 60%.

En relacién a la hipertensifn crénica, desde el punto
de vista cpidemiolbgico existe gran similitud por el-

hecho de que también la frecuencia reportada es del -
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50% de causa de muerte en personas mayores da 35 - -
aflos.

S8lamente en el curso de ella el 20% sabre qua la tie
ne, En el mayor porcentaje, la cauga es identificada-
y cuando es aparente, la enfermedad parenquimatosa co
mo ocurre en todas las colagenopatfias que junto con -
la coartacién.de aorta son diagnosticadas principal--
mente.

El 85% desarrollan Toxemia o EHAIE vy de ellas el 5-10%
DPPNI.

La persistencia de la hipertensisn ocasiona canbios -
arteriolares que culminan mis adelante en arteroescle
rosis,

El concepto de que la tensién arterial tiende a ir en
aumento con la edad, ecs real y en este sentido, debe-
mo# considerar gque una paciente hipertenza crénica au-
menta el rieage de complicaciones con el embarazo y a-
su vez la hipertensifn incrementa los factores de ries
go del mismo embaraze Y los dos aumentan su riesgo en-

relacién proporcional con la edad.



La hipertensifn nrterial especialmente la sistblica,
constituye un signo de mal prondstico que precede a-
las enfermedades cerebrales vasculares (hemorraglac-
parenquimatosas), infactos e insuficlencias cardia-—-
casg,

Es 300¥% mis frecuentes que en las pacientes normoten
sag.

Ent la paciento con Toxemia hay un exceso de peso del
10 a 50% seqfin las estadisticas, El abandono terapef
tico es frecuente, aci como la deteccifn oportuna se
logra en el 60% y sGlamente en el 48% se hace el diag
nostico y de éstos el 30-50% se da tratamiento y de -
los gquo inician es un 10-15%, llevandolo en forma co-
rrecta el 5B8%, y estos se observa que ocurre en los -

pafaes subdesarrollados,
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HISTORIA NATURAL, DE IA ENFERMEDADR, -

En relacidn de la historia natural de la enfermedsd ~

en la EHAIE, se analizan los elementos que forman la-

triada ecolégica.
HOSPEDERO:
considerande todas las condiciones que interactuan a-

la madre, determina los sigquientes factores pradispo—-

nentes:

a) .-~ Edad.- Predominn entre los 20-26 afios, pero tam--
bién es frecuente antes de este limite sobretodo-
en la primigesta.

Deapués de los 35 afios, vuelve a incrementarse, =
va sea en primigesta o en multigesta por la afladi
dura de la hipertensisn arterial crénien,

b) .~ Paridad.~ Mis frecuente en primigesta o en multi-
paras afiosas, cuando se prasentad en multigestas -

hay factores predisponentes como hipertenslfn ~-
cr6nica, diabetes mellitus y gestaciones mdltiples

(estas aumentan el riesgo de EHAIE hasta seis ve--



e} .-

d) .-

e).—

£) .~
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ces miés de lo normal).

Estado p?evio de salud.— Patologia agregada co-
mo enfermedad sistémicas agregada, diabetes, obe
sidad, HAS, ete, Estas a menpudo se asocian y los
problemas del diagndstico diferencial impiden a-
la denominacifn de esatd coma factor predisponen-
te miGltiple, por lo gue la diabhetes aumenta la -
incidencia de la EHAIE, también la hipertensién-
crénica es alta en nultiparas hipertensas créni-
cag que en las normotensas, al igual gue en pri-
migestas.

H&bitos alimenticios deficlentes.~ Desputrician,
PredisposiciSn Familiar.- Al parecer cualquier -
mujer homocigota para gen recesivo desarrollari-
EHAIE., Es de considerarse en relacitn a la heren
cia, que a la hipertensisn esencial también se -
le ha asignado un factor hereditario v que el --
diagndstice diferencial es imposible,
Perzonalidad.- Alteraciones de la personalidad, -

inestabilidad emocional.



q) .-

h).-
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Ocupacién.~ Quizés no hay relacidn, aungue un -
factor podria ser la existencia de un sistema -
cardiovascular hipoplfisico y s¢ menciona que --
las mujeres delgadas por abajo de su pesg nNor--
mal, presentan un riesgo ligeramente superior a
la “eclampsia®

Otros factores,—- ILa raza, en Estados Unidos de-
Norteamérica la mujer negra es més susceptible-
que la blanca, por lo que s8¢ menciona gque pucde
estar determinado genéticamente y es de esperar
se diferencias raciales, aunque depende de la ~
demografia de cada pais,

Estudios socloecconfbmicos, se ha epcontrado ma--
yvor incidencia en estratos bajos, con respecto-
a Campesinas Vs ciudadanas, hay un leve incre—-
mente en la incidencla de la EHAIE en las muje-

res de la ciudad que del campo.

MEDIC AMBIENTE:

a) .- Atencién médica adecuada come el control prena
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tal eficiente es decir, visitas peribdicas al -
médico con e*&menas de laboratorio oportunos.
Todo ello condicicnado a las fecilidades que -——
tenga la paciente para recibir atencidén médica.
b) .- Nivel socioceconSmico.- Es indudable gue este as
pecto en nuestro medio es uno de los mis impor-
tantes y que de acucrdo al mismo sers posible -
o no ¢l que la paciente tenga acceso o servicios
de calldad médica, as{ como su grado da nutri---
cién, de su multiparidad, de la posibilidad de -
sequir adecuadamente las indicaclones higi&nico-

dietéticas,

AGENTE:

Se considora la inelasticidad miometrial y/o inadapta
bilidad circulatoria y vasoconstriccibn generalizada-
durante el embarazo.

Ademfis habria que incluir el desarrcllo normal y anox
mal, se considera como un primer factor el desarrollo

normal, porque sabemos que la mayorfa de los casos de



- 14 -

EHAIE pura hasta antes de aparecer esta, la evolucitn
del embarazo cs aparentemente normal, por lo que se -
refiere al crecimiento v del desarrollo fetal, se ve-
afectado posteriormente a la apariclén de la enferme-
dad (Sufrimiento Fetal Crbnico). En relacién al desa-
rrolle anormal del embarazo y especificamente a la Mo
la Hidatidiforme y/o coriccarcinema, asi como algqunos
casos de malformaciones congénitas (Hidrops fetalias,-
polinhidramnios}, se ha vizto gue favorecen la apari--
cién de la EHAIE y se asosian hasta en un 795%,

Cuando por alguna razbd4n sc¢ altera el cquilibrio ecold
gico de esta triada, afecta desfavorablemente al hués
ped, se produce el estimulo de enfermedad y sc pasa -
al pericdo patogénico de la misma,

La alteracién consecuente depende de la magnitud del-
agente patogénico y de su interrelacifn pueden exis--

tir muy @iferentes resultados,
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HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD,-

PROTECCION ESPECIFICA {Periodo prepatogénico) (16,52)

Lo ideal serin gue las mujeres acudiesen a consulta -
incluge desde antes del matrimonio para consejo gené-
tico y para que ge practicari un estudio exhaustivo,-
yva que solamente se diagnostican como secundarias al-
10% de las hipertensiones y es etapa en que la glome-
rulonefritis, pielonefritis, coartacifin adrtica, feo-
¢romocitoma y cotras, sean la patologia mé&s frecuentes
ademfis de la diabetes mellitus o de la diabetes gesta
cional.
Niveles de Prevencion (4,18,51,56)
1) .- Proteccién especiflca:
Ante 1a ausencia de causas eficientes, podemos-—
actuar en todas las dem#s causas predisponentes,
determinantes, contribuyentes, atc, Y desde el -~
punto de vista, se¢ recomendaria a las mujeres ~-

que no se embaracen, aspecto utépico.



2) ,~ Proteceién inespecifica,
Al actuar en los factores predispenentes obser--
vando las variables que con mayor frecuencia in-
fluyen como el grado educativo y el darle indica
ciones a la paciente para que neo incurran en fa-
llas a las citas de la consulta prenatal una vez
hecho el diagndstico de embarazo, asi como el me

joramiente en el nucleo familiar.

PERICDO LOGICO (Patogénico}
Cuando so comprende la fisiopatologia, el diagnGstico
temprano es mis preciso, Sin embargo, se debe contar-
con la tecnalogia y recursos gque nos permitan despla-
zar el perlodo patolégico hacia la izguierda a expen-
sas de la etapa subclinica, reduciende el tiempo de -
latencia al descubrir en forma mds temprana el padeci
miento (69).
Etapa Subkclinica:

En relacitn al diagndstico subclinlico, la prue—

ba de Gant o de respuesta presora a la Angioten



sina 11, es hasta el momento la Ginica pruaba-
confinble ya que las deméis tienen mayor fre--

cuencia de falsas positivas o negativas.

Pr&dromos .-

Cuadro

En &sta fase, la clevacién espor&dica de la --
tensifn arterial sist6lica o diastflica nas de
be alertar acexca de la presencia del proceso-
hipertensivo. Generalmente no hay proteinuria-
ni edema, y por esas razones, el diagnbéstico -
¢linico no se efectia en forma temprana al pa-
sar inadvertida esta etapa.

clinico. -

Lz elevaclén de la tensidn arterial en forma -
soatenida de una cifra o de ambas debe sep su-
ficiente para el diagnéstico clinico, La pre--
sencia de proteinuria es un dato que se repor-
ta cuando est& més avanzado el padecimicento el
edema en camble, es de inicio temprane y no es
patognomdnico.

Lop valores de la tensidn arterial nos indica-
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ran si el padecimiento es:leve, moderado o -

severo. Conocer estos valores es de suma im-

portancia para el cuadro de eclampsia se pre

senta en la semana 18 de gestacién (28), la-

mayor frecuencia es la semana 37 a 41 con in

cremento importante a partir de la semana 27.

También es Gtil recordar que la falla en la -

prevenclén de las complicaciohes puede involu

crarx

1) .-

2} .-

3) .-

loa siguientes aspectos,

Falla de la paciente para acudir a sus -
citas, segquir indicaciones terapeGticas-
o de estudios, ectc,

Falla médica al pasar inadvertidoa algu-
nos datos clinices importantes, o no re-
cogerles por negligencias, ignorancia, -
etc, aaf como en la toma de decisiones -
terapeliticas.

Falla de laboratorio y gabinete,- Al no-
reportar en forma oportuna y precisar -~

los estudios solicitades.
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4) .~ Falla perscnal paramfdico para seguir —-
las indicaciones en forma adecuada y preg

crita,

5) .~ Falla de la Institucidn, al no proporcip

. nar los recursos médicos, de laboratorio
y gabinete, paramédicos, férmacos, etc.
gue son necesarios para un trabajo y es-
tudio adecuado, preciso para instalar la

terapeGtica apropiada a cada caso,
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COMPLICACIONES. ~

{ 18,39,50,57,60,64,65,69,70)

5i bien es cierto que alqunos de 1los problemas ante—-
riores pueden dificultar nuestros objetivos para la -
prevencién de las complicaciones debemos considerar -
los esquemas fisiopatoldgicos para un diagnéstico opor
tune, tratamiento eficaz y limitar el daflo,
Como ejemplo: La eclampsia, su presentacidn puede ser-
temprana {18 semanas} o tardfa {en las primeras 24 hrs.
de puerperic y muy rara vez en las primeras semanas del
mismo) y presentarse crisis hipertensivas que pucde pre
gentarse en pacientes sedadas y ocasionar hemorragihns -
intraparenquimatosas cerebrales, sin crisis convulsivas,
Se debe conocer gue la causa de convulsiones puede ser:
a}.- Las ¢risis hipertensivas que puede llevar a , , .
b) .- Edema cerebral y ambas favorecer la .. .
c}.~ Hipoxia acentuada por la hipoproteinemia, acidosis
déficit ventilatorio . . .

d) .-~ Hemorragia Intraparenquimatosa cerebral,
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INTERRUPCION DEL EMBARAZO, —

El Manual de Normas del Hospital de Ginecologla y -
Obstetyicia No.3, del Centro Médico "La Raza", del-
Instituto Mexicano del Seguro Social, refiere los -
criterios a seguir para la interrupeién del embara-
zo quc puede estar condicionada por causas maternas
o fotales de cxistencia o ausencia de recursos para

la atencién médica apropiada (60).
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RESOLUCION, -

LA muerte fetal o materna puede ser el comienzo de -
la solucién del cuadro clinico, s5i no se resueiven -
las complicaciones o de prevenirse la enfermedad en-
cada uno de los niveles correspondientes cuande acu-

de la pacjente por primera vez a congulta.

NIVELES DE PREVENCION. - (SECUNDARIO Y TERCIARIO)

- Diagndstico temprano.
- Tratamiento oportuno y eficaz.

= Limitacién del dafio.

La rehabilitaecién materna, del recién nacido o de la-
familia implieca gran problema social por la participa
cién multidisciplinaria necesaria para la solucién fa
vorable. Por tales motivos, es imperativo aplicar la-~
mayor cantidad de los niveles de. prevencidn en cada -
nivel de atencifn en cuanto la paciente solicite por-

primera vez atencidn médica,
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BPRONOSTICO, =

{13,18,30,31,33,54)

Se ha aceptade en forma Internacional gque una carac-
teristica propia de la EHAIE es que al terminar el -
perfiodo de gestacifn, también la recuperacifn es to-
tal, Por tal razdén se ha scflalado al trofoblasto co-
mo causa eficiente. Sin embargo, el hecho de gue un-
organismo con niveles homeostiticos gque fluctuaban -
en la zona critica previamente al embarazo, al cesar
la sobrecarga funcional, recuperan el nivel subelini
co previe, no debe interpretarse como ascciacidn cayu
sa-efecto.

Respecto a la vida futura del hinomio, dependers de-
la repercusién de las complicaciones y severidad de-
las mismas, asi como los &rgancs afectados para po--
der inferir reaspecto al pronéstico funcional, social,

etc, (17,52).
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ETIOLOGIA. -

La toxemia se ha llegado a cohocer mundialmente como-
la "Enfermedad de las Teorias”, en donde existen alte
raciones a diferentes niveles encontrandeose desorde--—
nes o alteraciones de tipo placentaric, vasculares, -
metabbdlicos, hepéticos, renales, inmunolégicos, hema-
tolégicos y endbScorinos,

Cuando més meticuloso es el estudio de la causa de eag
ta enfermedad de sus muchas teorfas propuestas, m&s -
Affieil resulta definir y esclarecer los hallazgos de
éste sindrome.

No hay datos suficientes para implicar factores gro-—
grdficos, raciales, climatolégicos o nutricionales en
la etiologia de la toxemia.

Sin embarge la mayor incidencia de é&ste sindrome cada
vez es mayor en pacientes con enfermedad Hipertensiva
agregada, enfermedad renal crénica, diabetes mellitus
y en ciertos grupos socioeconfmicos y étnicos de la -

poblacifn afectada,
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Delee, uno de los pioneros de la CObstetricia moderna
en E.E.U.U. colabor$é en la construccién de la mater-
nidad de Chicago, y reservé una placa en blanco en -
su Frontigpicio. Estd placa cst8 reservada para quien
consiga deseribir y definir con exactitud la etiolo--
gfa de la eclampsia., La placa continua en blanco ya -
que aln se desconoce la etiologia bAsica de la eclam-
pala, 1o que no significa gue se desconcaca los pro--

blemar etioldgicos que a ella se asocian (19,20),
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FISTIOPATOLOGTIA, —

La fisiopatologia de la Hipertensibn aguda inducida -

por el embarazo se basa en los siguientes aspectos:

1) .- Enfermedad arterioclar, gue reacciona con vasoces
pasmo causando hipertensibén y reduciende el flu

in sanguineo uterino.

2) ,» Reactividad vascular alterada, por lo que la mu
jer gestante que ez normalmente resistente a --
los agentes presores, tienen una sensibilidag -
aumentada, Esto fufé demostrado hace afios, cuan-
do se administran agentes presores a pacientes-
normales, con hipertensién crbnica y & toxémi--
¢can, siendo estas las Gnicas en presentar hipor
actividad (71).

3).- Alterncién metabdlica generalizada por la gque -
las pacientes con toxemisa severa son incapaces-
de gontrolar la sobrecarga de sodio por altera-

ciones de la funcidn renhal.
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Se ha demostrado que las pacientes mormales o --
con toxemia leve excretan con dificultades le so
brecarga oral de sodlo, no asi la paciente con -

toxemia severa (78).

Esti comprometida la funeifn renal como se ve --
por el descenso del filtrado glomerular. Normal-
mente este superda a 100, y no es raro que alcan-
ce 150% de lo normal, pero al parecer la prececlam
psia con su glomerulocndoteliosis desciende su -~

funcibn glomerular y su filtrado (98},

Alteraciones del compartimiento vascular con dis-
minucidn real de la volemia, que puede reflejar —
un aumento de solutos en el tercer espacio,

Normalmente la volcomia aumenta en la gestaciddn --—
hasta un 50-70%, excepto en la eclampsia y en la-
preeclampsia severa, cuando ee aproximan sus valo
res a los normales a las no gestantes, este dato-
as muy significativo en el protocolo de control vy

ha de tenerse prosente al valorar hematocritos sg

riados come un medio de control (20).
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6) .~ Alteraciones en el sistema nervicasocs centrales~
que incluyen un aumento de su irritabilidad cor

tical con contracciocnes clinicas y ténicas mani
festado por convulsiones gencrallizadas, hecho -

que se define como Eclampsia (20).

1}.~ En la preeclampsia SéVera y oclampsia hay impar
tante desequilibrio catabhdélico con un bbalance -
nagativo de nitrfgens hay evidentes alteracliones
de las arterias ecspeciales del lecheo fitero/placen
tario, gue normalmente esten dilatadas por una -~

roaccltn deciducal (9).

para el anfilisis de &sto debemos conocer los mecanis--
mos normales de regulacidn de la tensifn arterial, -~
asl la tensidn arterial estd influenclada por tres as-
pectos.

a) .~ Gasto cardfaco,

b) .~ Reeistencias periféricas.

c) .- vVolumén sanguinco.
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cuaiquier modificacibn en alguncos de ellos provoca la

respuesta compensadora de los demids, asi el perder vo

ltiman, @e provoca vasoconstricciSn y aumento de 1a ~-

frecuencia cardfaca para mantener el gasto cardfiaco-

a loz drganos.

51 existe algiin estimulo gue incremente el volGmen, -

comd es durante la segunda mitad del embarazo,provo--

canda una digminucién de las resistencias periféricas

y esta a la vez un aumento en la Erecuencia cardlaca -
materna. Posiblemente so encuentre aumentado por cfec-
to de “Flatula" indveido previamente.

Cuando hay una carga de sodic (Na), ademis de la reten
cibn de agua se provoca una diaminucibn en ia produe--
cifn de prostaciclina gue persiste hasta durante on --
mes con incremento de la tensién arterial v de la res-
pueata presora a la angiotensina 11 (r}.

Durante el embaragzo, ocurre wn efecte similiar conside
rando que la respuesta presora incrementada a la angio
tenaina 11 sea incrementada por una respuesta de sodio

{Na), intravascular. (28),
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Es innegable que para una compensacitn de la tensidn
arterial existen wecanismos de regqulacién lnmediatos
y tardfcs. En losg inmediatos destacan los presorre--
caeptores, sistema renina angiotensina-aldosterona, -
prostaglandinas y en los tardios, la funcifin renal -
con intercambio idnico, es el factor fundamental.
Es aceptado que cualguier estimule presor ante meca-
nismos de regulacidn narmales solamente es un estimu
lo transitorio.
Sin embargo, la funcidn renal en ocasiones se lleva -
Afas para eliminar una carga en condiciones normales,
(2,12,16,24,20,39,36,49,50,53,64,64}.
Un curse gestacional normal reguiere que el Srganismo
materno posea una capacidad homeostdtica adecuada en-
aus principales sistemas, quedando por tanto eh }imi-
tes fisiolégicos. Una anormalidad resultarfa de tres-
posibilidades:
1) .~ DisminuciSn de la capacidad homeostitica de cierx
tos sistemas maternss con mayor implicacién en -

al embarazo.
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2) .- Un desarrollo gestacional con requerimientos de
' adaptacién superior a lo normal,

3) .- De la combinacién de las dos posibilidades ante

riores,

Cualguiera de las tres situaciones principalmente pa-
togénicas llevara a producir la enformedad dependien-

do de dos condiclones:

a).- Que la resultante patogénica alcance su magnitud

critien, vy

b) .- Que ella actlie por tiempo suficiente.

Para estudiar la relacidn casual debemos considerar --

tres planteamientos hipotéticos importantes:

1.- Hipoxia del trofocblasto, (Page, Mckay).
2.- Inmunologfia.

3.~ Hiperreactividad vascular (Abud-Karim,Kaplan-Silah).



- 33 =

HIPOXIA DEL TROFOBLASTO:

Al reepecto, el planteamiento hipotético de Page y
McKay, alin cuando Bronsens 1977 menciona que el --
trofoblasto emigra siquiendo el torrente sangquinheo
hacia la pared de las arteriolas espirales.

Ramsey 1976, refiere gque emigra a través de la de-
cidua.

Tominaga-Page 1966, Alvarez L970, menciona un oxi-
genotrbpismo posterior al paso de la decidua. Esto
continua vigente en muchos aspectos, pero en la ag
tualidad no es posible su acaeptacidén por las obser

vaciones siguientes:

a).- La coagulacién intravascular discminada es un

evento tardio en la toxemia, no es temprana,.

b).- La hipertensifin procede, por lo menos, una se
mana, a la hipoxia del trofoblasto y por ende

la primera es causa y la sequnda efecto,
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INVASION_ _ _TROPOBLASTICAy

1) BRONSENS {1977)
2) RAMSEY (1976)
3) TOMINAGA Y PAGE (1966)

{OXIGENQTROPISHO)
ALVAREZ (1970).



c) .-

a) .~

Una vez comenzada la hipoxia del trofoblasto se
obgerva la "gemacifn® o "nudncidn® secundaria -

al mismo (64).

Cuando se identifica la toxemia, el flujo a la-
placenta se encuentra dismunufda de 50-65¥% de -
lo normal (48,56) ¥ 8l se refiere a la asocia--
cibén causa-efecto como variable inversa (a ma--
vor hipoxia del trofoblasto, mayor severidad),-
debemos considerar que se trata de una situa---
cibn "suicida" para el trofoblasto, m&s que una
relacidn come agenta causa,

Afin af, realmente fuese agente causal (eficien
ta@), su situacifna funciconal y morfolblgico se —-
agravarfa en ascclacién al cuadro clinico en --
fqrma inversamente vroporcional, pero esto es -
un hecho poco frecuente tanto desde el punto de
-vista de la depuraciédn de la dehidroepiandroste
cona (2B}, como desde el puntc de viasta cardio-

tocogrifico en relacidn a la duracibn y severi-
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dad del proceso hipertensive (51), quedando aparente
mente la repercusifén fetal, a la intensidad (crisis-
hipertensivas).

Ademds cuando se confirma que la perfusién intervello
sa estd reducida en 35-50% de los casos, y se detecta
2 a 4 semanas después del diagnéstico de hipertensién
(28}.

AsY el primer signo de disminucidn de la perfusién --
Gteroplacentaria es la "maduracidn precoz (generaliza
cién de los vdstagos"), Schuhman 1972, ZEEE, refiere-
que o3 eapecifica de la preeclampsia. Drisecoll 1965,
la asocia con diabetes y embarazo en 20%, Robertson-
1967 en el transplante renal (inmune?), Kitzmiller --
menciona la presencia de complejos inmunes en la pre-
eclampsia (1973). Emmrich {1975) vy Kitzmiller (1981),
cén diabotes y embarazo en 30%. (67), hace hincapié-
en lag normotenaas con los desnutridos in dtero (9).
Las no normotensas c<on los desnutridos in fitero.
Abranowsky (L1980}, con L.E.S, (por la formacitn de -

complejos inmunes).
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Por la respuesta hiperplisica del trofoblasto, tene-

mog:

Respuesta
Hiperplésica
p02 interve
lloso.

Ve
: T. A.
variaciones en
fecha de inicio Reportes
Clasificacién

Turacién (mayor de una semana)
Severidad (aguda-cambios minimos)
Farmacos

T.A.) Dieta
Medidas higifnicas

Gasto cardfaco
Flujo sanguineo Distribucién
Edad gestacional

> i

Edad

Raza

Patologias

Otroaé Precisién de les estudios
Muestra eatudiada
Cooperacisn de la paciente
Experiencia clinica
kPlacentas jévenes

Biopsia de mArgenes del cotiledbn.

\

e) .~ Si1 el perfodo patolégico subclinico dura en pro-
medio 10 semanas a partir de la hiperreactividad
a la angiotensina :l, para tener la primera mani



festacitn clinica de la enfermedad {(hipertensién},
y 8i ésta precede a la hipoxia del trofoblaste de
una semana a 10 dias, lo anterjior se contrapone -
a4l hecho de que la migracisn del trofoblasto ocu-
rre en la primera mitad del embarazo.

En los casos en que el cuadro clinico florido se-
presenta en forma temprana (semana l16-18), debe--
mos pensgar:

l).- Que los eventos se degarrollardn £uera de lo

esperado (no usual), (acelerado), {mola).

2) .- O bien, que si se conservé la cronologfa de
dichos eventos, cl porlodo patolbgico sub--
clinico en realidad comenzd a la semana 5 &
7 de gestacibn, fechas en que la placenta--
cién no es adecuada y por ende al planteaw-
miento de migracidn trofoblé&stica.

3).- Que la patologfia subyacente, junte con la -
gestacibn, desencadend las manifeataciones-

clinicas, al rebasar la zona critica de ho-

.
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meostasis.

En el primer caso sSlamente se exXplicaria si la
migracidén trofobléstica ocurriese a través de -
la decidua, porque la vascularidad uteroplacen-

taria no est§ bilen integrada.

£).-~ LOs trastornos de coagulacidén se observan en un-
25% de las pacientes con eclampsia (64), princi-
palmente la plaguetopenia, por 10 que es m&s su-
gestivo de microangiopatfa, Este hecho ez elo—--
cuente por sf{ mismo debido a dos aspectos impor-

tantes:

1) .- Afin a pesar de ser una complicacién de las etapas
tardias y severas, os poco frecuente y por lo tan
to el tiempo es efecto y no causa, y ademis no --

muy frecuente,

2) .- La microangiopatia puede scr secundaria a:
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I.- Mecanismos immunolSgicos: - Depbsitos vascu

lares de IgM y
c3,

- Reaccibfn a este
roides,

- Cowplejos inmu-
nes circulantes.

- Lesién de célu--—

las endotelianles,

II.- C.I.D,

III.~ Hipertensién.
IV.- Otras causas {sindrome hemolftico urémico, -
endotoxinas, etc.),
De ecllas, la hipertensifin primaria o secun-
daria enlaza la mayoria de los mecanismos -
de producci6én de la vasculitis, {18,52),
gl.~- Los "infartos" de placenta, no son exclusivos de-

la toxemia o EHMIE, se obsevar6n frecuentemente -
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en pacientes con tensibén arterial normal ¥y con -
fetos con retrbzo en &l crecimiento intrauterino

{RCI), (15,55).

hl.- La "migracidn del trofoblasto”, no es el (inico -
responsable de la hemedinamia de la placenta, —-
otros cventos son el grado de nutricién, paridad
¥ nimero de gestaciones previas, padecimientos -

sistemfticos con repercusisn vascular, etc. (52).

Intrinsecos (trofobilasto)

-
Falta de migracibn po2

trofobléstica.
Decidua

AmbientalomJ Pared vascular

.

Al respecto , también es irrevocable el hecho de que -

el embarazo Y los cambios funcionales que implica, es-

Otros factores

finiol6gicos,
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factor desencadenante de la patologia subyacente.
Pade, menciona que en la primera etapa se presenta -
la glomeruloendoteliosis y posteriormente la reduc--
eibn de sodio (64).
También que la eclampsasia es secundaria a la coagulo-
patia, hipbtesis ambas de acuerdo a los planteamien-
tog de Mckay. Lo anterior no procede actualmente por
los hallazgos de Gant que refiere como etapa inicial
la hiperreactividad vascular, posteriormente la hi—-
pertensidn,

1} .- Finalmente diremos que es irrevocable el hecho-
de que afin cuando ¢l trofoblasto fuese la causa
de 1la hipertensifn, si los mecanismos de requla
clén de la tensidn artor isl permaneccieran norma
les, no se manifestar{a el efecte, Por lo tanto
las alternativas para el trofoblasto como agen-
te causal son:

a).- Que provogue descompensacibdn de los mecanis
mos mediatos e inmediatos de regulacidn de-

la tensién arterial (como causa desencade--



b) .-

e} .-
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nante o eficlente), a partir de la zona homeos-
tdtica de base {individuoc previamente sano).

Que la descompensacifn ocurra a partir de la zo
na homeostitica de reserva (individuo con pade-

cimiento subclinice).

Degcompensacién en la zona de descompensacién -
(individuo con manifestaciones clinicas previas)

(EHAIE, impura).
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INMUNOLOGIA. -~ (18,56}

Es mucho lo que se ha investigado al respecto ¥y en -
resumen podemos decir, que no hay conclusiones que -
implidguen una relacidn causa-efecto.

Las referencias mencionan; en las primigestas 20%, -
de presentacidn, de frecuencia menor en consanguineos
Y en aguellas mujeres con largo tiempo de evolucidédn -
en su vida sexual antes do el primer embarazo impli--
can grandes controversias. En relacién a la tendencia
familiar es mayor de B veces y ez compatible con la ~
hipertensidn esencial.

De tal manera ho ©8 posible cstahlecer planteamientos
hipotéticos firmes, si bien es cierto que la glomelo-
endoteliosis implica depSsitos de material fibrinoide
y'de complejos inmunes. Incluso en el lecho placenta-
rio tambifn son efectos posteriores a la presencia de
la hipertensidn y asf puede explicarse que la activa-
cibn del complemento y .l depfaito de complejos inmu

nes es aposterior a la activacién del fragmento E del
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factor XII de la coagulacisn.

Asi mismo, la actividad de la coagulacifn tiene ex——
plicacitn durante el proceso hipertensivo como se ob
serva en la Figura No, 2.

La membrana superficial del trofoblasto es de una es
tructura compleja ya que tiene cuandoc menos 20-30 --
aubunidades de protefnas, muchas de las cuales po—--
drian estimular respuestas inmunitarias (Ac) (44}.5e
ha prestado atencidn muy eapecial a antigenos compar
tidoa por trofoblasto y linfocitos (antfgeno de reag
cibn cruzada trofoblasto/linfocito-TIX), {25.,43), a

causa de la poaibilidad que su expresién sobre el —-
trofohlasto pudiera modular directa o indirectamente
una funcidn linfocitaria materna,

Sobre la base de las recactividades de diferentes an-
tisueros de conejo, se ha pensado gque los antigenos-
TLX son alotipicos (43}, v pudiera ser importantes -
como estimulos de respuestas maternas inmunitarias,-
aundgue estas no han sido demostradas.,

Los antfigenos TIX no pueden ineluir productos MHC de
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Clase I cobre el trofoblasto extravelloso, debhido a
que los primeros se encuentran on el sinciciotrofo-
blasto mientras gque los segundos no,

La caracteristica mfs importante del trofoblasto co
mo inmunogéno es su falta de antigeno de trasplante
HLA-A, B y C, D, El trofcoblasto puede habitualmente
estimular Ac en circunstancias normales o anormales,
Ademés aunfgue no es susceptible a lisis por células
T, podria el trofoblasto scr blanco para células NK
o K (asesinas naturales), en la decidua hay una po-
blaci6én de linfocitos (no T © B}, que pudieran in--
cluir ecélulas NK o K. Aungue es bien sabide que la-
placenta es basicamente una barrera inerte desde gl
punto de vista antigeno entre la madre y el feto --
existen amplias pruebas en el sentido de que no es-
una harrera completa.

El sistema inmunitario puecde tenecr contacto con an-
tigeno de trasplante fetal debide a que la barrera-
trofoblistica no es perfecta, las vellosidades an--

cladas de la placenta, por ejemple carece de una ca
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pa superficial de trofoblasto de modo que el tejido-
estromitico fetal, con células portadoras de potente
antigeno de trasplante, esté separada de la decidua-
materna tan s6lo por material fibrinoide. {23),

Se han comprobade que muchos productos de la placen

ta, modifican la reactividad inmunitaria y cabe ci-

tar entre ellos la progestercona, la cual inhibe va-

rias respuestas de las células T (44).

Los estrOgenos preolongan la supervivencia del injer
to (Simmons 1968), pero in vitro ejercen poco efec-

to sobre las respuestas de cé&lulas T, hecho que con

trasta con una accién inhibidora sobre la actividad

de células NXK (47), lo cual puede ser importante on

la decidua,

Parece probable que la Gonadotropina corifnica {(hCG)
¥ el lactbgeno placentario {hPL) sean inmunosupresg

res en concentraciones fisiolbgicos (40).

Se han ronsiderado en relacién con la EHAIE varios-

conceptos del posible papel de anticuerpos maternos

anormalesn,
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Sa sabe que as inapropiado la hipbtesis de que Ac lin
fociticos tb6xicos a HLA como Ac blogueadores y postu-

lado una deficiencia relativa a absoluta. Alternativa
mente se ha buscado Ac anormales generados de manera-
directa contra el trofoblasto, come prueba de una de-
sintegracifn de la homeostfisis inmunitaria.

La mayoria de investigadores han examinado la presen-
cia de Ac linfocitotéxicos, en vez de Ac de células -
B o Ac no fijadores de complemento, habiéndose infor-
mado de aumentos o reduccién cn sus niveles (37). Ade
més so ha relacionado a la EHAIE con Ac maternos o po
lisacaridos placentarica, a fracciones microsSmlcas -

placentarias a cé&lulas del trofoblasto (41), y antige

nos placentarios no identificados. Ac extrafdos de 1m

placenta normalmente incluyen actividad blogueadora -

con especifidad de tipo retrovirus, pero laa placentas
con EHAIE, también contienen Ac citotéxicos con especi
fidad similar {72},

En conclusibny los problemas centrales de la inmunidad

de la placenta no es satisfactoria, como aloinjerto su



- 49 -

buen resultado casi depende de la ausencia de antige
no de trasplante degde el sinciclotrofoblasto, la --
placenta ejecuta una importante funcién por tranafe-
rencia de IgG materna al feto y filtra peotencialmen-
te Ac citotbxicos nocivos.

Sin embargo, autcanticuerpos pueden en raras condi--
ciones causar enfermedad autoinmune fetal adquirida-
en forma pasiva. El ataque inmunitaric materno direc
to sobre la placenta no es3 una enfermedad clara des-
de el punte de vigta anatomopatolbgico puede contri-
buir a abortos recurrentes de etiologia desconocida-

o A la EHAIE,
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HIPERREACTIVIDAD VASCULAR .-

Es el planteamiente hipot&tico de mayor aceptacibn -

actual y en la que sc refiere a: (28).

a).—

b).-

C) L

Retencidtn de sodic en la pared arteriolar (16,-

17,52).

Modificacibébn en los niveles de calcio {secuestro
y aumento del calcio intracelular mediados por -
AMP-ATD) .

Desequilibrio de prostaglandinas (prostaciclina-
¥ tromboxano), (17,52}, Estos cambios también se¢
observan en la hipertensitén esencial en los que-
con una carga de sodio cs posikle provocar una -
disminucidén en la producciépn de prostaciclina y

una respuesta presors incrementads a la angioten
sina 11 {Figura No. 2), {1,686).

Con la informacién obtenida conclufimes que el --
trofeblastice no es causa efeciente ni concomi--
tante, por lo tanto es desencadenante de la pato

logia subyacente.
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Es de interés hacer notar que las pacientes que pre

sentan respuesta presora aumentada &8 la angiotensi-

na 11, tanto en la toxemia o EHAIE pura como en la-~
impura, se trata de agquellas que tilenen renina baja.

En la hipertensi&n esencial se observan estas mismas

caracteristicas.

Por lo tanto, lo anterior establece la secuencia fi-

siopatolégica (Figura No, 2).

Para explicar las principales complicaciones segui--

mos los siguientes criterios.

1) .- La pared vascular (endotelic), no es estitico -
sino que su participacién es dindmica al no ex-
poner el subendotelio, cubriéndose con glucopro
teinas anticoagulantes y la produccién de pros-
taciclinas (PGl2), adem&s de participar en los-
cambics fisiolbgicos que implica el fluje san--
qufneo (3,5,6,14,45,68),

2) .- Las plaguetas y sus funciones estén complicadas-
¥ que participan tan Intimamente en estd fisiopa

tologia,
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La produccién de prostaglandina D2 importante—

antiagregante y del tromboxano A2 agregante,

Protefnas (factores coagulacitn), Reacci6n de -
cascada que involucra al sistema de cininas, com
plemento, del plasminfgeno-plasmina y del siste-

ma renina-angiotensina. (fdem}.



COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA.-

Al activarse el factor XLI, ¥ desprender el fragmen-
to E se activa las cininas, plasminfgeno y el comple
menta (29,42,45,57,58,59,62).

Con el aumento de la tensién arterial, la lesifn en-
leos grandes y medianos vasos es rara y se manifiesta
por hemorragias, En los pequefios vasos generalmente—
con trombosis o infarto hemorrdgiceo ya que la pre—--
516n sanguinea es tan baja gue no arrastra los trom-

bos (Figuras No, 3 ¥ 4}, (7,75,76).
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RUPTURA HEPATICA, -

Tres son los factores fundamentales para gue ocurra,-
la hipertensi®n, la presencia de microtrombos y la le
sifn endotelial gue puede llevar a la C.I.D, o a cho-
que por la misma raptura hep&tica. En ocasiones es --
subcapsular y puede confundirse con otros cuadros cli
nicos de hfgado y vias biliares (60).

Asi el cuadro clinico de la toxemia puede gor variado
asl una forma de presentacitn atipica caracterizada -
gb6lamente de hipertensifn, pero se acompafia de dolor-
abdominal mAs intenso "barra" chaussier (+), a menudo
diagnbstico de forma incorrecta como Colecistitis, pan
creatitis u otro trastorno abdominal,

El laboratorio en estos casos muestra unz anemia hemo-
liﬁica microangioptica y la existencia de una ecleva--
cibn de las transaminasas hepAticas, a menudo en discor
dancia con la gravedad clinica aparente de la enferme—-
dad. Estas pacientes a menudo ingresan en serviciog mé-

dicos o quirfirgicos y requieren el estudio por parte de
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un cbstétra para la realizacién de un diagndstico co

rrecto del problema establecido.

| }
Hipoxia  M——— 1'1'. A.
Tisular.

» ' Lesién endotelio,

Activacién de la coagulacién

l

. Trombos Diatesia

N\

J Fibrinolisis

Riiptura hepética

T~

Shock

Figura No. 5
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HEMORRAGIA PARENQUIMATOSA CEREBRAL, -

Ias crigis hipertensivas e hipoxemia pueden eriginag

edema cercbral y en conjunto © en forma alslada pue-

den ser causa de convulsiones ¥y al agregarse la C.I.D.
incrementa 1la probabilidad de hemorragia intraparenqui
matosa cerebral, de tal forma que si analizamos la pre
soncia de crisis hipertensiva en pacientes coh més de-
30 afios de edad, con eclampaia y C,I.D. son el 90% del

total de las muertes ocurridas (22,27.,48).

T.A. -——-_\

Hipercapnia 4—— Hipoxia Lesgifn Endotelial

Pérdida de 1la

autoregulacibdn.
' Acidosis c.I.D.
Edema Convilisjiones m———>p Hemorragis -——ry>

Figura No. 7
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INSUFTCYENCTA RENAL AGUDA. -

Una de las complicaciones mis frecuentes gue se ob--
servan en pacientes preeclémpticas, debido gque estas
pacientes existen alteraciones a nivel de la micro-—
coagulacibn Gtero-placentaria-fete, en las que desem
pefia un papel muy importante el tipo de placenta he-
mocorial ¢ principalmente el trofoblasto,

Recientemente se han estudiade los cambios ultraestrug
turales que se producen ante lag arterias del miometrio
¥y en lag artecias basales de ls decidua, cuadno se pro-
duce un embarazo temprano o tardio. en catas filtimas se
ha sgbservade, tanto intraluminalmente come en su capa -
media, células trofoblésticas y fibrina qua causan irri
tacibn y remolicibn de la l&mina interna, dando como re
sultado ls presencia de trombos intramurales,

£l trofeoblasto tienc un alto contenido de tromboplasti-
na tisular y al estar dentro de 1a capa de las arterias
basales puede proveer una flcil fuante de material pre-

coagulantae que puede desencadenar una coagulacién anor-
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mal que, de ser intervellosa (local), se transforma-
r8 en sistémica, especialmente cuando los tratamien-
tos médicos o quirfirgicos inadecuados. Ademfs, se —-
han aislado ¢ identificado en la placenta humana dos
agentes inhibidores de la fibrinolisis, cuya fuente-
proviene del trofoblasto.

La funcifn de la fibrina, normalmente, es de preser-
var la integrided del drbol vascular, al servir como
soporte para la expangién de volumen que gufre la --
placenta a medida que avanza el embarazo, este sopor
te requerido serfa también un tejido ideal para colap
sar los vasos durante el alumbramiento.

En las pacientes con preeclampsia se ha encontrado ay
mento de las alteraciones wvasgculares ya seflalados, —-
asf{ como ausencia de células trofoblésticas en las ar
terias basaleas (67). Explicando lo anterjor por un ma
vor escape a la circulacifn pulmponar (deportacién del
trofoblasto).

En la eclampsia no existe duda de que el sindrome de-

coagqulacidn intravascular diseminada ¢s répido y seve
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ro, mads alin que en la precclampsia y la formacibn -
de trombeos en la primera es mayor en 6rgamos como -
en rifibn, pulmén, corazbn, cerebro ¢ higado.

El rifisn se dafio por el depbsito directo de los com
plejos fibrinégeno-fibrina en el glomérulo, dando -
como consecuencia la aparicifn de endoteliosis glo-
merular, que puede determinar complicaciones tan se
veras que causan la isquemia con necrosis distal, -
llegando a producir lesién tubular, con lalconsecqu
te insuficiencia renal aguda (21).

En los casos que cursan con hipovolemia, sufren un -
decenso del gasto cardiaco y renal,lo cual determji--
nan isquemia renal secundaria gue se agrava con la -
activacién del sistema renina-angiotensina-aldostero
na, y desde luego con la presencia de catecolaminas -
(66).

El mecanismo anterior frecuentemente se asocia al --
sindrome de C.I.D. al presentarse deportacién masiva

del trofoblasto o de substancias tromboplisicas de -
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la placenta o del miometrio.

La explicacidn hipotética para la proteinuria e insu
ficiencia renal, manifestada por disminucién de los -
vSlumenes urinarips y de la filtracisSn glomerular, --
elevacién en sangre de loz elementos azoados y dese——
quilibrio hidroeléctrico y dcide-base {66), =¢ mues--

tra en el esquema siguiente (Figqura No. ).
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4RRIGACION ARTERTIAL DE_ LA PLACENTA HUMMANA DURANTE EL

EMBARAZO, —

Los cambiog ultraestructurales en las arterias uteri-

nas gque proveen a la placenta humana. En ol embarazo-

en forma temprana Y tardfia han sido ampliamente eatu-

diados. Las arterias del miometric no contienen l&mi-

na eléstica entre el endotelioc y las células muscula-

rea lisas de la media, las células del trofoblasto in

traluminal estSn presentes dentro de las arterias as-

pirales de la decidua y en areas tamhién formadas una

1fnea f{ntima de los vasos, dentro de la media de la -

decidua de las arterias espirales en el embarazo tem~-
prane y tardlo las cé&lulas trofobldsticas también es--
tin presentes y unidas con material amorfo largamente

reemplazando las células musculares lisas de la media

el material electro-denso alrededor del trofoblasto en
la media fue identificado como fibrina.

En el embarazo tardio trombos intraumural fuerSn encon

trados en el miometrio y en la dedidua de las arterias
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espirales. La remogién de la l&mina elfstica reduce-
la Aistensgivilidad y variaciones del suministro en -
al E£lujo arterial a la placenta,

El tipo de modificaciones estructurales de la medida-
de la arteria que suministra a la placenta, facilita-
la exposicibtn de estos vasos para proveer aumento de-
flujo sanguineo, conforme avanza el embarazo y sSU =--—
ocluaidn o colapso despuls del parto.

En el embarazo los vasos utaripnos sufren alteraciones
extensivas para proveer un suginistre sanguineo ade--
cuado a la placenta,

La primera descripcién de estos cambios fue por Fridd
lander (1870), y desde entonces varios estudios han -
pido reportados sobre la histologia de los vasos ute-
rinos en los embarazos anormales, pocos han sldo con-
cernientes a la ppariciencia normal en el embarazo --
{10,36). Los estudios en embarazos normales han demos
trado gque una invasifn de las arterias espirales por-
células citrotrofobléstica ocurren en la placentacitn
temprana. Estudios histolfgicos con el microscopio de

luz, han demostrado células citotrofoblfisticas dentro
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de la media y formando una linea Intima de la decidua

en las arterlas espirales al término. Con el microsco

pio electrénico se ha omprobade gue la linea intiman -~
del segmento terminal de la arterisa espiral al término
ostf cubierta parcialmente con células citotrafoblasti
cas y en las lreas normales células cndoteliales por—--
sisten (67},

Estudjos tempranos con el microscopio de luz permiten-
la identificacién pogitiva de lac estructuras intrace-
lular y extracelular dentro de las arterias,

Las arterias gue atraviesan el miometrioc sufren menos-
cambios drimaticos gue agquellas que suministra la pla-
centa en la decidus hasal.

Una caracteristica morfolSgica de una arteria distri-

buyendo, es la l&mina elfstica interna, y ésta se en-

cuentra ausente en las arterias que suministra a la -~

placenta y también las arterias basales que terminan-

en la decidua. La ausencia de la l8mina elistica in--

terna son caracteristicas de las arterias arcuatas, ra

diales, espirales y basales en al {itero gestante,
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£l hecho que la lfimina eléstica estd ausente en las -
arterias basales da como resultado una dismunucién —-
del suministro a la decidua ¥y en menor proporcibn a —
la placenta, por disminucién de la luz de los vasos,-
debido a la remocibn de la lémina cléstica por inva--
8i6n del trofoblasto, del estroma. El flujo sanguineco
pGlsatil v la distensibilidad de las arterias es una-
funcibn mayor de la lémina el&stica. La remocitn de -
la l&mina elésctica en las arterlas uterinas, por lo -
tanto tiene efecto de reducir las variaciones en la -
presitn en el flujo sanguineo a la placenta. La pre--
sencla de la lémina eliatica en el suministro arterial
de la placenta puede restringir el incremento de la --
luz de 1los vasos que es requerido para mantener las deg
mandas del crecimiento del feto y el avance del embara
zo mismo.

Cambios tensivor ocurren en ol spegmanto distal de las-
arterias espirales deciduales. Antes estos se abren --
hacia los espacios intervellosos de la placenta en el-

embarazo temprano vy tardio,
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La presencia de cé&lulas intraluminares dentro de las
arterias espirales deciduales en el embarazo tempra-
no, por cé&lulas fetales que emigran & lo largo de -~
las arterias maternas durante la placentacién tempra
na, Se ha demostrado que en embarazos tempranos y -—-
tardios el trofoblasto de la linea de la fntima y ——
dentro de la media de las arterias espiral decidual,
contienen los mismos ofganeios como las trofoblastos
intraluminales, sugiriendo que las cé&lulas de la in
tima y de la media son también de origen fatal, el -
citotrofoblaste sin embargo persiste como una linca-
intima de las arterias espirales. (386},

A través de estudios con microscopico de luz se sugi-
rié que el citotrofoblasto es capaZ de convertir las
arterias espirales en largos canales para adecuar el
aumento del suministro de sangre a la placenta como-
avance del embarazo (10).

En estudios pdsteriores cllos sugirieron que la com—-~
plicacién de la preeclampsia, estd asociado con insu-

ficiencia de la invasién del citotrofoblasto miz alls
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de la decidua basal (11),

La invasién de la decidua por el citotrofoblasto a -
las arteriag espirales, est& asociada con modificacio
nes de la estructura de la pared de los vasos, las cé
lulas musculares lisas y coligena gque componc la media
de las arterias, estd reemplazada por una matriz que -
contiene citotrofoblasto, detritus celulares y fibras-
de variada densidad eléctrica.

El material elcctrodenso en la media es de caracterig
tica Fibrineide (18B), otros trabajos han demostrado -
fibrag~de fibrina cn la media (77).

Se ha discutido la naturaleza y origen y estructura -
de la fibrina ¥ tejido f£ibrinoide en la pared de los-
vagos y & través de estudios histogquimicos y morfolé-
gicos, concluyendose gque la nucleo protefna coma la -
fibrina, este es consistente con la teorfia del exuda-
do y no del tejido conectivo o nucleo preteina, esto-
es conaistente con la tepria que el fibrinoide es do-
rivado del exudado de las proteinas plasmiiticas parti

cularmente del fibrinogeno.
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La fibrina no siempre exhibe la periocidad caracte—
ristica de 200A y Factores tales como la degradacién
gque ineluyen en el desarrollc y formacifn de bandas-
(3s),

El trofoblasto fue demostrado por (63), ¥ a tener un
alto contenido de tromboplastina. La presencia de --
trofoblasto dentro de la media puede por lo tanto --
proveer un suminlstro preparado de precoagulante pa-
ra la conversibn de £ibrinogeno a fibrina.

La placcenta es conocida a ser uns potente fuente de-
inhibidores a la fibrinolisis (47), y la fuente inhi
bidor no ha sido identificada, algunos mencionan a -
la capacidad del trofoblasto para producir plasminé-
geno placentario (74).

La presencia de grandes cantidades de depbsito de f£i
brina en la media indica que la actividad fibrinolf-
ca es probable a ser disminuida por una funcién del
trofoblasto.

Los depésitos de fibrina en la media han sido demos-

trados en vasos ateroescleréticos (38), y en arterias



de ratas en respuesta a la hipertensidén aguda (32) -
en embarazos namales el depdSsito de fibrina en las-
arterias uterinas ocurre como una respucsta fisiol6-
gica, la fibrina juega un papel importante en preser
var la integridad del &rbol vascular, en la media de
las arterias uterinas durante ¢l cmbarazo, esto pue-
de apoyarse en la expansién regqguerida en los vasos -
para adaptarse o acomodar un aumento de flujo sangui
neo. El apoyo de la fibrima puede ser tambifén el te-
jido ideal en una situacién donde el colapso de los-
vasos fuera requerida a la liberacifn o separacibn -
de la placenta,

Esto es de interés que la actividad fibrinolitica en
el plasma y ¢n la parcd de los vasos y marcadamente-
reducido en el embarazo durante el parto, donde el -
retorno a lo normal ocurre a la liberacidn mediata -
de la placenta {63,67).

En el puerperio inmediato se incrementan los niveles
de productos de degradacibn de la fibrina y esto pue

de reflejar la remocidn de los depdsitos de fihrina-
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en la vasculatura del {itero.

La acumulacién de plaquetas entre la intima del «ito
trofoblasto observado en embarazos de 12-16 semanas-
de gestacién pueden soer esperados a predisponer trom
bos murales en la arteria espiral decidual,

Se ha demostrado trombos en varios cstadios de orga-
nizacisn en el miometrio vy arterias espirales deci--
dual, resultando una reduccifn del tamaiio de la lux-
de los vasos, esto sugiere que los pequeflos infartos
y argas de isquemia encontrados con asociaciédn con -
embarazos normales son resultados a oclusidn trombb-
tica de la arteria comprometida (67).

Estos cambios estructuras que ocurren en la media y-
la Intima de las arterias que suministran a la pla-=-
centa humana se han observado mis comprometidas en -
embarazos complicados con hipertensién arterial (pre

eclampsia y RCI }.
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RESPUESTA VASCULAR MATERNA EH PLACENTACION EN EMBARA

208 COMPLICADOS CON PREECLAMPSTh. -

La placenta recibe suplemento de sangre de més de 100

arterias uteroplacentarias las cuales se elaboran por

la migracifn intersticial y trofoblasto intersticial-

y el trofoblasto endovascular,

La conversidn de las arterias espirales en el dtero -

no embarazado en arterias placentarias ha sido un cam

bio fisiolégico "limite" y en el embarazo normal es--

tas adaptaciones inducidas por el trofoblasto se ex--

tienden dentro del espacio intervelloso, donde se ori

ginan las arterias ceopirales desde sus origenes de —-

las arterias radiales dentrc del miometrio.

Es a través de este fenfmeno vascular gue se da en 2 -
esEadioa, la conversidn de los segmentos deciduales en
las arterias espirales por una migracién del trofoblaz
to en el primer trimestre del embarazo y en el segmen-
to miometrial por una onda subsecuente en el 20, tri--

mestre del embarazo.
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El puministro de sangre en la unidad fetcplacentaria
estfi afectada en la precclampsia moderada a severa y
en el retardo en el crecimiento fctal, donde los cam
bios vasculares fisiolOgicos estd limitado al segmen
to decidual de las arterias uteroplacentarias permi-
tiende que los segmentos miometriales ne se alteren—
en su arquitectura muascuellstica, originandec gque es-
tas respuestas vasculares matornas defectucosa mater-
na a la placentacifn es debida a inhibidibén de la 20,
"ola* de migracibn edovascular trofobléstica y que -
ocurre cerca de la scmana 16 de gastacién en adelan-
te. Otros opipan que la restriceiin fisiolfgica a —-
los cambios no pueden ser sblo por el factor contri-
buyente a la reduccién del fluje sanguineo placenta-
rio asi como en todo el embarazo complicado con pre-
eclampsia con formacién incompleta de las arterias -
uteroplacentarias cstan complicados con productos pe
quefios para edad gestacional (RCI), y una propeorcidn
de cst03 no 8e asocian con la preeclampsia, aparente

mente tienen desarrollado completamente sus cambios
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morfolégicos vasculares,

Otros opinan que la preeclampsia y el RCI pueden es-~
tar en forma significativamente reducidas las arterias
uteroplacentarias, esto ze corrobor$ en la hiopsia del
lecho placentario.

Hay un acuerdo general en la anatomfa ¥ en la forma de
suplemento en ¢l Gtoro no embarazade de la mujer.

Las arterias arcuatas derivan desde las arterias uterdi
nas y corren en el tercio exterior del miometrie, don-
de dos tipos de vasos, una centrifugas las cuales nu--
tren e) tercios externo del miometrio y las centripetas
en las cuales sus ramas corren hacia el endometrio, ~-
Esas arterias centripetamente dirigidas son las arte--
rias radiales y ellas originan a las ramas basalesa que
suministra s6lo al endometrio basal y esas rompen def
trb de las arterias csplrales. Estas arterias termina
les espirales cruzan a través del endometrio donde nu
merosos vasoE quec pasan lateralmente Yy suministren al
estroma, decidua y glé&ndulas. Las arterias espirales-

terminales en &l otro tercio del endometrio en una —-
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cuerda arteriolar, Hay un desacuerdo a cerca del pa-
trH6n de las ramas de las arterias radiales termina--
les.

Dalard (1964), la divisidn de las arterias radial de
2 o més arterias, no ocurre y gue la arteria espiral
es una continuacién de la arteria radial.

Harrys (1966}, sugliere que las arterias radiales son
llamadas arterians espirales s6lo entrando sobre el -
endomatrio,

Bronsens y Col, (1967), considera que cada arteria -
se divide en dos o mis arterias espirales. Explican

do el hallazgos de una arteria uteroplacentaria y -

una arteria adyacente sin cambios fisiol6gicos y --

que pueden ser vistas aparcontemente procediendo des
de una scla arteria radial en la biopsia del lecho-

placentario.

En trabajeos previos se ha encontrado que los cmbara

zos complicados con preeclampsia y RCI la extensibn

de esos cambios es confinado generalmente a los seg

mentos deciduales, en otras palabras, cambios fisio
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l6gicos no han sido observados en los segmentos mio-
metriales de las arterias cspirales, tambkién se ha -
demostrado que algunas arterias espirales permanecen
sin cambios de arterias uteroplacentarias hacia el -
final de su longitud.

Sa ha observado una reduccidn en el nfimero de arte--
rias uteroplacentarias y una restriccibtn los cambios
fisiolbgicos de la decidua, asf{ como muchas arterias
espirales resistentes a ser cnvueltas por el trofo--
blasto en los embarazos complicades con precclampsia
severa y en RCI. Asi como una respuesta vascular ina
decuada a la placentacisn. Suceden dos econdiciones -
por la deficiente migracién del trofoblasto en el te
jido uterino ¥y proveer el desarrollo de la placenta-
cién hemocorial. Encontramos tejido intraluminar coi-
totrofobl4stico en las arterias uteroplacentarias en
el der. trimestre del embarazo complicado con preeclam
peia y RCI. un fenfmeno encontrado en embarazos norma
les. Es méis amplia y evidente de la defectuosa interag

cibn entre el tejide fetal y el materno.
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Eato puede ser debido al incremento de la resisten-
cia en la parte del tejido materno o el incremento-

de la agresividad del trofoblasto o la cowbinacién-

de ambos.

En 1967, Bronsens y otros demeostraron que alteracip
nes estructurales ocurren en las arterias uterinas-
espirales en la parte dedicual de la cama placental,
Como congecuencia de la accidn del citotrofoblasto -
on los vasos de las arterias espirales, el tejido --
musculoeldstico normal es reemplazado por una mezcla
de tejido fibroso y fibrinoide. Bronaenza determind -
estos cembios"fisiolégicos" en laa arterlias espira--
les,

En 1983, Camphell y Col, usaron el ultrasonido Doppler
para estudiar las arterias arcuatans uterinas que sir--
ven a las arterias espirales y a la placenta durante -
el cmbarazo de la mujer. Entre las pacientes gue mose-
traron evidencias de fallas en las arterias espirales-

para dilatar e ipncrementar la resistencia wvascular, hu

bo subsecuentemente una alta frecuencia de hipertensién
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protéinuria, pobre ¢trecimiento fatal con hipoxia fe-
+tal como consecuencia directa (34).

Wells y Col. demostraron en 1984, que las arterias -
éspirales deciduales gque habian sido atacadas por el
- citotrofoblasto, tenfan upa matriz fibrinoide, que -
desarrollé antigenos amnidticos, aparentemente para-
mantener 1a integridad de la estructura de las pare-
des de los vasos uterines,

Por consiquiente, hay explicacibnes histolégicas e-
inmunolbgicas para la presencia o ausencia del mar-
cado incremento en el flufdo sanguineo uterino y la
expansifn del vollmen del plasma, en embarazo com--—
plicado con toxemia.

Bl concepto de hiperplacentosis fue referido por --
Scott en 1958, lec que menciond a un incremento de -
la actividad placentaria que generalmente incremen-
ta los niveles de hCG.

Jeffcoate y Scott; demostraron que muchas mujeres -
han elgvado los niveles de hCG o hiperplacentosis -

y subseccuentemente estudies han indicado que en la-
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toxemia severa, estf asociado con elevados nivelen

maternos de suerc y orina de hCG (34},
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MATERIAT Y METODOS, -~

So estudiaron en forma prospectiva y comparativa 100

pacientes cmbarazadas, tomadas al azar que fueron agd

mitidas al lospital de Ginecologla y Obstetricia Ho.3

del Centro Médico "La Raza", del Instituto Mexicano -

del Sequro Social.

Sa formaron dos grupes: Cada uno integrade por S0 pa

clentea embarazadas, Formando el Grupo No.l todas ~-

aquellas con gestacién complicada con EHAIE las cua-

les so clasificaron come, toxemia severa-inminencia-

de ecclampsia y eclampsia, segfin critario de la FIGO-

las cualen siquieran los siquisntes criteriloes de in-

clusibn:

a) .~ Gestacidn de 33 a 42 semanas,

b).~ T/A diastblics de 110 mmHg o més.

¢) .~ patos clinicos de vasoespasmo (cofalea, acufenos
fosfenos).

d) .~ Reflejos ostectendinosos aumentadog, + ++  +++

e) .~ Presencia o no de clonus,



- 83 -

£) .- Edema de MI de ++ +++

g) .~ Proteinuria de ++ o mis (bililabsatix)

h) .~ Antecedontes de crisis convulsivas o inminencia
de eclampsia (natisea, Chaussier +, ecte.)

i) .- Ingreso a terapia intensiva para control,

S5e excluyeron del estudio, aquellas pacientes que ——
presentaban alquna enfermedad sistémica sobreagrega-
da, tal como:

Diabetes mellitus, nefropatias, cardiopatias, hiper
tonsién arterial crénica, sistémica o ecsencial, ohe
sidad, etc,

Todas las pacicntes de este grupo, fue interrumpido
el embarazo por via abdominal, recolectfindose la —-
placenta post-alumbramiento de la misma y fueron en
viadas al Servicio de patologia para estudio histo-
patolbgico.

El sequndo grupo; al cual se considerd como el gru
po control, también fu& integrada al azar en agque-

llas mujeres embarazadas que llegd a la Unidad en-



trabajo de parto efectivo, y las cuales se resolvie-

ron con parto eutocico,

También tenfan que llenar los siguientes criterios -

de ineclusitn:

a) ,~ Gestacién de 33 a 42 scmanas,

b) .~ Control prenatal adecuado, cursc de embarazo nor
moevolutivo,

<) .- Sin haber presentado riptura prematura de membra
nas.

d) .- Sin enformedades sistémicas sobreagregadas,

a) .- Que no presentaran ceséreas previas.

£) .~ Foco infeccioso agudo o reciente.

g) .~ Con ohitos, o antecedentes de malformaciones con

génitas,

Se efectfio estudio histopatoldgico de las placentas -
de ambos grupos con la siguiente preparacién de lag -
mismas,

Estudiandose 100 placentas monocoriales, monoamniédti-



cas, con cordfn umbilical, se tomaron cortes de pla-
centa a nivel de corddn umbilical, membranas, reglén
central y periféricas, las cuales se tifieron con he-
matoxilina-eosina y PAS, las cuales se fijaron en so
lucién de formol al 10%,

Los que sa incluyeron en parafina, se tomaron cortes
a8 5 micras de espesor ¥y se estudiaron con microsco--—

plo de 1luz,
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RESULTADOS, -

En el grupo control {normotensas), los resultados his
topatolb6gicos que predominaron:

Las calcificaciones con 33 casos, en donde 12 presen-
taron calcificaciones en forma difusa y 21 casos en -
focos mfiltiples,

El otro hallazgo mfs frecuente fue el depbsito de f£i-
brina en los espacios intervelloscos con 26 casos y ¢l
engrosamicente de membrana basal se presentd en 20 ca-
508,

Con respecto & la cdad de las pacientes, con un rango-'
de 18 afios {menor) y de 28 afios (mayor) con una media-
de 27,3 afios, Donde se observd un predominio en el gru
po de 26-29 aflos con 14 casos, Grifica No. 1

Respecto a las semanas de gestacifn, hubo predominio -
del grupe de 39-41 gemanas, slendo productos de térmi-
no en 29 casos, Gréifica No, 2

En relacién a los antecedentes gestacionales o eventos

obstétricos se observaron en Gesta I, en 11 casos, - -
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Gestas II en 10 casos, Gestas III en 13 casos, Gestas

IV en 12 casos, Gesta V en 4 casos y sélo 2 casos en-

Gestas VI o mis, Grafica No., 3

ton respecto &l grupo hipertensivo, donde donde se in

cluyeron a la EHAIE severa con 15 pacientes 70% y 15-

paclientes con eclampsia 30%, se encontraron los siguien

tes hallazgos histopatolfgicos:

1).-

2) .-

Degencracitn y depbsito fibrinoide en pared vascu-
lar, con 28 casos, de los cuales 15 corresponden a
eclAmpticas ¥y 13 a EHAIE severa.

Regpecto al depbSsito y degeneracién fibrinoide en-
los espacios intervellosos se reportaron 22 casos,
los cuales 12 correspondieron a eclimpticas y 11 a
EHAIE severa, observindose en 19 caso8 que presen-
taron degencracifn mixta.

Calcificaciones, se obszervd en 34 casos, los que -
13 correspondieron a eclémpticas y 19 a EHAIE seve
ra, siendo calecificaciones en forma de focos mGlti
ples. También se presentaron calcificaciones en ——

forma difusa en 26 caseos, 15 correspondieron a --—-
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eclémpticas y 11 a ERAIE sovera.

3).~ Presencia de botones sincisiales abundantes se -
presentaron en 19 casos de los cuales, correspon
dieron 6 casos en eclimpticas y 13 en EHAIE seve
ra.

4).- Infartos hemorrfgicos, se preascntarcon en 42 ca--
son, siendo 15 en eclimpticas y de 27 en EHAIE -
sevara, diferendo los infartos hemorragicos cen-
trales con 1l camos y eS5lo en eclémpticas, sien-
do recientes y extensos, ¥ los marginales con 31
casos, correspondiendo 4 en eclémpticas v 27 en-
EHAIE severa.

5) .~ Engrosamiento de la membrana basal, se presentt-
en 37 casos, siendo 13 casos en eclimpticas y -
24 de EHAIE severa,

6):- Degeneracién hialina, se presentd en 43 casos co
rrespondlendo 7 casos a eclémpticas y 36 a EHAIE
severa,

En relaci6én a la edad de las pacientes, también fue ai

milar al grupo contrel con un rango de 18 afios (menor).
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y de 38 afios (mayor) con una media de 27.3, no hubo-

predominio respecto al grupo de edades, Grafica No.l

Respecto a las semanas de gesatacifn en el grupo de -

ecléimpticas, predomino el grupo de 36-38 scmanas.

El grupo de EHAIE severa fue similar.GrAfica No.2

En relacifin a los antecedentes obatétricos (paridad),
no hubo predominio en ningfin grupo en niimero de ges-

taciones. Gréafica No, 3
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COMPARACION DE HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

Y ECLAMPSIA

EN GRUPO CONTROL, EHAIE SEVERA

GRUPQO EHAIE SEVERA ECLAMPSIA T* P
CONTROL
I DEGENERACION FIBRINDICE P — | TA. ®-177.5 T.A. ¥-te3.2 GL- 05417 P*>0.05
a ) ESPESOR VASCULAR S —— | Sistoiica S- 12.99 Sistoiica - 22.1a T- 2.3z208
CON DEGENERACION '
FIBRINOIDE TA. R-118.2 T A. R-113.18 GL -10.0808 | PE < 0. 000
Diostetica |[S - 5.3 Diastolice - 3.2 T.3.7758
b1 DEGENERACION 2-B0.18 | T. A, X - 142.0351 T.A g -145855 GL - 0.0471 PR> 0.1
FIBRINODIDE S~ 1,14 | Sistolico |S - 53.000 Sisteilca - 81.5020 T-0.2881 P® > 0.08
INTERVELLDSO P > 0.01
I CALCIFICACIONES
al FOCOS g-71.68 | T.A, - 176.11 _— GL -1.5865 | P® <<0.025
S5- 8,49 | Sistallea |5 - 4.1} —_— T -t8. 7164
T.A. 2 -112.36 —_— GL- 1,187 pPo <2 Q.025
Diastolica |5 - 2.4 13.977
b} DIFUSA ® Ti.e6|T.A, % - 162,27 T.A. k- 1878 GL" 0.144) { P*S001
S 8.49| Sistolica {S - 31.79 Ststolica |5- 19.2 T.2.3472 | P* <0.005
P° < 0.0
T.A. |t ||5 GL -10.4244 | P* <0 023
Olastglica |5- & Dluliollcn T-2.0270

TABLA |



COMPARACION DE HALLAZGOS

HISTOPATOLOGICOS EN GRUPO CONTROL, EHAIE SEVERA

Y ECLAMPSIA

Digstollce S - 4.5

GRUPQ €
CONTROL E HALIE SEVERA CLAMPSIA T P
i BOTorﬁEs. B — T.A. % -173.88 T.A. 7 togle GL 02938 [ P®>0.0%
SINCISIALES 5 — Sistolica | S - 19.32 Sistelica S 13 T- 33538
ABUNDANTES.
TA. 2 1.8 TA. M7 s GL - 1871l P* >0
Dloslalical S 2.40 Diostelical S 8 T- O0.l1000
IV INFARTOS
HEMOARAGICOS R T.A. 2 -173.8 TA. 1.134.3 GL-4.2183 | P*>0.08
5 ~—— Sistotica ) 5 - 12.7 Sistalice | S5- 3% T-0.100%
T.A. 2-111.7 T.A. R-118.2 GL -8.1180 | P*<a.023%
Dlostolice] %« 2,3 Diestolico | S. 3.3 T.2.36808
gl MARGINALES B —— T.A. % - 174, T.A % -200.2 GL -D.07T4% | PH*D0. |
5 —— Sistollco S 13.5 Slstokca S- 153 T- 2.9807
1.A, g . 112.10 TA, i-123.7 GL- 1.809 { P* 0.05
Diastojen S - 11 Diostolica] S- 4,14 T 3.840!
bICENTRALES R e T.A. ¥ -190. GL 0.3041 [ P* <D, 0%
5 — —_— Sistolica ] 5. 20.4 T 115806
T A. % . 117

TABLA 2



COMPARACION OE

HALLAZGOS

HISTOPATOLLOGICOS EN GRUPO CONTROL, EHAIE SEVERA

Y ECLAMPSIA

GRUPO EHAIE SEVERA ECLAMPSIA ™ P
Vv ENGROSAMIENTO 279.0% TA. 2 .174.7 TA. % - 197 GL-0.0344 P*<0.02%
MEMBRANA 5 1.28 | Sistdca j5- 14 Sistolica [ S- 18 T- 38760 P°>0.005
BASAL P® >0, 005
T.A. g -3 TA. -t GL «-B.110a—»p* 0. O]
Diostotica | S . 3.3 Diastolica | S- % T- 3.243)
V1 DEGENERACION R — TA. % .141.368 TA. i -185.80 GL-1.85i8 P*< 0, 028
HIALINA 5 —— Slslolica S- 28.10 Sistolica S - i T-4TTS50
T.A. g-l12.5 TA. g.118.57 GL - 4,823%4 P*<0.01
Dlastolica |S - 2 01 Diostoliea] S- 3.4 T -4.3682
]
Ty P¥ Comprs E H AL E Severn — Eclompsia
T® y P° Comparc  OBrupo Cantrol -~ EHAILE Severo
T® y P° Compara Grupe Contral — Eclampsiq
TABLA 3

FUENTE: ARCHIVO CLINICO HG.0.3 CMA

1980



COMPARACION DE GRUPO CONTROL , EHAIE SEVERA Y ECLAMPSIA

EN ; — SEMANAS DE GESTACION.
GRUPO CONTROLL E HAIE SEVERA ECLAMPSIA ™ I p*
1 % - 39.08 X -37.46 % -35.4 GL - 1.038 — P*>0.05
S. 1|.1¢ S - 1.33 - 1.40 T .-3.882 P® < 0.05%
P* <0.0%
1] X 3018 X -37 i -35.25 Gl - 4.78 —» P: < 0.005
5 1.14 S - 1.8l S - 1.29 T-2.774 P" < 0.08
P < 0.01
1] X e X . 3723 % -35.81 GL - 112 —s P%>0.005
S — S. 1.83% S - 1.388 T-308
v x — - 37 % -36.18 GL - 21| —_— P >0
5 — S 1.35 S . |.4q62 T - 11817
v k- 39.08 % - 37.29 % - 35.33 GL - 1,494 ——= P®*>0.05
S- 119 5- 1.58 5 - 1.445 T - 4.072 P* > 0.01
P* > 0.05
A4 - — % - 36.88 % - 35.428 GL -36.6 —— P*<0,0]
Sa 5. 1.50 5. 1.29 T - 2.640
TAGLA 4

FUENTE: ARCHIYO CLINICO

HOO0.3 CMR 19B9



COMPARACION DE GRUPO CONTROL.. EH AVE SEVERA Y ECLAMPSIA
EN RELACION A EDAD

GRAUPDO CONTROL EHAIE SEVERA ECLAMPSIA T* I P
| % - 26 x -28.4¢6 % - 28.06 GL -5 P*¥ >0D.05
S - 6.882 S . 5.82 5. 6.65 T - 0.l187 T 0.
p* 0.05
1 i - 268D % -24.8 % -27.23 GL - 3.7100 "> 0.1
S - 6686 S - 4.24 S . 6,84 T - 1.443 Pe >0.05
P* > 0.025
1 % - 27.4%00 % - 27.047 % -27.23 GL - 4.8228 —» P" 0.1
S .- 668847 S . 8.008 $ 6.740 T - 0.0706 P* >0.1
" > 0.05
W - — i - 28815 % -24.83 GL - 0.91i6 —= P* >0.)
5. — S - 4599 S . 6.84 T - 0.5814
v - 28 % - 267037 % -28,(33 GiL - 6,42 P® > 0.1\
s 7.151 S. 585 5. 6,T3 T - 0.6002 P > 0,025
p* > 0,005
Vi ¥ — %-26.391] % - 27.846 GL - 4.56848 P >0,
S — S. 507 5- 8.79 T-0.67T37
TARLA 3

FUENTE. ARCHIVO CLINICO H.0.0,3 CMR 100G
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CONCLUSIONES. -

1) .- No hay diferencia entre la hipertensibn severa-
Y la eclampsia, los hallasgos anatomopatolégicos
ne san producides por la tensibén arterial sists-

lica.,

2),~ 51 hay diferencia entre los dos grupos, estadis-
ticamente importantes entre los dos grupos en re
lacién a la tensién arterial diast6lica, siendo-
la EHAIE severa el promedio de 119 y en la eclam

poia 113,

3.4.5 y 6}, - No hay diferencia eptadisticamente im--—
portante entre ambos grupos de hiperten
816n sisté&lica en relacifn al depésito-
f£ibrinoide en el espacio intervelloso.-
ta tensién arterial diastélica, tiene -

relacibn con el depdsito intervelloso,
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7.8).~ Desde el punto de vista de la tensib6n arterial
sistSlica y diastélica son dos grupos completa
mente diferentes, en el cual ambos presentan -
focos de calcificaciones, siende incluso con -
mayor frecuencia en pacientes normotensas y es
te hecho podria ser debido a la evolucidn cro-

nol6giea de la placenta.

9.10.11 y 12).~ No hay diferencia entre la tensifn ar
terial sistSlica entre los dos grupos
de hipertensas severas y eclfimpticas-
en relacién a las calcificaciones di-
fusas, En comparacifn de las paclentes
normales, es obvio la diferencia entre
las tensiones desdo este punto de via-
ta, pero sc encucntra la presencia de-
calcificaciones difusas en los tres --

grupoes,



13.14) .-

16.17. ¥y

19,20} ,-

21l).- En
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Cuando se comparan semanas de gestaclién, con
hallarzgos anatomopatoldgicos, como la pared-
vagcular con depdnito de fibrina, encontra--
mos que hay diferencia estadistica importan-
te &l comparar al grupo normal con hiperten-
8idn severa y eclimpticas, no asi cuando se-

compara estas dos (iltimas entre si,

18) .- En relacién al depbsito de fibrina in-
tervelloso, se encuentra que en los —--

tres grupos son diferentes entre s8f.

En relacitn de los botones sincisiales abun-
dantes, no hay diferencia estadistica de los
tres grupos, lo que puede considerarse cir--

cunstancial,

relacifn a los infartos hemorrigicos con se-

manas de gestacién, encontramos que no hay dife

rencia cuando se comparan los grupos entre sf.
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22,23.24) .- cuando se comparan el engrosamiento de -
la membrana basal y semanas da gestacidn
encontramos diferencias entre la severa-

¥ eclampsia,

25.26.27 y 28).~ La tensifn arterial sistSlica y dias
tdlica, no establece diferencias en-
tre los grupos de severa vy ecléimpti-
cas en relacién de la presencia de -
los botones sincisiales abundantes.
Hecho similar ocurre con la hiperten
8i6n siatflica, en relacién a los in
fartos hemorrfigicos; sin ecmbargo la-
tensidn arterial diastSlica estable-
ce en grupeos diferentes, en relacién
a csta cifra tenslonal, con mayor --

frecuencia, en la severa,
29,30 y 31) .- No hay diferencias entre las cifras ten

sionales sist6lice y diastflica en rela

cién a infartos hemorrfigicos marginales.
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5in embargo para los infartos centrales
existe diferencia, estadisticamente im-
portante entre estos grupos correspon—-

diendo el dato mayor a la eclampsia.

32,33.34 y 35}.- En relacidén al engrosamiento de la -
membrana basal hay diferencia esta--
disticamente, entre el grupo de seve
ra y eclémpticas, No existe diferen-
cia entre la tensi6n arterial, sistd
lica y diastdlica al comparar qrupo =
contrel y eclampsia, solo en severa Yy

eclampsia se encontré diferencia,

36.37} .- Cuando se compara la hipertensién severa y -
eclampsia en relacién a la degeneracién hia-
lina y cifres tensionales, existe diferencia

estadistica entre ambos grupos.



38.39 ¥y 40).-
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Cuando se compara la edad con el depd-
sito vascular do fibrina, hay diferen-
cia estadfistica importante, cuando se-
compara, el grupo control con la seve-
vera y la eclampsia, sin haber diferen

cia entre estos dos grupos.

41.42.43.44.45.46.47.48.49,50,51 y 52}, -

Al comparar la edad entre los demfis - -
grupoesr con respecto a los hallazgos --
histopatolégicos existen diferencias y
en los que los cambios en las paredes-
vasculares pueden tener un componente-~

al azar.
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CONCLUSIONES GLOBALES, -

En este trabajo se demuestra gue la presencia de cal

cificaciones focales se encuentran ausentes en la --

cclampsia, pudiecndo encontrar calcificociones difusas
cuya frecuencia eos més aparente on relacidn directa a
la severidad del problema,

Los infartos hemorrfgicos, tanto centrales como margi
nales, se prescntan cxclusivamente en los procesos hi
pertensivos severos ¥y en la eclampsia, slendo resulis

dag direocton de la hipertensifn y no tanto por la se-

veridad del problema,

Lo degeneracibn fibrinoide de la pared vascular tieneo

relacién aparente con la severidad del problems ya ~-

gue se presenta en forma predominante en la eclampsia

y'no de cifras tensionales.

En relaci6n al depbsito de fibrins en el easpacio inter

vellono, aparentemente tiene relacidn con el problema-

¥ 8u scveridad y la degeneracifin fibrinoide de la pa--

red vascular juntas.
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Los botones sinciales abundantes no guardan relacifn
con la tensidn arterial, asi como cn semanas de ges-
tacidn, por lo que su presencia quizds sea manifesta
cibn directa a un componente de la hipoxia, ya gque -
no se presentaron en el grupo de pacientes normales.
En relacién al engrosamiento de membrana basgal su --
frecuencia es mayor cn la EHAIE severa y después en-
la eclampsia, sin embargo no hay difercncia estadia-
tica al compararse los grupos a excepcién cuande sc-
compara la EHAIE severa con eclampsia, lo gue nos de
muestra que este proceso no depende de la hiperten--
sién en forma directa y su mecanismo de accifn sea -
otro.

Ia degeneracifn hialina se presenta con distribucién
gimilar a la del engrosamiento de membrana basal y -

gue no se presonta en pacientes normales,
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