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INTRODUCCTION

La toxemia es una de las tres principales causas de
muerte materna directa y se reporga una cifra de mortali
dad perinatal que va desde el 5 a% 40%, esto sin contar-
con las complicaciones botenciales que pueden presentar;
madre vy recieﬁ nacido'aunado a los gastos méé{ccs que im
plica, ha heché que la.toxemia sé considere un problema-
de salud pﬁblica. Sin embargo la etiologia'de la toxe--
mia se desconoce, encontrandose en la literatura varias
hipbtesis. Una de ellas habla de que existe evidencia -
de depbsito intravascular de fibrina en la preeclaupsia
severa, acompailada de cambios en 1; coagulacién sangui——'
nea y el sistema fibrinolitico que pueden sugerir que ip

tervienen en la genesis de la toxemia.

Se midieron 1os.producéos de degradacién fibrinoge-
no/fibrina en pacienteg sanas no embarazadas, embafaza~—
das normales durante el trabajo de parto y puerperio y -
pacientes toxemicas durante el trabajé de parto y puerpe

rio, ademas de estudiarse los factores predisponentes --



y otras variables gue se han relacionado con la. toxe--

mia.

Los resultados de nuestro estudio nos permitieron
conclulr que las alteraciones de la coagulacién Y fibri
nolisis son secundarias a la toxemia y no primarias co
mo se sugéria, ademas de encontrarse que algunos facto
res predisponentes y variables estudiadas ndhtienen re
lacidén con la'enfermedad,.permitiendo_1a invalidacién-
de la hipétesis inmunolégica.

El mejor conocimiento de la fisiopatologia nos per,

mitiré acercarnos un poco mas hacia el descubrimiento -

de su etiologia.



GENERALIDADES

Se puede definir a la preeclampsia, como un procg
so patoldgico derivadeo directamente de la gesﬁacién Y
que se caracteriza por la presentacidn de hiperten- -
sibn con proteinuria o edema o ambos signos, presentan
dése frecuentemente.después‘de las 20 semanas de emba-~
razo, {1, é) .

éonécemos como eclampéia a la pregentacitn de una
0 mas convuleiones no atribuibles a otra condicidn ce-
rebral (epilepsia) en una paciente con.pre-eclampsia.(B)
El término "eclampsia" prbviene de la palabra griega -
EKLAMPTEIN que significa relampago destélld, que expre,
sa dramaticamente su evolucidn fulminante, constitu--
yvendo la forma ﬁés'grave de 1la enfermedad.(4)'

En europa a‘es@a entidad se le denomina gastosig -
EHP {edema, proteinuria, hipertensi®n) y en la literatu
ra internaciocnal también se ielconoce como-toxemia o -~

bien hipertensién aguda del embarazo. (5)

Dependiéndo de la poblaciéh, la toxemia ocupa una-
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de las principales causas de muerte materna junto con la
infeccién y la hemorragjia. Se ha visto una mortalidad -

materna por toxemia en primer lugar en aquellas partes -

.del mundo en que existe sobrepoblacidn, debido esto pro-

bablemente a un déficit de médicos y centros de orienta-
cifn materno infantil gue ocasiona una éoga o nula vigi-
lancia prenatal.  La toxemia en el mundo tiene una morta
lidad que oscila entre el 2 al 20%. En los Estados Uni
dos muestra un 8% en promedio y especificamente én el es
tado de Mich;gan, la toxXemia ocupa el tércer lugar de -~-
las causas de la muerte materna directas con una tasa pa“
ra 1950 de.l.1 por 10 000 nacidos vivos y para 1971 de -
0.1 por 10 000 nacidos vivos, observandose una disminu--
cidn de las muertes ocurridas por toxemia en los 21 afios

de estudic gie muestra la repexcusidu en la mortalidad - .

de un cuidado prenatal adecuado.

En nuestro pals la infeccitn y la hemorragia conti-.
nfian siendo las principales causas de muerte ocupando el
35% de todas las muertes. El Instituto Mexicano del Se-
guro Sodial del afic de 1964 a 1970 reporta una tasa de -

mortalidad por toxemla de 10.47 a 10.75 por 10 000 naci-
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dos vivos, en los hospitales de zona del Departamento -
‘del Distrito Federal reportan una cifra de 72 muertes -

por 10 000 nacidos vivos.

La toxemia se presenta en el 8% de los embarazos,
correspondiendo un 0.14% para la elampsia un,.30% para

to toxemia severa y un 7.56% para la toxemia moderada. (7)

En pacientes toxémicas gue fallecen los . estudios -~
anatomopatoldgicos reportan comd causa directa de la -~
muerte a la hemorragia cerebral, ruptura hepitica e in-

suficiencia cardiopulmonar.

.
La paciente toxémica va a estar expuesta potencial-
ﬁente a complicaciones, las més freéuentes son: La eclam
psia, desprendimiento prematurc de placenta normoinéier—
ta, necrosis cortical renal, necrosis tubulér,-necrosis—
hepatica, ruptura hepética, anemia hemolitica microangio
patica, desprendimiento de retina, coagﬁlacién intravas-
cular diseminada, hemorragia cerebral, edema pulmonar, -

falla cardiaca y muerte {2, 8, 9, 10, 11, 12}.

Afortunadamente el prondstico para las madres toxe-

‘micas ha mejorado notablemente, sobre todo en la filtima-.
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década, debido a un acceso del cuidado .prenatal y a un -

tratamiento més racional.

Por otro lado el producto de la concepcidn no estd

. libre de los problemas que ocasiona la toxemia y estos -

problemas van a depender del tiempo de evolucidn de la -~
toxemia, la gravedad de la misma, edad del embarazo, ma-
nejo de la madre y atencidn prenatal, y acceso a unida~—

des de cuidados intesivos neonatales.

Se ha descrité que el producto de madre toxémica va
a presentar e} sindrome del p;oducto pequefic para la_~——
edad.gestacional que va a consistir en desnutricién i
efectos de hipoxia crdnica por insuficiencia placentaria,

pudiendo llegar a la muerte intrauterina. Se reporta ——

-

una ¢ifra de letalidad perinatal en la eclampsia de 20 al

' 40% vy en la preeclampsia severa del 4 al 16% (2, 8, 13,-~

14}. Se ha reportado plaguetopenia eﬁ los productos de~
ﬁadres trombocitopénicas; factor importante-en 1los pre--
maturcs gue son més prbpensos a la hemorragialintracraﬁ—
neal (15). E1 ntmero de productos inmaduros y prematu—-
ros es mayor debido al manejo médico que interrumpe el -

embarazo independientemente de 'la edad gestacional, pu--



diendo presentar con éstos todas las complicaciones de
la prematurez. También se ha reportado que la madura-
cibén del sistema nervicso del recien nacido de madre -

toxémica se ve adversamente afectado. (16)

Como vemos el problema gque plantea la preeclamp—-
sia - eclampsia tanto para la médre Como ai producto -
" asi como sﬁs complicaciones y secuelas enfrenta al obg
tétra a un problema frustrante v, aunquella toxemia —
haya sido estudiada en muchas partes del mundo y a lo
largo de afios, afn contando con la tecnologia més mbdé;
na la preeclampsia-eclampsia continua‘sieﬁdo la enferme

~
dad de las teorias.

El tratamienﬁo por lo tanto hasta hace unce afios ~
era empirico y en su mayor parte se adecuaba al trata--
miento de-"moda".i Actualmente ¥ gracias al conocimieﬁ-
to alin parcial de la fisiopatologia y a los ensayos te-
rapéuticos se acepta que el tratamiento debe de consis-
tir en "m&xima vigilancia con minima medicacién.y maxi-

ma observacibén con minima estimulacidén" (Lépez-Llera).

. Debemos recordar gque hasta el momentb, la interrup

¢ibén del embarazo sigue siendo la medida m&s adecuada -
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para romper el circulo vicioso de eventos fisiopatold-

gicos que.caracterizan al padecimiento. (S, 8)

Factores Predisponentes: Dentro de la presenta--
cidn de la toxemia podemos englobar algunos factores -~
condicionantes de 1a enfermedad para ello lo dividire-

mos en: causas inherentes del embarazo, y factores --

maternos-ambientales.

Dentro del primer grupb encéntfamos el embarazé -
mﬁlﬁiple que ‘se asccia hasta 4 veces mis frecuentemen-
te con toxemia en comparacidn con la géstacién de un sQ
lo fetoyy én‘embaraZos con polidramnios la frecuencia-
es cinco veces maybr, en el embarazo molar que es 13 -
finica entidad en gue la toxemia se puede preSentar'an;
tes de las veinte semanas de gestacidn se ha observa@o
gue hasta el 35% de los embarazos ﬁolares se complican
con toxemia (17, 18). Tambiédn en los casos de produc-
tos macrosomicos v en aqﬁellas enfermedades con‘hiperw
placentosis (hidropsis fetal por incompatibilidad de -
RH) se observa esta complicacidén mas frecuentemente. -

Se ha hablado de gque la toxemia se encuentra felaciong'
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da con una gran distensidn del Gtero que ocasiona izque
mia uterina o bien por la presencia de una gran masa -—

placentaria.

En alglin momento se pensé de que el sexo masculino
del prodﬁcto vy la presencia de incompatibilidad ABO te-
nia relacidn con la toxemia, y Scottijr (195 demostrd --
gue no hay diferencila significativa entre el.sexo y gru
po ABO entre feto y madre toxemica en comparaciébn con -

la poblacibn general.

Dentro del grupo de factores maternos—ambientales
encontramos gue cualﬁuier tipd derenfermedad materna -
sistémica puede ser complicada mis frecuentemente con
toxemia durante el embarazo, tales como cardiopatia de

cualquier tipo, hipertensién crdnica clinica o subeli-

hica, diabetes mellitus clinica o subelinica, nefropa-

tia clinica o subeclinica, hepatopatia, insuficiencia -
respiratoria crénica, lupus eritematoso, pacientes obe
sas, pacientes con conflictos emocionéles.‘ Se ha vis-
to .que la hipertensién afteriél crbnica presenta toxe-

mia sobreafiadida en el 30% de los casos, la diabetes -
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mellitus se ve complicada de un.25 al 50% de los casoé
{7, 17, 20).

También se ha oﬁseryado dque la frecuencia de toxe
mia varia con la edad, paridad, estado civil, vy alimen-:
tacibn. ée ha_vistq una mayor frecuericia en primiges-
ta muy joven (15 a 17 afios) primigesta afiosa (més de -~
35 afios), © bien primigesta a cualguier edad; gran mul
tipara, embargzada soltera o trabajadora, mujef prove-
niente de medio socioecondmico con escaso o nulo cuida
do prenatal, desnutricibdn., Se habla de que existe ‘una
fendencia hereditaria a la toxemia ya que se ha visto-
una mayor frecuencia cuando la paciente cuenta con el
antecedente de ¢ue su madre o hermanas han padecido la
enfermedad, también se ha visto predisposicién cuando-
se cuentan con antecedentes heredo~faﬁi1iar de hiper--
tensibn arferial. (3, 7, 17, 21, 22)

ia etiologia de la hipertensidn inducida pbr el -
embarazo sigue siendo desconoccida habiéndoée descrito-
un gran ntmero de teorfas. Desde brincipio de sigio -
-sé pensd que la.fisjiopatologia de:la toxemia era de --

origen inmunoldgico sugiriéndose que el aloingerto -
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fetal era sujeto a un rechazo inmunolégico materno dirji,
gido céntra antigenos tejido ulérgéno especificos aso--
ciados con la placenta. -Se.ha sefialado que la tﬁxemia—
es mas frecuente cuando las diferencias éntigenicas ﬁa—
terno-fetales son mayores, © bien se ha relacionado con
una mayor masa placentaria y por lo tanto antigenica. -~
- Se han reportado que algunos determinantes antigenicos

placentarios del ratén son combartidos por el rifibn vy -
la vasculatura cerebral. También experimentalmente se
ha realizado lesidn inmunolégica de la placenta en ani-
.males presentindose una alteracién parecida a la pre—- -

eclampsia-eclampsia humana,

Las lesiones vasculares renales en la toxemia mueg
tran cierta simiiitud con,giomerulonefritis producidas-
experimentalmente, los cambiocs patolbglcos de las arte- -
riolas del lécho placentario en la paciente toxemica ~-
muestra similitudfcoﬁ los cambios en la vascularizacidn

de un aloingerto renal gue esta sufriendo rechazo, (23)

La alimentacidn deficiente puede ocasionar defi- -

ciencias inmunolbgicas que tal vez jueguen un papel im-

'l’u
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portante en la toxemia.

También se ha pensado de gue el sexo del produéto-
tenga relacidn con la toxemia, a pesar de no haberse en
contrado diferencia significativa si hay un predominio-
vardn/hembra de los productos de madre toxemica, tam- -~
bién ée ha obervado una mayor frecuenci a de toxemia en-

productos varones drupo A,

El hecho de que esta enfermedad seé méas Frecuente-
en priﬁigesta puede explicarse en base a la fisiopatole
gia inmunolégica, partiendo de el hecho de que la primi
gesta es la primera veé que tiene contacto con los anti
genos paternos y por lo tanto los anticuerpos antipater
nos blogqueantes ﬁo se han producido en cantidad sufi- -

ciente para que el embarazo llegue a un feliz término.

Esté fisiopatologia ha sufierido gue la paciente an
tes de la gestacibn éuede ser "inoculada" con los anti-
genos . paternos a través del apaﬁato genital'femenino o
aparato digestivol(recto, boca) esto va a desencadenar

una inmunidad adaptativa, al llevar los espermatozoides

los antigenos paternos de histocompatibilidad van a re-
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reducir la frecuencia de toxemia,.algunos estudios haﬁ
sugerido que las pacientes primigestas gue han tenido-
menos contacto con el semen de sus compafieros tienen -~
m&s posibilidad de desarrollar preeclampéia que las -~
que tuvieron mé&s contacto con el semen y que probable-~
mente presentaron una tolerancia inmunoldgica contra -

los antigenos de histocompatibilidad paternos. (23}

Al haber un proceso-de rechazo inmunoldgico de la
placenta con reactividad cru%ada de los antigenos rena
les con los placentarios se observarian 1esioneé pare
cidas a las de la glomerulonefritis: o bien al-lupgé,—

esto podria ocasionar la proteinuria.

Sin embargo los compleijos inmupes en rifidn no son
rasgos constantes de la hipertensidn inducida por el -
embarazo, ademis Gleicher (24)‘no ha encontrado complg
jos inmunes ni en la paciente embarazada no;mal'ni en
la toxdmica sefialando de que la eticlogia de la toxe--
mia no es inmuncldgica, sin descartar la intervencidn-
_dé~un mecanismo- irnmunoldgice para la conservaciébn del

aloingerto.
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Koslowski {25) estudio niveles de complemento,‘IgG,.
Iga, IgM en pacientes embarazadas no encontrando cambios
en comparacidn coan los controles. De igual manera Scott
jr {19} no encontrd distribucibén anormal de los antige--
nos de hisﬁocompatibiiidad, de gfuéo ABO y sexo. Morfis
(26) no logr6 demostrar con métodos de inmunofiuorescen=
cia depdsitos de inmunoglobuiiﬁa 0 complemento dentro de
las células endoteliales del glomerulo como en el lupus-

£

v la glomerulonefritis.

Dentro de la fisicpatologia tawmbién se ha descrito
qﬁe‘existen cambios en la reactividad vascular, sin em-
- bargo la respuesta presora ante la adreralina o la nora
drenalina en goteo lento no difiere entre la embarazada

v la no'embarazada.

En relacidn a la angioteﬁsinalII se ha observado -
en las pacientes embarazadas normales una menor respueg,
ta vasopresora probablemente al hiperaldosteronismo se~
cundaric vy a los mayores niveles de reninavangiotensina‘
en sangre que se han demostrado en el embarazo normal -
en las pacientes con tokemia la sensibilidad vascular -

a la angiotensina administrada aumenta al avanzar el em
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barazo {present@ndose antes que la hipertensidn, por -~-
ello la prueba de predisposicién a la toxemia con infu-
sibén de angictensina II intravenosa lenta entre las se-

manas 28 a 32 (23, 27, 28, 29).

Se sﬁgiere gue las. prostaglandinas puedan estar ré
lacionadas con la regulacidn de la reactividad vascularl
durante el embaraéo, demosfrénéose, con la aéministra—~
cidn de inhibiéores de la prostaglandina sintetasa se -
asocia con una modificacidn significativa de la reactivi
dad vascular a la angiotensina II puede deséncadénér la
respuesta caracteristica de las‘pacientes predispuestas
a éresentar toxemia, pof ello la adﬁinistracién de indo-
metacina © aspirina puede dar falsas positivas para la -
prueba rotatoria o a 1a infusién de angiotensina IT (23).
La prostaciclina y el tromboxano A2 cuyo precursor es el
adcido éraquidénico tienen acciéﬁ directa sobre el tono -
vascularry la agregacidn plaguetaria, especificamente la
pfostaciclina producida por el endpﬁelio vascular va a -
téﬁer gran accidn vasodilatadora y va é inhibir la agre-
gacibn plaguretaria, la membrana plaguetaria va a produ--

cir trowboxano A2 que provoca vasoconstriccidn y promue-—
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ve la agregacidn plaguetaria, se sefiala due la‘prostaci
clina es producida en mayor proporcidn por el endotelio
vascular de cordon umbilical en relacibn cén otras eg--
tructuras vascuiares de adultos normales, y se cree gue
su funcidn es mantener una baja resgistencia vascular ca
racteristica -de la circulacidn fetal. Se encontrd que-

el Qtexo gestantes de perras c¢on embarazo avanzado ela-~

~ bora grandes cantidades de prostaciclina la cual va a

tener efecto vasodepresor sistémice {30). Remuzzi y ———
Cols (31) enéontraron que la produccidn de proétacicli~
na estd reducida en los tejidos vasculares fetoplacenta
rips de pacientes con toxemia severa sugiriendo due es-—
to pueda ser responsable de la disminucidn del flujo --
sanguineo uteroplacentario. Bussolino y Cols (32) comu
nicaron que la actividad de prostaciclina (PGI 2) en las
pacientes toxemicas se encontraba disminuida,'sﬁgirieﬁ~
do que esto era responsable de la reduccidn del flujo -
uteroplacentario, de la hipertensién y del dafio glomeru
lar en la toxemia; asi mismo se ha reportado disminucibn
de PG2 en el liguido anmiétigo de pacientes toxemicas -
(33). Goodman y Cols (34) epcontraton que la PGI2 se -

encuentra elevada en el embarazo normal y este incremen
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to es menor en la toxemia y pensaron que la PGI2 intef~
viene en la modulagién de los cambios hemodinfmicos del
embarazo. En contraposicidn a lo anterior Koullapis vy
cols (35) encontraron la 6—oxo—prostaglaﬁdina FI élfa -
{metabolito estable de la prostaciclinal aumentada sig-

nificativamente en las pacientes embarazadas toxémicas.

Pendersen v cols (36) estudiardn los niveles de --
prostaglandina E2 y F2_alfa en orina encontrando que- la
PGE2 se eieva en las pacientes embarazadas normales pe-
ro, se reduce a los valores no gestacionales en la pre-
clampsia, la PGF2 alfa tuvo una mayqr concentracidn en-
las pacientes no gestanﬁes siendo menor tantoﬂen el em-

barazo normal como en la toxemia no se encontrd relacidn

de ninguna de estas dos hormonas v la presidn sanguinea,

'Be sugiere la hipbtesgis dé dque la preeclampsia es-
un estado de deficiencia de prostaglandinas, sin embar-
go,iKovats y cols (37) reportah unﬁ elevacidn PQEZ Y -
PGF2 alfa en el embarazo hormal‘i una excrecidn aln ma-

yor en la paciente preeclémptica.

Como pudimos observar los trabajos realizados en -
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eéte aspecto se muestran contradictorios especificamen-—
te en el caso de la prostaciclina y el PGEé,de cualgquier
modo las causas de alteracién de la sintesis de prosta-
glandinas en la mujer embarazada con hipertensidn permé
necen desconocidas, m&s alin no es posible ublicar estas-~
alteraciones, ya sea como una consecuencla o causa de -
la toxemia. Obviamente deberan de realizarse mis estu-
dios gque ayuden a aclarar esta situacidn.

También se ha pensado que las catecolaminas inter-
vengan en la génesis de la toxemia sin embargo no se ha
encontrado evidencia de un incremento de la actividad -
del sistema nervioso en la mujer que desarrolla hiper-—-
tensidn inducida por el émbarazo, encontrandose gue las
catecolaminas (noradrenalina, adrenalina) no sufren in-

cremento en la toxemia. (38, 39, 40, 41).

La teoria de la hipoxia uterina propuesta por pri-
mera vez por Young en 1914 posteriormente otros autores

han apoyado esta teoria seflalando que la perfusibén ute-

rina es menor (3 a 4 veces) en la paciente toxémica,ade’
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nen un gran nGmerc de infartos lo gue provoca disminuF—
¢ibn acusada del volumen del.espacio intervelloso y del
lecho capilar fetal, y que esto provocaria la liberacibn
de una substancia présora va sea de origen uterino o --

fetalo ' 1

En 1960 Hunter y Howard aislaron de la desidua y -
liguido anmidético de embarazadas preeclampticas un poli
peltido termoestable con actividad vasopresora denoming
do histerotonina, un aﬁo més.tarde en sangre de las pa-
cientes toxémicas aislan la histerotonina y una substan
cia termolabil un péptidp parecido a la renina (recorde-
mos que dentro del embarazo preeclaﬁptico las cifras de
renina se encuentran por debajc de las del embarazo nog

mal).

Tal vez, esta izquemiauterina va a provocar la dis
minucidn de la produccibn de aminas hipotensoras, (anti
serotoning, monoamincoxidasa placeptaria gue respecti
vamente uha bloqueé la accién,dé la serotoninina y la -

otra enzima inactiva a la noradrenalina, DOPA v dOpami—

na) con el consecuente predominio de la accidn hiperten
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sora y la presentacifn de la eclampsia, varios estudios
experimentales en animales a los cuiles se les ha prove
cado disminucidn del flujo sanguineo uterino han presen

tado cuadros parecidos a la toxemia (1, 42, 43, 44, 45),.

A principios de 1983 un grupo de autores, reportd
en 2 articulos la presencia de un organismo denominado
Hydatoxy Lualba, organismo éparentemente comﬁn con la-
enfermedad del trofoblasto, coriocarcinoma, v toxemia,
més aln cén la inoculacidn de extracto placentario-de—l
paciente pre-eclamptica intraperitoneal en perras. emba
razadas era posible desencadenar el sindrome toxemico-
v ﬁ&s aln rescatar el orgénismo, sin embargo a fines -
del mismo afio se éncontré de gue esto era un artificio
(Dr. Aquiles Ayala, Asociacidn Mexicana de Ginecologia
y Obstetricia 1985), por lo que hasta el momento actual

esta hipbtesis queda descartada (46,.47).

’

La paciente con hipertensién inducida por el emba-
razo va a presentar cambios hematolbdgicos que van desde

la disminucidn o ausencia del incremento de volfimen ——
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sanguineo del embarazo normal, llegéndose hasta la coa-

gulacidn intravascular diseminada ocasionando la muerte.

ﬁas-alteraciones que presenta la paciente toxémica
con respeéto a la.coagulacién'son de capital importan-—-
cia para la fisiopatologia de la'enfermedad. este es el
tema que ocupa esta tesis, especificamente determina- -
cibén de productos de degradacidn de fibrinogeno/fibrina
(P D F/E) en 1a.paciente'toxémica y normal. Para poder

analizar los problemas hematéiégicos.de la paciente to-

xémica, conviene analizar primariamente los cambios he-: - .

matoldéglcos del embarazo normal.

El voltimen sanguinéo de la paciente émbarazada va
a presentar un incremento desde el principio de la geé
tacidn siendo m&s aparente a partir del 2do trimestre,
inicialmente va a consistir en un aumento del volGmen- -
del plésma V4 posteriorménte el aumento va a depender -
de 'un mayor volfmen de células rojas apfoximadamente en
tre las treinta y cuatro éemanas de gestacién y'al-tér—
mino el volfimen sanguineo se estabiliza de un 40% a un

50% m&s en comparacibn de la paciente no gestante, co~-
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rrespondiendo aproximadamente a 1.5 litros siendo dos -
terceras partes de plasma y un tercio de eritrocitos. ~
La hipervolemia inducida por el embarazo ayuda a cum- -
plir con las demandas del fitero gravido y su altamerite

hipertrofiado sistema vascular, ademfs esta hipervole-—
ﬁia fisiolégica ayuda a la madre y al fetoicontra el ré
torno venosodisminuido y menor gasto cardiagg a finales
de la gestacién. También va a preveer la pérdida san--

guinea durante el parto (600 mls).

La eritropoyetina y el lactogeno placentério apa~--
rentemente se encuentran implicados en la eritropoyesis
del embarazo normal. E1 volﬁmen plasmitico va a estar-—
médiado POr un aumento de la actividad de la renina —

plasmbtica,

Se ha demOStfado que la pfogesterona tiene un efeé
to bloqueador de la aldosterona en el tubulolrenal, sin.
embargo durante el embarazo se observa una retencidn de
500 a 900 mg de sodio y el agua corporal total auménta
de 6 a 8 litros de log culles 4 a 6 son extracelulares,

como vimes anteriormente la paciente embarazada va a --
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presentar un hiperaldostoronismo fisiolbdgico.

E1l mayor aumento del liquido plasmatico comparati-
vanente con la masa eritrocitica va a dar lo gue conoce
mog como anemia dilucional manteniéndose la cifra de he -

moglobina por arriba de 12gr/100ml.

Esta hemodilusién fisiolbgica disminuye la concen-~
tracién de Hb en un 10% perc también disminuye la viscQ
sidad sanguinea en un 12% con un gradiente de velocidad
intracorriente gue se manifiesta con un incremento del

20 al 30% delflujo sanguinec compensande esto con cre--—

ces los efectos de una menor concentracidn de Hb.

Se ha observado un aumento haéta del 40% del gasto
cardiaco en la paciente en reposo, ia mayor parte de eé
te incremento se presenta en el 2do trimestre, pero a -
pesar del incremento del gasto cardiaco la presidn arté
rial (presién anterial= a gasto cardiaeo X resistencias
periféricas} disminuye después de la mitad del embarazo
para posteriormente aumentar a las cifras gue se Obser-

vaban en las no embarazadas.
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Esto se debe probablemente a que al aumentar el -—-
gasto cardfaco las resistencias periféricas disminuyen,

bajo el efecto hormonal de la progesterona.

-La paciente toxémica va a sufrir cambios en el vo-

lGmen sanguineo, y va a tener hemoconcentracidn.

Altn se ignora si &sta disminucitn del volGmen en -
relacibn al embarazo normél coincide, precede o sigue -
a la presentacibn del vasoespasmo y.la hiperténsiéni Dé
ahi que el uso de diuréticos este contraindicado en el
manejo de la paciente problema ya dque eéto provocaria -
una reddccién del ya contraido volGmen sanguineo Qismi-
nuyendo-esto la peffusién de la ya comprometida cirgulé

cidn a drgancs vitales.

Durante la gestacibn los niveles de variﬁs faﬁto--
res de la coagulacidn se encuentran aumentados tales.cg
mo el factor VII (proconvertina) VIII {(globulina antihe
mofilica) IX (componente tromboplastico del plasma) vy
X (factor de Stuart) el factor II (protombina) aumenta
menormente y el factor III (factor estabilizador de la-

‘fibrina) disminuye durante el embarazo. El fibrinogeno
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(factor I) se encuentra aumentado de 200 a 400 mgs en-
la mujer no embarazada 300 a 600 mg/dl a pesar de la -

hemodilusidn fisjiolbdgica.

La masa plaquetaria durante el embarazo se mantig
ne de 150,000 a 350,000 plaguetas por mm3 mediante wun
sistema de retroalimentacién mediado por la trombopoye

tina.

Se ha encontrado que el tiempo de trombina se en~
cuentra largado en las pacientes con hipertensién‘indé
cida por el embarazo grave y se observa en la mitad de
las pacientés toxémicas; como‘sabemos este_alargamien—
to del tiempo. de trombina puede ser dado por: incremen
to de la actividad antitrombina (heparina), pPresencia
de productos de dggradacién de la fibrina gue. pertur--—

ban la polimerizacidn de los monomeros de fibrina, hi-

pofibrinogenemia grave (niveles menores a 0.5mg /cm3).

Los tiempos de protombina y tromboplastina pareial
segln los estudios realizados es poco frecuente la al-
teracidn de estas pruebas en la paciente toxémica, -~=--

(7, 23, 28, 29, 30, 48, 49).
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En las biopsias renales tomadas en pacientes con -
hipertensidén inducida por el embaraéo se han observado
un marcade crecimiento del endotelio glomerular, con.——
hiperplasia e hipertrofia de las células.intefcapilares;
observandose por microscopia electrbénica vacuolas de mé
terial amorfo en la membrana basal identificado por in- .
munofluorescencia como derivado. del fibrinégeno, sugi--
riéndose gque esto ocasiona los cambios citoltgicos pre-
cediendo esto a la presentacidén de proteinuria e hipér*

tensidn, (50).

También se ha descrito trombos de fibriné amplig--—
mente diseminados en capilares y peguefias venas en la -
mayoria de los Organos de mujeres que murieronlde ————
eclampsia esto aunado con las alteraciones de la coagu-~
iacién que veremos a continuacidn sugeriria gue la coa-
gulacién intravascular diseminada es una causa m&s que-
uﬁ efecto, pensandose que la placenta es como una fuen-
te de tromboplastina que sexia liberada; hacia la circu
laéién materna.lo gue ocasionaria un esfado de coagula-
‘eibn intravascular diseminada de bajo grado. Sin embar

go Pritchard y cols (51) encontraron una baja frecuencia
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de datos sugestivos de coagulacibn intravascular dise-

minada en las pacientes que sobrevivieron.

Vamog a encontrar tromﬁocitopenia en las pacien--=
tes que presentan hipertensién inducida por el embara-
zo siendo esto en mayor gradc en cuanto mayor sea la -
gravedad de la toxemia. Se han reportado valores mené"
res a 150,000 plaﬁugtas en el iS% de las pacientes ~--
preeclampsicas y hasta ei 30% de las eclampticas, alin
no se ha_éstablecido el mecanismo de trombocitopenia -
IEn 1la toxemia pero se sugiere que pueda ser resultado
de un consumo selectivo de plaguetas intravascular sin
congsumo concurrente de fibrinoeno va que este se en- -
cuenhtra normal o ligeramente elevado en estas pacien--
tes. La trombocitopenia se corrige espontanesamente --
despuds del nacimiento del nifio y su presencia se ha re.

lacionado con toxemia grave.

Se ha descrite un proceéo de anemia hemolitica -~
acompafiada de aspecto microanglop&tico de los eritroci
tos, atribuyéndosele al desgarramiento y a la fragmen-

tacidn de las cédlulas rojas como consecuencia del paso
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por un endotelio interrumpido al gue se adhieren fibras
de fibrina. Tipicamente la hemolisis se caracteriza —
por eritrocitos claramente anormales o esqﬁistocitos. -
Esto se acompafia de retiéulocitdsis,-elevacién de 1la bi_
lirrubina indirecta y hemoglobinemia y hemoglobinuria -

(11, 23, 48).

E]l fibrinogenc ante la presencia de la trombina --
(enzima proteolitica) va a disociar sus enlaces argini-
na-glicina de esta manera se transforma en monomeros de -
fibrina, estos poseen carga negativa que permite que --
éstas moléculas se polimericen mediante enlaces dé_hi——

drégeno para formar cordones de fibrina (48, 49).

Para conservar la fluidez norxmal de la sangre, --
¢ohibir la hemorragia vy evitar la trombosisg, én el pro-
ceso de coagulacién existé un proceso de fibrinolisis;
gue tlene como finalidad remover y evitar los depdsitos
anormales de fibrina en el interior del érbbl.vascular.
Este sistema fibrinolitico esta compuesto de activado--
yesftisulares que se encuentran en los liscsomas v en -

el endotelio vascular de la mayoria de los brganos, es-
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taé sonenzimas proteoliticas qgue van a actuar sobre el
plasmoﬁogenO‘que es una proteina monomérica gue se en-~
cuentré en el plasma, activaindolo v convirtiéndolo en—
plasmina o enzima proteclitica activa, la cual mediénu
te una‘digestién enzimitica de los polimeros de fibri-
na yva estabilizada, t;ansforﬁa dicha fibrina de una --
forma inscluble en fragmentos solubles conocidos con -
el nombre de productos liticos de fibrina. La activi-
dad de lé plasmina no es especifica pues digiere el Ei
brinogeno y la fibrina en grado semejante asi como tam‘
bién otras proteinas ACTH, glucagon, factor V y VII --
ete, por esta razdn la plasmina es ripidamente inacti-
vada, permaneciendo activa finicamente la gue se encuen
tra dent;o del coigulo dandole de esta manera una ciég
ta especificidad para su accidn fibrinoliticaﬁ Como -
vimos la plasmina va a actuér sobre el fibrinbgeno y -
‘la £ibrina de manera indistinta ocasionando fragmenta-
cibn de la molécula original de f£ibrinogeno (340,000 -
PM) o bien sobre la fibrina obéeniéndose un fragﬁentO*
X (240,000 PM) de alto peso molecular el cflal a su vez

pﬁede ser fragmeﬁtado en fragmento ¥ de alto peso mole
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‘cular (150,000 PM) y D de bajo peso molecular (83,000)
el fragmento Y puede ser dividido en un fragmento D --

(83,000) v E (50,000 PM) de bajo peso molecular.

 Estos fragmentos van a tener una actividad 5i016—
gica anticoagulante pronunciada mediada por diferentes
mecanismosf-por inhibicidn competitiva de la accidn de
la trombina sobre el fibrinogeno ocasionéndo la polimé
rizaclidbn con fragmentos del fibrinogeno-fibrina dando~
lugar a un coagulo defectucso esﬁo 1o vemos principal-
mente con los fragmentos X y ¥, los fragmentbs.peque-u
flos D v E son capaces de inhibir la adhesividad plague
taria mientras que los X y ¥ pueden tener un efecto —-

opuesto.

| Significado c¢linico: los productos de degradacidn
fibrinogeno—fibriha pueden encontrarse en el suero y -
plasma como resultade de proteolisis ihtravascular o -
extravascular pﬁdiendq ser eliminados por la orinay la
presenéﬁa de EDF/f reflejan otras formas de coagulacién
intravascular tales como la tromboembdlia, pulmonar, -

cirugia mayor, presencia de hematomas, tumores malig-- "
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‘nos, sepsis, también es vista en enfermedades renales-
(glomerulonefritis, trasplante renal, etc.) (30, 48, -

49, 52, 53. 54}.

Se han reportado por Woodfiel y cols (55) incre--
mento de PDF/f durante -los 3 trimetres de embarazo --

siendo m&s alto durante el Gltimo trimestre.

Bonnar y colél(SG).ﬁo encontraron elevacién de —-
PDF/f hasta el ler. periodo del trabajo de parto en--
contrando-un incremento en la primera semana de puerpe
rio y una tituiacién mayor en el parto operatorio. E1
aumento de PDF/f.durante el embérazo no se corrobord -
por este estudio. Prifchard v ceols (51} encontraron -
Velevacién de los PDF/f en el é% de los casos éstudiados
¥ monomero de fibrina en ei 5% de los casos, Preston y
cols (57) encontraron en su estudio de 22 pacientes —- .
normiles contra 8 pacientes toxemicas una diferencia ~
gignificativa en los PDF/f en la orina sugiriendo que-
estos pueden ser un indice de parﬁiéipacién renél.'y -
se cuestiona el uso de la heparina, Mckillop v cols —-

(58) estudia a pacientes embarazadas normales, pacien-
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tes toxemicas v pacientes embarazadas sanas encontrando
en laé pacientes toxemicas PDF/f 3 veces mis elevados -
comparados con los controles no embarazadas y las pa==-
cientes enmbarazadas normales tuvieron un pequefio pero -
significativo incremento. Lopez Llera y cols (18) re--
portan un incremento de PDF/f en el embarazo molar en--—
contrande due los perfiles més altergdos de.las pruebas
reélizadas (acortamiento del tiempo paréial ae trombo--~
plastiné,.aumento del tiempé de trombina v disminucidn-
de figrinogeno y plaguetas) se presentd después de la -
evacuacitn de la mola. El mismo autor (59) encuentra -
PDF/f tanto en sangre periférica como en la sangre.ex——'
traida de la vena ovarica de_pacientes con embarazC mo-

lar (3 de 4 casos).

La determinacifn de complejos solubles de fibrino-
geno fibrina puedé ser llevadé a cabo por varios méto-—
dos entre éllos encontramos los de paracoagulacidn en -
los gue se incluyen test‘de etanol, test de sulfato de-
protamina con o sin método espectofotométrico, estas ---
pruebas detectan primordialmente a los monomeros de fir

bina o fragmentos unidos a PDF/f, método de la inhibi--
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cibn de la aglutinacidn de eritrocitos y método de aglg
tinacién de estafilococos. Estos Qos*ﬁltimos métodos -
son los més sensiﬁles para la deteceibn de PDF /£, se han
estudiad§ del punto de vista experimental la presencia-
de necantigenos en los productos liticos‘de fibrina que
tal vez nos vayan a dar una mayor especificidad, {49, -

60, 61, 62, 63, 64),

Alteraciones placentarias., Se han descrito una sg
rie de cambios patoldgicos en las placentas de madres -~
toxémicas estos principalmente se describen los infaf——_
tos placentarios que son secundarios a énormalidades de
la circulacién placentaria que ocasiona obstrugcién de
la circulaciébn con.necrosis de las vellosidades, Fox --
(65), encontrd una incidencia de infartos y més severi-
dad de los mismos en plécentas de madres toxémicas, hi-
pertensas crdnicas y en incombatibilidad RHI, Sin embar
go, el 25% de placentas no compiicadas tienen infartos,
v més de la mitad de las placentas de madre toﬁémica no
muestran infartos, por lo que no se puele considerar co

me un factor casual. Tambign se ha referido a la necro
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gis fibrinoide de las vellosidades y el engrosamiento -

da la wmembrana basal de las vellosidades {66, 67}.
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CBJETIVOS

El siguiente estudio proséectivo v transversal tig
ne por-objeto;

Determinar los niveles de productos de degradacida
fibrinogeno/fibrina (PDF/£) én la paciente toxémica, el
‘dia de la reéolucién obstétrica v de los tres a cuatro-
dias posteriores a la misma.

Determinar los PDF/f en la paciente embarazada nog
mal (tercer trimestre), el dia de 1la resolﬁcién bbstétri
ca v a los tres a cuatro dias posteriores a la misma.

Determinar los niveles de PDF/f en la paciente no-
embarazada sana..

Analizar dentro de los grupos estudiados la presen
cia de factores predisponentes en los antecedentes hgrg
dofamiliares, antecedentes personales no Patolégicos; -
antecedentes pgrsonales patolbégicos antecedentes-ginecof
obstétricoes.

Analizar dentro de los grupos estudiados el embara
zo actual, 'la exploracibén fisica, evolucién del evento

‘obstétrico, datos del productd, fondo de ojo y estudio -



anatomapatolégico de placenta.

MATERTIAL

Se estudiaron a pacientes del centro Hospitalario

20 de Noviembre del I.8.5.S5.T.E. formandose 3 grupos;

E1l primér_grupo o grupo problema estuvo formado -
por veinte pacientes las cuales tenian el diagndstico-
clinico de algin grado de toxemia definida por: Tensibn
arterial diastblica por arriba de 90 mm de Hg y sistée
lica arriba de 140 mm de Hg, proteinuria, reflejos os-
teotendinososo aumentados, edema, sintomatologia vascu
loespasmédica con presencia o ausencia de convulsiones,
pacientes con diagndstico de hipertensién.arterial-cré—

nica o nefropatias fueron excluidas del estudio.

El segundo grupo o grupo control\gestaqte formado

‘por trece pacientes embarazadas sanés en trabajo de par
to con embarazo del tercer.trimestre, este grupo fud -~--
escogido al azar entre las pacientes que se encontraban

en el area de labor, las pacientes con ruptura prematu-
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ra de membranas o con datos de proceso infeccioso fue-

ron excluidas de este grupo.

El tercer grupo o grupo contrel no gestante forma
do por once pacientes sanas tomadas al azar de la con-

sulta externa de planificacidn familiar.
METODOS

Se tomaron las muestras de una gena periférica en
un tubo de vidrio para 5 ml de sangre.qué contenia --
0.1ml de &cido epsilbn aminocaproico (antifibrinoliti
Tco). una a dos horas despues se decantaba el suero en %
otro tubo de vidrio y se mantenia en.congelamiento has
ta sukprocesamientb. Las pacientes de los grupos pro-
blema y control gestante'se les tomaba la muestra al -
momento Ge ingresar al servicio de labor, y poéterior—
mente cada veinticuatro hasta su egresb, a las pacien-
tes del grupo control no gestante, unicamente se tomd
una muestra.

Uno o dos dias después del parto con la paciente-

fuera'de situwaciones de stress (venoclisis, trabajo de
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parto, ete.) era intérrogada, esto con el fin dé tener
una mayor véracidad de las respﬁestas. El interrogaté
rio de lés paclentes y las tomas de sanéfe fueron rea--
lizadas por el clinico, con el fin de evitar intérpre—
taciones diferentes a las respuestas de las pacientes-
¥y un manejé'diferente de la muestra sanguinea due pu—;

diera alterar las titulaciones de PDF/Ef. -~

Se tomarocn en total 148 muestras correspondiendo-

a 44 pacientes estudiadas.

i

Las ﬁuestras de sangre fueron procesadas por el -~
mismo ingeniero quimicofarmaéobiélogo v 105 nismos --
reactivos, usando él método de inhibicidn dé la agluti
nacién de los eritrocitos de Merskéy y colaboradores -
(49},

Con las respuestas de 105 cuestionarios, los datos
recabados en la explérécién fisiéa y los datos de los
recién nacidos se procedid a reaiizar, gréficas; por--—
centajes, promedios, prﬁeba de X2 v andlisis de los
resultados.

-Las titulaciones de los PDF/f fueron transformadas
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en microgramos y se compararon los resultados con la ~-
prueba de 22 entre los partos y cesareas del grupo ~-
problema, asimismo se hizo con el grupo control gestan-
te, al no encontrarse diferencias significativas se --
agruparon los partos y cesireas en un solo grupo y se -

' J
compararon los grupos problema y control gestante,

o

s
mif%

o
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RESULTADOS Y ANALISIS

Edad: Encontramos un p;omedio de edaq en el grupo
testigo de 26 a 28 afios en el grupo problema no encon~
tramos diferencia estadistica significativa (P .05),
esto, establece gque anbos grupos son siﬁilares en -—--
edad. Los promedios de edades estan en la.parte media
de la edad feproductiva de la mujer, no sé'e;contré —
preponderancia en las mujeres jévenes (15 a 17 afios) 6
maduras (mas de 35 afios) como sefialan otros autores --
f3,7), también se séﬁala due existe una freggencia‘siv
milar en la pﬁeséntacién de Eodés los grupos de edades;
pero que exlste una mayor severidad de los sintomas en

las pacientes jdvenes (17), dato acorde con lo encon--

trado por nosotros. Grafica 1.

Antecedentes heredofamiliares: En ambos grupos -
encontramces antecedentes de diabetes, hipertensién ar-
terial sistémica v enfermedades autoinmunes con-una --
frecuencia similar en ambos grupos, grafica 2. En el
- grupo problema fGnicamente se encuentra una paciente --

con el antecedente de toxemia en.la madre y el antece-

TESIS CON
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dente- de hipertensibﬁ arterial no fué elevado como debg
ria de espérarse en este grupo (7) v la presencia de en
fermedades autoinmunes no tuvo diferencia en los grupos
esfudiados en contraposicidn con lo que sefiala la teo—-

ria inmunolégica (23).

Procedencia: Bn el grupo control se encontrd una-
mayor frecuencia de paclentes provenieﬁtes del D.F. en
el grupé problema se encontrd la miéma frecuencia, de -
prOCedéncia dél D.F. v forénéas, cuadro 1. Esto se ex
plica facilmente ya que este hospital es de concentra--
cidén y recibe pacientes problemas enviadas de los esta-
dos,

Estado Civil: Todas las pacientes del grupo con--
ltrol se feferian casadas y solo una paciente del otro -
grupo era soltera, cuadro 2. Se ha.reportado en la 1i

. terakura una mayvor frecuencia de toxemia en madres sol-

teras (7) lo cual no se corrckord en nuestro estudio.

Alimentacifn: En ambosg grupos se observd una ma---
yor frecuencia de alimentacién adecuada y se reportd —-

.solamente una paciente con alimentacidn deficiente en -
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el grupo problema, grafica 3, Este va en contraposi--

cibn con lo seilalado en la literatura (17,:21, 22).

.Escolaridad; Se observd que la mayoria de las pa--
cientes en ambos grupcs tenian un nivel técnico en ambos
grupos; grafica 4. El nivel profesional en el gfupo -
problema tuvo un porcentajé.mayor que en el testigo, pe-
ro en el anilislis estadistico no se encontraggn diferen-

cias significativas (F>.05)

Ocupacidn: La mayor frecuencia de ocupacidn en am-~
bos grupos fué de empleadas 1efsigui6 el hogar y poste--
riormente el profesional, grafica 5. En ei andlisis es~
tadistico no se encontraron diferencias significativas.
En estas dos Gltimas variables no se reporta relacidbn —-

con la toxemia.

Antecedentes personales patoldgicos: La mayor fre-
cuencia de 1osrgrﬁpos los tienen los antecedeﬁtes quirﬁ;
gicos, gréfica 6, por otro lado es notorio que_cuatro de
las .pacientes del grupo problema tenian el antecedepte -

de toxemia en el embarazo anterior, se observd una mayeor
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frecuencia de hemotransfusiones en el grupo problema vy
una paciente de esfe grupce era diabética. A la prueba

de anéliéis estadistico no se encontraron diferencias -
significativas (¥Fy.05). Sin embargo el %ntecedente de
toxemia.y de diabetes se ha reportado como factor pre--

disponente. (2, 3, 7, 17).

Menarca: En él grupo control se encont;é una edad-
de menarca de-12.8 afios en p;omedio contra 13.5 afios en
el grupo éroblema,.no se encontraron diferencias signifi
cativas. Grafica 7. Esta diierencia se debe a gue exig
te un mayor porcentalje de-pacieﬁtes menores de 30 afios—
en el grupo control y-sé ha visto uﬁa présentacién de -~
menarca en edad menor gque en las generaciones énterio——
res debido seguramente a una mejoria en las condiciones

de nutricibdn y de higiene (68).

Presencia de eumenorrea y dismenorrea: E1L 70% de
las pacientes de ambos. grupos eran eumenorreicas y el -~

30% dismenorreicas., Cuadro 3.

BEdad de inicio de vida sexual, nfimero de compafieros
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'sexuales, tipe de relacién sexual, frecuencia coital por
semana y tiempo de vida sexual en aﬁos; Se reportd un

promediolpara el grupo control de 21 afios Yy para el pré
blema 23 afios para la edad de inicio de vidé sexﬁal, -

grafica 8.

No se demostré diferencia estadisticamente signifi
cativa (P>0.5). Otro grupo del mismo hospitéi de la --
consulta externa de planificacidén familiar mbstré una -~
edad promedio de 20 afios (69) observandose una tenden-
cia del grupo en estudio a un inicio de la vida sexual-
a mayor edad, todas las pacientes refirieron un solo --
compafierc sexual, v el tipo de relacidn sexual era vagi
nal en todas las pacientes y una paciente de cada grﬁpo
relaciéﬁ anal con una frecuencia de ambos gfupos més ba
ﬁa que el comportamiento sexual de la poblacién del -~
'CH 20 de Noviembre (69), la relacidn g&nito oral no se
presentd én_ninguna de las pacientes de las muestras. -
Cuadro 4. La frecuencia coital por semana fﬁé de un -

promedio de dos veces por semana enh ambos grupos, grafi

ca 9, resultado parecido al encontrado por Gavific G.(69).
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‘El tiempo de ﬁida Sexual en afios se encontrd en prome--
dio para ambos'gruéos de 5.3 afios, Grafica 10. Las va-
riables anteriores fueron analizadas con el afén de eh—
‘contrar aiguna relacidn con la teoria inmunolégiéa, se
ha hablado de gque con una mayor éantidad de compafieros
sexuales existe més posibiiidad de presentacidn de to-~
xemia, sin embargc en nuestra muestra sblo existia un -
compafiero sexual, ei tipé de relacién sexual la frecuen
cia coital por semana y tiembo-de vida sexual en afios ~
nos hablan de posibilidad de reconocimiento antigénico
{23). En base a lo aﬁterior‘encontramos que ambos gru-
pos tenian la misma posibilidad de conocimientp antigé-
nico y que la presentaci®n de la toxemia no tiene rela-

cidn con ninguna de estas variables.

Nimero de gestaciones: La mayor frecuencia de geg
taciones én el'érupo control era de dos embarazbs con-~—
tra un embarazo en el grupo problema, grafica 11, ‘al --
an&lisis estadistico no encontramés diferenciaé.siénifi
dativas {P>.05}. En la literatura se refiere que la -

toxemia es mas frecuente en primigestas (7, 8, 17, 23),

*
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lo anterior no fué prcobado en nuestro estudio observan
dose finicamente una tendencia sin significado estadis-

tico.

Paridad, abortos y ceséreas: Se observd en ambos
grupos una mayor frecuencila de nuliparidad., Grafical2.
En los antecedentes de abortos y cesireas no se encuen

tran diferencias, grafica 13.

Control de fertilidad: En ambos grupos se apre--—.
cian una distribucidn de frecuencias parecido. No se-
pbservé una mayor frecuencia en el grupo problema de -
uso de hormonales ni de reaccioﬁes secundarias a su ad
ministracidn (hipefﬁehsién, incremento ponderal, enfeg
medad tromboemb®lica) que nos pueda sugerir un cambio-
acentuédo en el metabolismo de 1OS_Carbohidratos, lipi
dos o electrolitos con los esgrogenos y progesterona -

{70). Grafica 14.

Edad del embarazo: En ambos grupos se encontrd -
una frecuencia mayor para los embarazos de 38 a 41 se-

manas, con un promedic de 38.6 semanas enh el grupo con
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trol vy 36.4 semanas para el grupo problema, ver gréfiéa
15. En el grupo coﬁtrol los embarazos de 26 a 29 sema-
nas y del34 a 37 semanas estuvieron ausentes, esto es -
facilmente explicable ya gue en la paéiente control no

" existe una entidad que justifique la premura de la ex—-
' pulsidn del feto en estas edades gestadionales. Las pa-
cientes del grupo control due tuvieron partorpretermiho.
Bste fuéd exponténeo‘e irreversible. En el grupo prqblg
ma encontramos la edad-gestaéional més pequefia de 26 a
29 semanas y como vimos este pxobléma se puede presén—~
tar desde las 20 semanas de dgestacidn (1, 2). Todas --
las pacientes, excepto una evolucioﬁaron hacia_}a reso-—
lucidn obstétrica en un lapso de doée a veinticuatro ho,
ras desde el momento de ingreso, esto,ée debio a dos rg
zoneg: a la necesidad de desembarazar a la madre por la

gravedad de la t§Xemia o bien por lé presentacidén espon
tinea de actividad uterina que es méas f?ecuente en la -
enfermedad que nos ocupa (71). Una paciente presentd -
control de la presibn arterial con resposo, e hidralazi

"na siendo egresada 4 dias mas tarde y se ignora su evo-

lucién yva gue no regreso-al hospital.
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Incremento ponderal: Se encontrd un promedio de -

9 kgs para las gestaciones de 30 a 33 semanas y de =---
10.5 kgs para lasAgestaciones de 38 é 4i semanas_en am-
bos.grupos, come” se observa en la gréficé 16. Lo ante-
rior estid de acuerdo con lo gue seflala Ramdédn de Alva- -
rez (72} de Que s0Nn escasos y contradicﬁorios los datos
ﬁiables sobrella relacidn de aumento de peso’y la prg—;

eclampsia.

Tiempo de evolucidn de la hipertensidn arterial en
semanas: Tres de las pacientes se desconocian hiperten
sas y el resto en su mayoria correspondia a 6 semanas -
o mas de_evoludién; Cuadro 5. El hecho que 8016‘3 pa-
cientesrdesconocieran su enfermedad nos hablan de modo-
indirecto de que la mayoria de las pacientes llevaron -

un cuidado prenatal adecuado.

" Tiempo de evolucién de la sintomatologia vasculces
- pasmbdica: Cinco pacientes no reportaron haber tenido
ninguna molestia ¥y las quince restantes tuvieron un pro

medio de 4 a 5 semanas de evolucidn., Cuadro 6.

Tipo de sintomatologia. Cuatro pacientes problema
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se refiriexon asintbméticas, v las otras pacientes repor
taron cefalea, acufénos, fosfenos edema genefalizado Yy -
dolor en apigastrio. Gréfica 17. No se gncontraron di-
ferencias estadisticamente significativas (P> .05). Se
observd una alta frecuencia de edéma de miembros inferig
res en ambos grupos por lo que este signo debe de usarse

con cautela para apoyarrel diagndstico de toxemia (72).

Presién arterial ae ingreso: Las trece pacientes -
del grupo control fueron reportadas como normotensas, 1%
distribucién de frecuencias del grupe problema se pﬁede—
ver en la grafica 18, con una diferencia estadistica al-

tamente significativa (P<.001).

Presencia de proteinas en orina (muestra Gnica): La
mayor frecuencia dentro del grupo control fué.de 30mg de
proteinas en contraposici®dn con el grupo problema que -~
fué de 300mg. Gréafica 19. Se en;ontré ﬁna diferencia eg
tadistica altamente significativa {(P< .001). Si bien la
proteinuria puede presentarse en una gran cantidad de en
fermedadés (72}, sigue siendo uno de los signog pivote -

de la toxemia (9, 10, 44, 50, 73) y esto es apoyado pox
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el presente trabajo.

;

Edema de miembros inferiores: La mayor frecuencia

de edema en el grupo control correspondid a ++ y ningu-

na paciente a +++, en cambic en el grup§ problema la mé
yor frecuencia fué de + con un 25% de +++ de edema, gr§
fiéa 20. 8Sin embargo no se demostrd diferencia estadig
ticamente significativa (P> .05), como se seﬁalé ante--

riormente este signo debe de ser revalorado.

Reflejos Osteotendinosos: En todas las pacientes-

controles fueron normales, en él grupo problema so;o 3

pacientes las tuvieron normales y el resto elevados, --

Cuadro 7. Se encontrd una diferencia estadistica alta-
mente significativa FP{:.OOl).. Esta manifestacién se -
debe a la presencia de disritmia cerebral probébiemente
secundario al aumento de las resistencias vaééulares de

la circulacidn cerebral que puede ocasionar edema, hipg

'xia o alteraciones biloguimicas del sistema nervioso cen

tral gue en mayor grado d& lugar a las convulsiones -

(72). En nuestro estudio finicamente dos pacientes .pre-

- TESISCON
FALLA DE ORIGEN
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Resolucién del evento obstétricoﬁ Se observd una
frecuencia méas alta-de césérea en el grupo problema-y
la proporcidn de partos éutésicos y distbsicos fué si-
milar. Grafica 21. El hecho qgque se hayan realizado -~
més cesireas en el grupo problemarse debid a Que la té
gemia severa y eclambsia son una indicacidn relativa -~
de cesarea encontrindose que de las doce‘ceséreas rea-
lizadas seis fueron bor tbxemia, cuatro por sufrimien-
to fetal agudo y dos por cauéas cbstétricas, en contra
posicién del grupo control en que se realizaron cinco-
cesreas cuatro por causas obstétricas y una por sufri
miento fetal. Lo anterior ﬁuede‘suéerir que la cirxcu-
lacidn placentaria ya comprometida por la toxémia.se -
ve afin més deteriorada por el trabajo de parto (5, 9,

10).

Sexo del productd: Se oObserva una mayor frecuen-
cia del sexo femeninc en el grupo control a contraposi,
cidn del predominio del sexo maécuiino que se observa-
en.el.érupo problema sin embargo no se encontrd dife--~
rencia estadisticamente significativa (P)>.05); Este

resultado est& de acuerdo con lo referido en la litera
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tura (17, 19). oCrafica 22.

Peso del producto al nacer en gfamos; Para la geé
tacidén de 38 a 41 semanas se encontrd un prémedio de -~
3 131 grs., de peso para los productos del grupo control
contra 2 905 grs. de peso del grupo problema. Gré&fica-
23. No se'encontré diferencia estadisticamente signifi
cativa {(Py .05). Lo anterior va de acuerdo por lo des-
crito por ﬁascushamer {(14), de gue 1os hijos de madre -
toxemica se encuentran basicamente distribuidos en el -
grupo éonsiderado como de peso normal, y en contfapoéi—

cidn de lo que sefialan otros autores (8, 17) de que es-

‘tos productos presentan desnutricidn y efectos de hipo-

xia crdnica por insuficiencia placentaria.

Calificacionés de Apgar: Tanto al minuto como a -
los cinco minutos no se encontraron diferencias signifi
cativas (§)>.05). Graficas 24 v 25. A pesar que el -~
grﬁpo problema tuvo 4 paéientes éon.sufrimieﬁto fetal -
agudo no hubo repercusién en las calificaciones lo que-
nos habla ée una buena atencidn materna y del recién ng

cido.
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Peso placentarid; En el grupo control de 38 a 41
semanas de géstacién se obtuvo un promedio de 577 grs.
y el grupo problema de 634 grs. Grafica 26. No se en
conﬁraron diferencias estadisticamente significatiﬁas,
(P> .05). Aparentemente el peso placentario no tiene
relacidn coﬁ'la toxemia como lo sefialan otros autores-

(23). -

Fondorde ojo: En ninguna de las pacientes confrg
les se encontrd dates de angiocespasmo, en c0ntraposi;—
¢ibn del grupo probLema donde solo una paciente de las
diez que se les realizo tuvo el fondo de ojo normal. -
Gréfica 27. Se encontrd una difereﬁcia estadiética al

tamente significativa (P£.001).

Estudio anatcomopateldgico de plécenta: Se estu--
diaron nueve placentas del grupo control y nueve pla—;
centas del grupo problema. En la gréfica 28 podemos -
observar 1o reportaao en las placentas de los grupos -
controles y problemas, habiéndose encontrado una méyor
frecuencia dé calcificacioﬁes en el grupo éontrol, da-

to que nos habla de madurez placentaria, esto se debid
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a gue la edad destacional del grupo éontrol era mas cer-—
cano a término (ver edad gestacional). Lo gque mostraron
lés placentas de madres' toxemicas en mayor proporaibn a
los testigos fueron: congestiénagﬁda, infértos placenta-
riocs, y hemo¢rragia intervellosa datos gue pueden ser --
'atribﬁidos a la hipertensidn arterial y.no intérpretados'
como causa de la toxemia en si.- Se ha reportado gue las
placentas normales muestran hasta un 25% infartos (65, -
66, 67). Se encontrd una diferencia estadisticamenté -
.significativa (P< .05) que muestra la influencia que ~-

tiene la toxemia sobre las placentas.

Productos de degradécién fibrinogeno/fibrina: En -
el grupo control no gestante no se detectaron PDF/f, en
comparacidén con los otros déé grupos estudiados que si -
se encontraron., No hubo diferencias estadisticémente —=
significativas (P> .05) entre los PDF/f de las. pacien--
teS-de parto v cesarea del grupo conktrol gestante y gru-
po problema, por 1o que se agruparon las pacienteS‘indig,
tinfamente del tipo de resolucidn obstéfrica v se anali-
zaron por grupo y por dia: Dia 0. Las pacientes ingre-

saban con trabajo de parte y la muestra fué tomada antes
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ipo control no se

encontraron PDF/f con un promédio igual & cero contya -
el grupo problema que tuvieron un promedic de 285 meg de
PDF/f encontrandose una diferencia estadisticamenté sig
nificativa (P<.05). Grafica 29. Primer dia; la mues-
tra fue tomada de 12 a 24 hs. después de la resolucidn-.
.obstétrica con un promedio pararel grupo control de --
2.27mcg contra. 50 mcg del grupo problema, con una dife-
rencia estadisticamente significativa (P < .001l). Sequn
do dia; grupo control con un promedio de 4.54m§g con—;
tra.63.99mcg del grupo probléma con diferencia estadisti
camente significativa (P<.0l). Tercer dia; grupo con--
trol con un promedio de l1l.67mcg contra 38.46m§g del gru
po problema.con diferencia estadisticamente significati
va (P < .05). Cuarto dia; el grupo control tiene un pro~

medio de 12.5mcg cbnﬁra 62.5mcg del grupo problema. Gra

fica 29.

Debido a que esta investigacién se llevd a cabo du
rante el tercer trimestre de gestacidn finicamente nos -
referiremos a otros estudios realizados en este trimes-

" tre, sin embargo en base de due el grdpo control gestaﬁ
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te tuvo 0 mcg de.PDF/f antes de la resolucidn obstétri-
ca es poco probable lo sefialado por Woodfield (55) de -
que encontrd incremento. durante la gestacidn, llegando

a un maximo en el tercer trimestre, encontrando alin --
PDOF /f en.pacientes no embarazadas sanas. Lo anterior -
es apoyado por Boannar (56) quien no encontrd elevacidn-
de los PDE/f en las pacientes embarazadas normales du-—-
rante el tercer trimestre, pero si encontrd incremeqto—
durante la primera seména de‘puerperio dato apoyado por
nuestra investigacidn, ademas el mismo autor reporta di
ferencias estadisticamente significativas entre los ——-
PDF/£ de pacientes de parto y cesirea, dato no corrobo-
rado por nuestro estudio. Pritchard (51) reportd haber
encontrado sqlo en el 3% de pacientes eclémpticas elevé
cidédn de los PDF/f durante la Sase gque equivale a dia ce
ro de nuestro estudio, al contrario nosotros si enconw;
tramos dife;encias significativas en ias'pacientes ﬁo—

Xemicas.

E1l hecho de que en las pacientes embarazadas sanas
en trabajo de parto y las pacientes no embarazadas nor-

males no se hayan detectado PDF/f nos habla de que la -
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paciente embarazada sana no sufre grandes alteraciones
en su sistema fibrinolitico durante el embarazo, y la
presencia de PDF/f durante el puefperio se debe proba-
blemente a la fibrinolisis dque se lleva a cabo en los

vasos utérinos del lecho placentario oéluidos por.la -
contraccidn uterina. 2demas se observd de gue la in--
tefvencién guirtrgica no alteraba slgnificativamente -

estos niveles.’

La'preséncia de un aumento significativo de PDF/F
en 1a”paciente toxémica durante el trazbajo de parté -
puede ser ocasionado poxr: depésito de fibrina en el en
dotelic vascular_lesionédo por el vasoespasmo severo,
o bien por la presencia deldaﬁo placéntario secunda--—
rio a la toxemia (infartos, trombosis intervellosa), -
o a la liberacidn de éctivadorés del plasminogenc por
un (itero izquemico con accidn sobre 1a\fibriﬁa'placen~
ﬁaria con su cénsecuente lisis. La elevacién'signifi-
cativa durante el pﬁerperio puede‘sér debida a iaAreaQ
sorcidn de la fibrina depositéda intravascularmente du,

rante la fase aguda de 1la toxemia o a una mayor extra
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vasacidn de sangre y cofgulos mis extensos secundarios

a la hipertensidn. (55, 56).

La interpretacién de estos resultados nos permi--
ten establecer, que sea cual sea el meéanismo intimo~
‘de las alteraciones de los PDF/f, estos sén secundarios
a la presentacidn de la toxemia y si bien intervienen-
en la fisiopatologia &e ias cémplicaciones no son de -

ninguna manera causa etiolbgica.
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COMENTARTIOS

A PESAR de que la toxemia ha sido estudiada en to-
do el mundo, continua siendo la preocupacién de los obé
tetras e investigadores de otras ramas de la medicina,
ya que su fisiopatologia intefviene en todos los sisﬁg
mas del cuerpo humanc, dificultando su estudio y desco
nociéndose hasta el momento actual su etioclogia, por -

ello gue se le llame "la enfermedad de las teorias".

El conocimiente de su fisicopatologia es pareial -~
en algunos aspectos y en otros se desconoce. Al revi-
sar la bibliografia sobre este tema se encuentran un -
gran nmero de hipdtesis sobré su génesis, entre estas
hipétesis encontramos la gue sugiere la participacidn-
inmunolégica de la cual no encontramos datos‘que la -
apoyen en otros estudios y en el nuestro, la hiperreég
tividad vascular yilas prostaglandinas como mediadoras
de esta muestra resultados a favor y otros en coﬁtra,
la intervencidn de  las catecolaminas aparentemehtg es
descartada en los estudios. revisados, la liberacién der

substancias vasopresoras o disminucibén de substancias -
ESTA TESIS NO SALY
DE LA BIBLIOTECA
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aﬁtihipertensoras por el Gtero gestante hipoxico pudie-
ra parecer_prometedora, aungue no explica todos los fe-
némenos que presenta, el Eydatoxy lualba queda descarté
do el probarse gue se trataba de un artificio, v por ﬁi
timo, la participacidn de la coagulécién aparece descaﬁ
tada por algunos autores y apoyada por otrés, mostrando

resultados discordantes.

De entre todas lag hipdtesis decidimos estudiar la
filtima, debido a gue las: alteraciones hematoldgicas -
que se presentan en la toxemia intefvienen enh gran mang
~ra en las complicaciones de la misma y.que contamos con

los medios necesarios para llevarla a cabo.

Tambi&n se estudiaron otras variables de la pécieg
te, algunas de ellas referidas en la literatura otras -
: ho, todo esto con el afin de contribuir a esclarecer el

enigma de la toxemia.

Todos los objetivos planteados al iniciar el estu¥

dio fueron llevados a cabo,

El presente estudic aungue contestd algunas pregun
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tas en relacidn de la fisiopatologia, planteo otras dque
deben de ser contestadas para conocer un pocd mas sobre

la toxemia.




62, -

CONCLUSIONES

Variables en las gue nc se encontrd relacidn con la

toxemias

Edad, antecedentes heredofamiliares de diabetes, --

hipertensitn, toxemia y enfermedades autoinmunes, lugar-

de procedencia, estado ¢ivil, alimentacidn, escolaridad,

ocupacidn, antecedentes personales patoldgicos de diabe-

tes, transfusionales y guirtrgicos, edad de menarca, eu-

menorrea ¢ dismenorrea, edad de inicio de vida sexual, -~

nfimero de cdmpaﬁeyos sexuales, tipo de relacibn sexual,
nimerc de gestaciones, partos, abortos v cesareas,. tipo
de control de la fé;tilidad, incremento ponderal duran-
te el embarazo, peso y sexo del producto, peso placenta

rio.

Variables sec;ndarias a la toxemia:-

La edaﬁ gestacional por ﬁebajo de las 38 semanas =~
se ve més frecuentemente en los pfoductos de madres ---
toxemicas, el tiempo de evolucidn de la hipertensién a;l

terial fué en promedio de & semanas, la sintomatologia
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referida fue de cefal&a, edema generalizade, actdfenos,
fosfenos, y dolor en epigrastrio, el tiempo de evolu--
¢idn de la sintomatologia fuéd de 4 a 5 seménas, no se
observt diferencias en las calificaciones de apgar, -
se observd una mayor frecuencia delceséreas en -las ma-
dres toxemicas, el edema de miembros inferiores se pre

sentd en ambos grupos.

Variables con diferencia estadistica significativa:s
Presidn arterial de ingresc, proteinuria, reflejos
osteotendinosos, estudic anatomopatoldgico de placenta,

productod  de degradacién de fibrinogeno fibrina en la

paciente toxémica durante el trabajo de parto y el puer

perio ¥y fondo de ojo,

Otras variables no relacionadas:

La paciente sana no embarazada y la embarazada eﬁ—“
trabajo de parto no tiene PDF/f detectables en sangre -
periférica, no hay difefencias estadisticaménte signif;'

cativas entre los PDF/f de pacientes gue tuvieron parto

. © ceshrea.

De lo anterior podemos concluir:

s
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Las variables due apoyaban a_la teoria inmunolbgica
pPoco a pocoe ée han ido eliminando, nuestro estudio des-
carta esta posibilidad etiologica de la'toxemia, sin ~--
ser esto contradictorio a la posibilidad de que éxista

/
un mecanismo inmunolégico para la preservacién del ha-
loinjerto. X

£l aumento de los productos de degradacién de fi--
brinogeno/fibrina en la paciente toxemica durante_el -
trabajo de parto y puerperio son secundarios a la enfer
medad.

Deben de revalorarse y ubicarse en su real signifj
cado ciertas variables gue trgdicionalmente se conside-
ran relacionadas a-la presentacidn de la téxemia.

'La toxemia continfia siendo un enigma en espera de
due el avance de la ciencia pueda resolverio,'mientras

tanto madres y recién nacidos pagaran el precio de ==

nuestra ignorancia.
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LA FERTILIDAD

TIPO DE CONTROL DE.

GRUPO PROBLEMA

GRUPD CONTROL

Péingu. Die. Horm Local Ritmo

' Ningﬁ‘.’ Diu‘. Aﬂorml. Local.Ritmo.

TIPO DE CONTROL DBE LA FERTILIDAD

24

BRAFICA 4




EDAD DEL EMBARAZO EN SEMANAS

GRUPO CONTROL

 GRUPO PROBLEMA

X= 354 ssmanGs

W ODuE Q-

26.29 30-33 34-37 38-4!

GRAFICA i3

X=38.6 semands

i) O2WE Q-

' M&L@ i 0

EDAD DEL EMBARAZO EN SEMANAS

26-23 30-33 34-37 38-4i

!?'”““ gy,

T i
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