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La palabra toxemia de acuerdo a su etimología significa presencia­

de toxinas en sangre; es inadecuada para aplicarse a los casos de­

hipertensión aguda del embarazo en donde no se han demostrado ta°xi 

nas sanguineas. En el filtimo congreso mundial de ginecología y ob~ 

tetricia efectuado en la ciudad de México en 1975, la Federación -

Internacional de Ginecología y Obstetricia recomendó cambiar el -­

término de toxemia por "síndrome hipertensivo agudo del embarazo"; 

sin embargo el vocablo síndrome no está aceptado por la Real Acade 

mia de la Lengua, así que ha caído en desuso. Por lo anterior se -

ha preferido emplear la denominación tradicional y conocida univer 

salmente, mientras no exist_a una solución semántica más convenien­

te. 



CAPITULO I 

A) INTRODUCCION Y OBJETIVO 

Las toxemias del embarazo se entienden actualmente como un grupo -

de e_nfermedades que pueden complicar la gestaci6n y/o el puerperio 

inmediato, Se caracterizan por la aparici6n de uno o varios de los 

siguientes signos: edema, p'roteinuria, hipertens i6n arterial, con­

vulsiones, coma y en ocaciones la muerte (1,2). También pueden pr~ 

sentarse algunos síntomas renales, cerebrales, visuales y gastroi~ 

testinales. 

En mujeres con patología hipertensiva de origen cardiovascular o 

renal, el embarazo puede agravarla y desarrollar una toxemia (3, -

4, 5, 6, 7). 

En los productos de madres toxémicas hay datos que sugieren la dis 

minuci6n del caudal sanguíneo uterino y por.ende del riego placen­

tario; las consecuencias son: a) Disminuci6n de la nutrici6n fetal 

b) Aumento de la hipoxia fetal c} Aumento de las muertes intraute­

rinas d) Nacimiento de niños con disminuci6n importante de la re-­

serva del gluc6geno corporal y del tejido subcutaneo e) Alteraci6n 

en el contenido de electrolitos y minerales. Se ha observado fre-­

cuentemente irritabilidad en el recién nacido, hijo de madre toxé­

mica. 

EstudiÓs llevados a cabo en nuestro medio mostraron que en el 

55.4% de las embarazadas hipertensas se desarroll6 la toxemia an-­

tes de lá 32ava. semana de la gestaci6n, comprometiéndose la vida·­

del binomio feto-materno. La Mortalidad fetal fué del 25%. Los de­

m&s productos nacieron prematuramente. La prematurez en el recién-



nacido, se traduce por disminuci6n de su resistencia y de su ada~ 

taci6n al medio (8). La etiología y fisiopatología de la toxemia­

del embarazo siguen siendo incógnitas por resolver puesto que se­

ignora la causa primaria que da origen al padecimiento. 

La disminuci6n de la mortalida_d en la toxemia estriba princ:ipal- -

mente en el descubrimiento oportuno de sus etapas iniciales, lo -

que permite manejar a la paciente; quizá por la falta de atenci6n 

médica oportuna, se ha observado con mayor frecuencia dicho pade­

cimiento en las comunidades de bajo nivel socioecon6mico; así mi~ 

molas pacientes con bajo nivel nutricional responden •enos satis 

factoriamente que aquellas, mejor nutridas. 

En este grupo de complicaciónes del embarazo, el laboratorio clí­

nico tiene una participación directa en la :integración del diag-­

nóstico y en la vigilancia de la evolución de la enfermedad. 

Uno de los signos más importantes en la toxemia es la permeabili­

dad anormal _del nefrón al pasa de proteínas, por lo qu.e se, formu­

la la hip6tesis de que el análisis cualitativo y cuantitativd de­

la proteinuria, con el estudio complementario _de las proteínas en 

suero de toxémica, puede dar luz en ia identificaci6n y diagn6st! 

co de este padecimiento. El estudio de la proteinuria se ha encon 

trado con la barrera que presenta la baja concentración de prote­

ínas excretadas por orina, por lo que se requiere de una metodol~ 

gía que evidencíe estas .concentraciones con el fin de diagn6sti-­

car la calidad de la proteinuria en sus principios. Po.r consigui­

ente uno de los problemas de este análisis es la necesidad de con 

centrar las muestras, tomando en cuenta .las propiedades de labili 

dad.de las proteínas puesto que fácilmente ocurre su desnaturali-

zaci6n. 
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Se han empleado diferentes técnicas sin que ninguna sea satisfacto 

ria hasta la fecha. 

La presente investigación aporta la expP.riencia aue.hemos adauiri­

do en el Departamento de Investigación del Hospital de Gineco - -­

Obstetrici;i No. 1 del !.M.S.S. r en la identificación etectroforét!_ 

ca de la proteinuria de toxémica, previa concentr.ación de la mues­

tra. 

B) ANTECEDENTES ESTADISTICOS 

En el pres:ente estudio se llevó a cabo un análisis estadístico de-
. . 

la mortalidad perinatál materna y del recién nacidc; durante los -

años de 19.Q9 a 1973, en relación a problemas renales y del embara­

zo, en base a los datos aportados por los anuarios Estadísticos y­

las Estadísticas Vitales de los Esta\ios Unidos Mexicanos. De acuér 

do con ello se obtuvo el número de defunciones y la mortalidad ma­

terna que se presenta eh el cuadro No. 1 

Años 

1969 

19 70 

1971 

1972 

1973. 

Cuadro No. 1 · 

DEFUNCIONES Y MORTALIDAD MATERNA 

Nacidos 
vivos 

2 088 902 

2 132 630 

2 231 399 

2 .346 002 

2 572 267 

Defunciones por 
complicación de 
embarazo, parto 
y puerperio 

. 3 204 

3 oso 
3 266 

3 054 

3 048 

3 

Tasa Bruta 
(Mortalidad Mater 
na X 104 entre na 
cidos vivos. -

15. 3 

14,3 

14.6 

13,0 

11. 8 



Donde puede observarse que la mortalidad materna en el país dentro 

del periodo considerado, present6 un descenso aproximadamente de 5 

defunciones por ciento, debido a causas relacionadas a complicaci~ 

nes del embarazo, parto y puerperio; descendi6 de 15.3 por 10 4 na­

cidos vivos a 11.8 por 10 4 nacidos vivos. 

En el cuadro No. 2 se anota la relaci6n que existe entre las defu~ 

ciones causadas por enfermedades renales y toxemias del embarazo,­

con respecto al total de defunciones maternas, 

Cuadro No. 2 

POR CIENTO DE DEFUNCIONES POR ENFERMEDAD RENAL Y TOXª­

c MIAS DEL EMBARAZO RESPECTO A LAS DEFUNCIONES.MATERNAS 

Años 

1969 

19 70 

19 71 

1972 

1973 

Pqr ciento 

10 .92 

13.40 

12.52 

11 .98 

14.04 

Este por ciento es respecto a las defunciones maternas totales por 

todas las causas registradas en la Direcci6n General de Estadísti­

cas. El tanto por ciento de gestantes fallecidas,redondeando los -

· números, va desde el 11 hasta el 14 %, con ligeras variaciones anua 

les, 

En el cuadro No, 3, se muestra la distribución según causas desgl~ 
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sadas de las enfermedades y toxemias del" embarazo expresadas en 

número de casos. 

Cuadro No. 3 

DEFUNCIONES POR ENFERMEDADES RENALES 

Y.TÓXEMIAS DEL EMBARAZÓ DESGLOSADAS 

'causas Cláve 

.. 
Énferinedad renal. surgida 
dura.il te .. el. embarazo. 636.0 

Pl_'eeclampsia 637-.0 

Eclampsia: 637. 1-

Toxem1.a no especificada 637.9 

Otr·a:s toxemias del emba 
razo, parto y puerperio 639 .o 

Suma- de estas causas 

.Defunciones Maternas 

1969 1970 1971 1972 1973 

Casos Casos Casos Casos Casos . ~ . 

6 2 6 5 

35 24 26 18 20 

257 303 329 316 357 

.47 66 45 29 43 

5 3 2 3 

350 409 366 428 428 



Cuadro No, 4 

POR CIÉNTO DE DEFUNCIONES DE ENFERMEDADES 

RENALES Y TOXEMIAS DEL EMBARAZO DESGLOSADAS· 

Defunciones Maternas 

Causas 

Enfermedad renal 
surgida dur,nte­
el embarazo.; 

Preeclampsia., 

Eclampsia. 

Toxemia no e.sp.e­
cificada 

1969 

Clave % 

6 36. O 1 • 71 

637.0 10.00 

637.1 73.43 

637.9 13.43 

Otras toxe~ias del 639,0 
embarazo; parto y-

1.43 

puerperio · 

Suma 100.0 

19 70 19 71 197Z 1973 

O. 49 1 • 4 7 O. 27 . l. 17 

5.88 6.36 4.92 4;67 

74.08 80.44 86.34 .·83.41 

16.14 11.0.0 7.92 10.06 

0,73 O.SS O. 70 

100.0 100,0 100.0 100 .o 

Se ve con claridad que el mayor número de muertes maternas es d~ 

bido a la ECLAMPSIA, con más del 70%. de las defunciones origina­

das por las causas an6tadas. En orden d~ importancia le siguen -

las toxemias ~o especificadas~ parte de las cuales pudieran ser.­

eclampsias. no diagnosticadas medicamente, cuyos datos porcentua­

les van d'ésde ei 8 hasta 16. 

En el cuadro No. 5 se presentan 1a·s tasas específicas de mortali­

dad por enfermedad renal, toxemias, preeclampsia y eclampsia sur-

6 



gidas durante el embarazo,a partir de los datos del cuadro No. 3 

Cuadro No. 5 

TASA ESPECIFICA DE MORTALIDAD POR ENFERMEDAD 

SURGIDA DURANTE EL EMBARAZO 

Causa 1969 1970 1971 1972 

Enfermedad renal 0.24 o.os 0.24 0.04 

Preeclampsia i.40 0.96 1.04 0.72 

Eclampsia 10 .26 12.12 13. 16 12.64 

*Toxemia especificada. 1.88 Z.64 1 • 80 1 . 16 

Otras toxemias del embara 
zo y del puerperio 0.20 O. 12 0.06 

1973 

0.15 

0.60 

1 O. 71 

1. 29 

0.09 

Las tasas correspondenties a enfermedades renales y toxemias mues­

tran un descenso marcado en todas ellas, excepto en eclampsia don­

de la tendencia tiene altibajos y la cifra inicial es similar a· la 

final del periodo en estudio. 

La mayoría de estas causas principales de mortalidad materna, per­

manecen estables a lo largo del periodo. Puede notarse que la e- -

clampsia reviste la mayor importancia dentro de las causas especi­

ficadas, en tanto que la enfermedad renal es de cuantía pequeña en 

comparacj.6n con la eclampsi.a. 

*Toxemia especificada, éste es el nombre con que la Dirección Ge-

7 



neral de Estadística Mexicana agrupa los casos en que están pre -
. ·:~;;}· 
·•'.-;,seíites todos los síntomas que la caracterizan, partiendo de cual-

quiera de ·sus orígenes. ·roxemia no especificada es aquella que no 

llena todas esas condiciones. 
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En el· cuadro No .. 6 se muestra la distribuci6n :de las defunc:iones según años dé edad de la fa-­

llecida. 
.Cuadró ·No. 6 

DEFUNCIONES MATERNAS DEBIDAS A: 

CIERTAS ENFERMEDADES DE LAS VIAS URINARIAS Y TOXEMIÁS DEL EMBARAZO (636-637 Y 639 CIE) 

A N O S 

Grupos de 1969 
edad Casos\ respecto 

-15 4. 

15-19 49 

20-24 93 

25-29 54 

30-34 45 

35.;39 58 

40-44 39 

45-49 6 

50 y mis o 

TOTAL 350 

al total de 
defunc:iones 

1.14 

14.00 

26.57 

15.42 

12.85 

16.57 

11, 14 

1. 71 

o.o 

100 ·ºº 

1970 
Casos .. \ respecto 

al total de 
deftmciones 

111 
o .... 
CII 

'"Ó 

r:: o 
"' CII 

"' ..... 
r:: 111 o Q) 
U.-1 
i:: .e 
Q)•.-1 

r:: 
Q) o 
111· s:i. 

111 
'0•"1 
Z'"Ó 

1971 
Casos i· respecto 

4 

so 
86. 

74 

6l. 

87 

37 

7 

o 

· al total de 
defunciones 

0.97 

1 2. 22 

21-.51 

18 ,09. 

14.91 

21 ·• 27 

9.04 

1. 71 

o.o 

9 

1972 
Casos % respecto . 

al tQtal de 
defunciones 

6 1.63 

60 16. 30 

81 22. 13 

60 16 .39 

61 16.66 

66 18.03 

22 6.01 

5 L36 

o· o.o 

1973 
casos· \. respecto 

al total de 
defwiciones 

8 1.86 

67 15.55 

86 20.09 

77 17 .99 

59 13.78 

SQ 18.69 

38 8,87 

7 1.63 

o o.o 



Se observa que entre los 20 y los 40 años acaecen casi el mayor -

número de defunciones. El análisis de las tendencias a través de­

los años calendario para cada grupo de edad, no revela un decre-­

mento apreciable que pudiera considerarse como constante, 

10 



Las defunciones por complicaciones del embarazo, parto y puerperio están en el cuadro No. 7, -

en donde se anota el nGrnero de defunciones corno la tasa de mortalidad por causa. 

Cuadro No. 7 

DEFUNCIONES POR COMPLICACIONES DEL EMBARAZO, PARTO Y PUERPERIO 

NGrnero de defunciones 

Causas 1969 

Hemorragias 940 

Complicaciones del 
embarazo 109 

Cornplicacio.nes del 
parto 655 

Complicaciones del 
aborto 176 

TOXEMIAS: Preeclarn~ 
sia, eclampsia y to 
xernia no especifica . 
da. - 339 

INFECCIONES: sepsis 
del parto y del 
puerperio 239 

Otras cornplicacio -
nes .del embarazo, -
parto y puerperio. 1686 

1970 

850 

125 

561 

164 

303 

222 

1585 

1971 

897 

158 

566 

173 

400 

259 

1710 

1972 

890 

148 

564 

178 

370 

213 

15 81 

1973 

915 

123 

586 

196 

420 

223 

1490 

Tasa de mortalidad por causas 
Defuncione·s X ·10 4 

nacidos vivos. 

1969 

4.49 

0.43 

2.62 

0.70 

1 .35 

0.96 

1970 

3.98 

0.59 

2.63 

0.77 

1. 84 

1.04 

6.74 .7.43 

19 71 

4.01 

O. 71 

2.54 

0.77 

1.79 

1.16 

7.66 

1972 1973 

3.79 3.56 

0.63 0.48 

2.40 2.28 

Ó.75 0.76 

1.58 1.63 

0.91 0.87 

6.74 5 • .79 

Se observa que en_ orden c;le importancia las toxernias ocupan el· 42 lugar duran.te todo el periodo 

considerado. 11 



Las causas consideradas no solamente afectan a la ·madre, sino tam 

bién, presumiblemente debieron afectar al feto y al recién nacid.o. 

Debido a estas consideraciones, se analiz6 la mortalidad de los -

productos de madres con los padecimientos que se han ven.ido ·toman 

do -en cuenta. 

Cuadro No. 8 

MOR TI.NA.TO. S 

Afio 
Clave Causa 1969 19 70 · 1971 19 72 ·19 73 

c a s () s 
760.4 J\Jefritis cr6nica 3 4 20 

762.0 Enfermedad sufrida 
du_rante el embarazo ·S 7 

762 .1 Prééclampsia del -
em1?11razo 91 .32 113· 

762.2 Eclampsia del em ·-
barazo. 91 

762.3 Toxemia no éSpeci_.~_ 
ficada 20 s 344 

762.9 Otras toxemias .del 
embarazo 461 80 74 

TOTAL 668 128 .643 535 486 

TASA·DE MORTALIDAD 

Obtenida de acuerdo con fa siguiente f6rmula: Defunciones por to -

das las causas por 104, entre el ntimero de nacidos muertos m!s na­

cidos vivos. 

12 



Año 

Tasa 

1969 

3. 13 

1970 

0,59 

19 71 

2.82 

1972 

2.23 

1973 

1.85 

Puede ob~ervarse que las tasas de mortalidad correspondientes su­

frieron un descenso apreciable de 1969 a 1973 (3.13-1 .85) por ca­

ca 10 000 nacidos vivos más nacidos muertos. La preeclampsia del­

embarazo y la toxemia no especificada son las que se asocian al -

mayor número de defunciones fetales. 

En el cuadro No. 9 se.anotan los casos de mortalidad neonatal; con 

estos datos se obtuvieron las tasas respectivas que se presentan -

en los cuadro 10 y 11. 
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Cuadro No, 9 

MORTALIDAD NEONATAL (HEBDOMADAL Y NEONATAL) 

Año 1969 

Edad en d1as 0-6 7-27 

Clave Causa 

760,4 Nefritis cr~ 
nica 

762,0 Enf', renal sur 
gida durante':' 
el,embarazo 

762, 1 Preeclampsia 
del embarazo 

762 .2 Eclampsia --
del . embarazo 10 9 

762,3 Toxemia no -
especificada .4 

762,9 Otras toxemias 
del.embarazo 2 

SUMA DE E.STAS CAUSAS 1 7 11 

Por otras causas 

SUma Total, 

Muertes Neonatales 

32031 19538 

32048 19549 

51 597 

1970 1971 

0-6 7-27 0-6 7-27 

C a s o s 

7 

3 

10 

? 

2 

3 

2 

4 

3 

2 

11 

3 

s 
32519 19762 

1972 1973 

0-6 7-27 0-6 7-27 

No se encontraron da­
tos disponibles 

32530 19.787 33174 19597 33912 18897 

52 317 52 771 52 809 

En este cuadro se observa que el mayor ntlmero de muertes del re- -

cién nacido es debido· a la eclampsia del embarazo y ocurren con m! 

yor frecuencia en el período hebdomadal, 

14 



Cuadro No, 10 

TASA DE MORTALIDAD HEBDOMADAL 

Defunciones de menores de una semana (0-6) por 10 4 entre el total­

de nacidos vivos, 

Año 1969 19 70. 1971 1972 1973 

Clave Causa 

.760 .. 4 Nefritis crónica 0,00478 

762 .Q Enf. renal surgi 
da durante el eiñ . 
barazo No hubo No hay datos dis 

762. l Preeclampsia del ponib les. 
embarazo No hubo 0.00896 

762 .2 Eclampsia del --
embarazo 0.00478 0.032 0.0179 

762.3 Toxemia no espe-
cificada 0.0191 0,0130 

762 .9 Otras toxemias· -
del embarazo 0.009 0.014 0.00896 
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·cuadro No. 11 

TASA DE MORTALIDAD NEONATAL 

Suma de las muertes de 0-6 más las de7-27, por 10 4 entre nacidos 

vivos, 

Año 1969 19 70 19 71 19 72 19 73 

Clave Causa 

760,4 Nefritis cr6ni~ 0.004787 

762,0 Érif.renal surgi-
da durante el em 
barazo 

,... 
0.004787 No hay datos dis-

762.1 Preeclampsia del ponibles 
embarazo . 0.02240 

762. 2 Eclampsia del~-
embarazo 0.090900 0.042201 O .02240 

762 .3 Toxemia no espe-
cificada 0.019140 0,02688 

762 .9 Otras toxemias -
del embarazo ff.014360 0.018756 0.0344 

Se observa que el recién nacido no resulta .~fectado sensiblemente 

por el padecimiento materno ya que en la.s tasas que se calcularon 

para la mortalidad hebdomadal y neonatal los resultados son insig_ 

nificante.s. Debido a que los resultados del cuadro No. 9 muestran­

que el mayor número de defunciones de los recién nacidos suceden­

en el periodo hebdomadal, se obtuvo el por ciento de ellas en re­

lación a todo el periodo neonatal y se presenta en el cuadro No.-

12. 
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Cuadro No. 12 

POR.CIENTO DE DEFUNCIONES DE 0-6 DIAS DEL RECIEN NACIDO 

Óeftinciones de 0-6 por 100, entre el total de las muertes de meno 

res de·un mes (0-27). 

Año 

Clave Causa 1969 1970 19 71 1972 19 73 

760.4 Nefritis crónica 3.57 

762,0 Enf. renal surgi 
da durante el_-: 
embarazo No hay datos-

762. 1 Preeclampsia del disponibles. 
embarazo 12.50 

762.2 Eclampsia del-
embarazo 35. 71 53.85 25,00 

762.3 Toxemia no espe-
cificada 14.29 18.75 

762 .9 Otras toxemias 
del embarazo 7. 14 23.08 12.50 

·1a eclampsia del embaraz_o es responsable del 25 al 54 % del total 

de recién nacidos fallecidos. 

En síntesis: La mortalidad materna descendió en el periodo consi­

derado. Dentro de ella, la defunción por enfermedad renal y toxe­

mia del embarazo repre~enta alrededor del 11 al 14 % de las defun 
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ciones acaecidas durante el embarazo. Principalmente la muerte de 

la madre se debe a la eclampsia, cuyas fluctuaciones a lo largo -

del periodo no se manifiestan en forma descendente. 

La enfermedad renal surgida durante el embarazo es cuantitativa-­

mente pequeña dentro del panorama de la mortalidad materna .. 

Las consecuencias sobre el producto de madres con complicaciones­

renales o toxémicas, ·no se reflejan en tasas altas de mort~lidld­

perinatal, sin embargo la cifra más alta de mortalidad tanto ma-­

terna como del producto, corresponde a las toxemias dei embarazo, 

en especial en su etapa de· eclampsia. 

C) CONSIDERACIONES ANATOMICAS Y FU_NCIONALES DEL RUlON 

Los riñones humanos son un par de estructuras en forma de haba, -

situadas en la pared posterior del abdomen, entre el borde supe-­

rior de la duodécima vértebra torácica y el inferior de la terce­

rp lumbar. Cada riñon mide aproximadamente 5 X 12 cm. y pesa 150-

gr. 

En el polo superior de cada riñen se encuentra una masa de tejido 

end6crino, es la glándula adrenal o suprarrenal la cual no forma­

parte del sistema renal. 

La unidad funcional del ·riñen es la nefrona, de la que hay dos mi 

llenes aproximadamente. 

La estructura· de la nefrona puede· simplificarse de acuerdo con el 

esquema de la figura No. 1 
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Cada nefrona tiene en su extremo inicial de 6 a 8 capirales san-­

guineos irivaginados en el interior de un túbulo, Esta estructura­

es lo que se llama glomérulo, del latín glomerulus que significa­

ovillo, bola de estambre, nombre que ~e le di6 debido a su apa- -

riencia, Este se con_tinúa. por el túbulo convolvulado proximal, el 

asa·de Henle, el túbulo convolvulado distal y el conducto de eli­

minación. Varios túbulos desembocan en el conducto colector que -

va al ureter y de aquí, a la vejiga urinaria. La orina sale de la­

vejiia.por la uretra y vierte al exterior. 

Aunque el riñon qene m.11tiples funciones, muchas de las cuales -

no son bien conocida~, su papel primordial en el metabolismo huma 

no es el de mantener eri sus limites normales las condiciones físi 

cas y químicas del plasma sanguíneo, siendo la orina el producto­

de la actividad del riñon donde se excretan los productos metabó­

licos. Las funciones principale~ del rifion son: 

a) Eliminar el exceso de agua del organismo. 

b) Eliminar los productos de desecho del metabolismo: urea y -­

creatinina, sales, ácido úrico, etc, 

c) Eliminar ciertas substancias extrañas, ejerciendo así una -­

acción destoxificante. 

d) Conservar la homeostasis del medio interno, 

e) Retener las substancias necesarias para la fisiología normal. 

Entre los procesos principales que participan en la formación de­

la orina destacan dos; el primero .es de filtración seguido de 

otro de reabsorción tubular~ El glom~rulo funciona como un filtro 

entre.la sangie y el túbulo. La décima parte del agua de la san--
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gre que fluye por el glomérulo, junto con los constituyentes de -

pequeño tamaño filtran por el glomérulo y pasan al túbulo. Los -­

constituyentes grandes, entre los que se incluyen los eritrocitos 

y las proteínas del plasma, aparentemente no filtran y permanecen 

en los capilares glomerulares. 

El filtrado que pasa á los túbulos renaies contiene sales minera­

les, substancias de'valor nutritivo tales como glucosa y aminoác!_ 

dos, etc, y productos de desecho. El proceso de filtraci6n glome­

rular es enteramente físico, no selectivo y las moléculas filtra­

das son de tamaño pequeño. 

Las proteínas en orina muchas veces interpretadas como a-lbúminas, 

aparecen en mínima proporción en personas normales, (20). 

La orina excretada contiene el agua·que excede de.los requerimieg_ 

tos del organismo así como electrolitos soprantes (Na, K, Mg, Ca, 

Cl, etc,) productos metabólicos de desechoi tales como: urea, pr~ 

cedente de los aminoácidos utilizados para la producci6n- de ener­

gía, ácido úrico, proveniente del catabolismo, de los ácidos nu -

cléicos y las purinas, así como una pequeña cantidad que es sin.t~ 

tizada por el organismo; creatinina que procede de la creatina de 

los músculos y su presencia representa una pérdida de nitrógeno -

para el mismo, Aparecen también los productos metabólicos de to-­

dos los fármacos que recibe el organismo, etc, 

La presencia de constituyentes anormales o el nivel alterado del­

normal ayuda muchas veces a diagn6sticar una enfermedad. 

La reabsorción de las substancias filtradas· por el glomérulo está 
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a cargo de los túbulos, ésta es selectiva y varra para cada molé­

cula según las necesidades del organismo. La glucosa es un ejem-­

plo de substancia que se reabsorbe completamente en condiciones -

normales. Al asa de Henle se le ha atribufdo la función de conce_!! 

tración (19). En cuanto a las proteínas, cabe hacer notar que de­

bido a dificultades técnicas, resultantes principalmente de la n~ 

cesidad de concentrar ·mucho las muestras de orina, todavra no es­

tá claro el proceso exacto por el cual aparecen proteínas en ori­

na de personas normales. Dirks y Cols. (20) utilizaron en el pe-­

rro técnicas de micropunción y comprobaron la presencia de albúml_ 

nas en el filtrado glomeru~ar; Post en 1966 (21) mediante la inmu 

noflorescencia démostró que en la protéinuria fisiol6gi~a se en -

cuentran albúminas y globulinas gamma en los túbulos proximales -

de la rata y del hombre adulto, sin embargo su concentración es -

tan pequeña que esca¡,a a las técnicas utilizadas habitualmente en 

los laboratorios de análisis clínicos; quizá por eso aún ~n la ac 

tualidad algunos tratados de fisiología niegan la filtración de -

estas substancias por el riñon normal. Se considera que se pasan-

0.2 g de protefnas en 24 horas; sin embargo el hallazgo de las - 0 

huellas proteicas en orina, si s·on sostenidas, es ya un signo de­

patologfa. 

Cada acción del sistema tubular tiene una estructura diferente y­

cada una parece tener una función específica. La microscopra ele~ 

tr6nica ha permitido reconocer interesantes aspectos de la estru~ 

tura del glomérulo (22). ·1a membrana de filtraci6n, es decir, la­

que separa a la sangre conteni~a en el capilar glpmerular filtra­

do vertido en las cavidades del corpúsculo del Malpighi comprende 

3 capas: una interna, endotelial, y otra externa, epitelial, sep~ 
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radas entre sí por una membrana basal. 

La células endoteliales tienen un núcleo alargado que hace proci­

dencia en la luz del capilar. El citoplasma se adelgaza ·a partir-

º del núcleo y forma una fina película cuyo espesor es d·e unos SOOA 

(Angstroms) que tapiza la membrana basal. En esta película exis -
o 

ten numerosas perforaciones de un diámetro _aproximado de 1 000 A-

consideradas como verdaderos orificios a cuyo nivel tiene lugar -

el p·_roceso de filtrai:i6n. La membrana basal no presenta estructu-

º ra y su espesor es de unos 800 A. Parece estar compuesta de muco-

proteínas, 

La capa epitelial externa es la más complicada, se halla consti-­

tuída por células grandes de núcie·o prominente llamadas podoci tos, 

cuyo citoplasma se extiende en largos tentáculós que abrazan el -

capilar; estos tentáculos reciben también el nombre de trabéculas, 

dan lugar a prolongaciones más pequeñas que se ramifican perpendl 

cularme~te a la d\recci6n de las trabéculas y se entrelazan sobre 

la superficie de la membrana basal. La distancia entre ellos ha -
o 

sido calculada en unos 70 A.(aproximadamente el tamaño de la molé 

cula de la hemoglobina) (23). 

El estudio de la composición de la orina y del plasma sanguíneo -

permite conocer el resultado final de la actividad del riñ6n, pe­

ro no su mecanismo íntimo. La anatomía y la fisiología comparadas 

(24,25) han hecho importantes contribuciones al estudio del meca­

nismo renal. 

La función de los glomérulos y de los túbulos renales se ha inve~ 

tigado por medio de las técnicas de microdisecci6n introducidas -
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por Richards, Walkers y otros (26,51) con los incovenientes de la 

boriosidad, dificultades de la micropuntura y el microanálisis, -

ya que los túbulos colectores son poco accesibles. 

Otros métodos consisten en la recolección de orina en forma frac­

cionada mediante el cierre temporal del ureter y recolección pos­

terior de la orina (27), Se ha utilizado también la aplicación de 

microelectrodos en el.túbulo renal, en las células tubulares y en 

los líquidos peritubulares para estudiar los potenciales genera-­

dos por la absorción de diversos iones. 

Los métodos de la depuración renal son también u.tilizados para la. 

exploraci6n d• la ~unción renal, 

D) CLASIFICACION DE LA TOXEMIA 

La etiología de la toxemia es desconocida, ésta ha ocacionado el­

desarrollo de múltiples teorías que intentan dar luz en un campo­

sumamente vasto, en donde se incluyen las aportaciones de la tec­

nología·moderria tales como la microscopía electrónica> los ~stu -

dios de radioisótopos, etc. 

Se piensa que la hipertensión y las enfermedades renales (28, 29) 

propician la aparición de los síntomas t6xémicos. 

En la embarazada normal la función renal se encuentra alterada, -

puesto que existe retardo en la excreción de agua. 

En lai pacientes toxémicas puede presentár~e oliguria y/o anuria. 
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El Comité Estadounidense de Bienestar.Materno clasifica las toxe -

mias de la siguiente manera (1): 

I. - Toxemia gravídica aguda, - 1. - Benigna 

a) Pteeclampsia 

2, - Grave 
b) Eclampsia 

II. ~ Enfermedad vascular hipertensi va cr6nica. 

a) Enfermedad vascular hipertensiva cr6nica sin toxemia ag~ 

da sobreagregad~. 

1,- Mujeres en quienes se comprueba hipettensi6n antes de co 

menzar el embarazo. 

2~- Mujeres con hipertensión antes de. la 24ava. semana de -­

gestaci6n, 

b) Enfermedad vascular hipertensiva cr6nica con toxemia ag~ 

da sobreagregada. 

111.~ Toxemia recurrente. 

IV.- Toxemia no clasificada. 

Toxemia gravídica aguda. 

Preeclampsia: Se diagnostica cuando aparece hipertensión, proteinu­

ria y/o edema, después de la 24ava. semana de gestación. 

Eclampsia: Cuando en una embarazada·o puérpera se presentan convul 

siones con o sin coma, coexistentes con hipertensión, edema y pro­

teinuria. 
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Enfermedad vascular hipertensiva crónica. Si hay hipertensión ar-­

terial antes de la 24ava. semana de gestación que persiste después 

del parto. 

Si coexiste hipertensión arterial crónica (presión sistólica au-­

mentada 30 mm de Hg o más; incremen_to de l_a presión :diastólica 15 

mm de Hg o más) o un gran aumento de ia_ proteinuria y·toxemia ag.!!_ 

da sobreagragáda. 

Toxemia recurrente.- Cuando después de.un embarazo complicado con 

tdxemia agu~a se advierte hipertensión art~rial y el resto de los 

fenómenos toxémicos. No debe haber hipertensión, proteinuria ni -­

edema en los intervalos de los embarazos, ni persistir estas anor 

malidades ·más de 6 semanas después del parto. 

Toxemia no clasificada.- Se incluyen las nefropatías no diagnos­

ticadas previamente. 

La biopsia renal puede. comprobar ia v_alidez · de los conceptos antes 

mencionados. 

Siendo los síntomas principales de la toxemia, 'hipertensión, ede­

ma proteinuria y/o convulsiones_, nos ocuparemos de la proteinuria, 

la cual seglin Chesley y otros (30,31) sé debe al vasoespasmo funcio 

nal·y no a lesión orgánica renal. 

En la preecl;i.mpsta leve·, la prote_inuria puede ser leve o estar au­

sente. La proteinuria puede variar de 1 a 3 gil, encontrándose en­

la mayoría de los casos de 6 a 8 g/1. Habitualmente se presenta 

después de haberse establecido la hipertensión y el edema. 
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Estos signos en un.principio pueden ser tolerados por la paciente 

sin que acuda al médico. 

A medida que avanza el padecimiento, la proteinuria es casi cons­

tante e intensa pudiendo llegar hasta 30 g/ l. Las proteínas de la 

orina contienen gran cantidad de globtilinas·y la relaéi6n albúmi­

na/globulinas en la orina es de 3 a 1, ésto se atribuye a mayor -

permeabilidad de los capilares glomerulares, se presenta oliguria 

y a veces anuria. 

Es indispensable el control cuidadoso ele la embarazada el cu~l -­

permitirá iniciar el tratamiento cuando aparezca· la preeclampsia­

y no cuando se haya establecido con su complejo sintomático. 

Se han observado también en la toxémica otras alteraciones como -

aumento de la retención del sodio, excreción elevada de estero:j. -

des urinarios, lo que puede estar relacionado con la reabsorción­

tubular de sodio (32). 

La reducción de la filtraci6n puede deberse en un principio .al va 

soespasmo generaliz.ado, Überándose en consecuencia substancias -

vasopresoras, lo que también explica la hipertensi6n arterial e-­

xistente. 

La lesión glomerular aparece con mayor precocidad que la hepática 

la persistencia de ella .se ha comprobado en un 50 % a pesar del -

tratamiento y control dei cuadro toxémico (33,34). Dichas lesio~­

nes reducen la luz capilar del glomérulo produciendo la isquemia­

renal. 
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Aparecen también síntomas cerebrales, visuales, gastrointestinales 

convulsiones y coma; debidas a la hipoxia o anoxia cerebral, 

La eclampsia es una enfe.rmedad aguda de la gestación o del puerpe­

rio caracteritada por convulsiones tónico-clónicas, coma y con fre 

cuencia conduce a la muerte. Existe eclampsia sin convulsiones con 

instalación de coma en forma súbita, La causa inmediata de la muer 

te es el edema pulmonar, apoplejía, acidosis, neumonía por aspira­

ción. lesión hepática grave, ruptura espontanea del hígado y el ba 

zo (35-41). 

En ·el 10 al 15% de las pacientes eclámpticas, el edema no es mani­

fiesto y puede pasar desapercibido en un exámen superficial. De -­

aquí la importancia del control de la proteinuria. 

El primer signo de mejoría suele ser la excreción urina·ria, se· al­

canzan niveles normales. La proteinuria, el edema y la hipertensión 

van desapareciendo posteriormente~ 

1·a hemoconcentraci6n predispone a la sobrecarga cardíaca ya que -

ésto aumenta la viscosidad sanguínea lo. que requie·re de mayor tr!_ 

bajo cardíaco (42, 43). En la preeclampsia y eclampsia, el corazón 

puede no resistir el esfuerzo al que es sometido, por lo que se -­

produce insuficiencia cardíaca y edema pulmonar concomitante, que­

frecuentemente causa la muerte (36). 

En la paciente toxémica disminuye el caudal sanguíneo uterino, Es­

to ocaciona deficiencia del riego placentario, disminuye la nutri 

ción fetal y se manifiesta clínicamente en el producto, que pre 

senta hipoxia (44, SO). 
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Algunos autores han producido hipertensi6n arterial en el humano -

mediante la infusi6n intravenosa de sangre total, obtenida de pa-­

cientes preetlámpticas. 
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CAPITULO II 

MATERIAL Y METODOS 

a) Material empleado: 

Se estudiaron 68 mujeres embarazadas que se dividieron en dos gr~ 

pos, el primero considerado como control, formado por 33 sin pat~ 

logía aparente, con embarazo fisiológico y cuyos datos obtenidos­

en las pruebas de laboratorio seleccionadas para la presente in-­

vestigaci6n, estuvieron co~prendidos dentro de los valores consi­

derados como normales (Tabla No. I). Aquellos casos que en alguna 

forma se apartaron de lo arriba establecido, fueron eliminados. 

El segundo, represent6 el grupo problema y estuvo formado por 35-

pacientes catalogadas medicamente como toxémicas. 

En ambos grupos se tomaro.n en cuenta las siguientes variables: - -

edad, paridad, edad del embarazo, edema, presiones arteriales sis 

tólica y diast6lica (Tabla No. II). 

b) Análisis realizados, complementarios a la determinaci6n de -­

proteinuria. 

A cada paciente se le tom6 una muestra de sangre, otra de orina,­

se midió la diuresis de 24 horas y se le hizo un urocultivo con el 

propósito de asegurarse de que el contenido proteico fuera sola-­

mente de origen urinario y descartar todas aquellas pacientes -­

con urocultivo positivo. Se recogió la orina previo aseo de los -

órganos_genitales externos con agua y jabón, seguido de una apli-
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cación de merthiolate en la región que ro~ea el meato urinario, La 

micción de orína colectada para el urocultivo fué la primera de la 

mañana, desechando los primeros mililitros expulsados, con objeto­

de que éstos arrastraran los microorganismos contaminantes que pu­

dieran estar presentes. Seguidamente se procedió a llevar a cabo -

la siembra por el método de asa calibrada, en placa de agar sangre 

para propiciar el desarrollo de bacterias gramposi~ivas (estrepto­

cocos y estafilococos·; también se hiz.6 la siembréa en medio EMB, P!!. 

ra el de los_ gramnegativos, E. Coli, Paracolobactrum y- Pro.tells). -

Las placas se incubaron a 37°C y se examinaron a las 24 y 48 horas .• 

Además de las siembras, se hiz6 un frotis con orina bienmezcladá­

·y se estud.i6 microsc6picamente, de acuerdo con lo propuesto .por -,. 

Kass y co¡~boradores (53 y 54). 

En orina se investigó: densidad, pH, proteinuria, hemoglobina (Hb) 

glucosa, pigmentos biliares y cuerpos ce~6nicos. La densidad se mi 

di6 con el uso de·un ·densitómetro. Para las pruebas semicualitati­

vas se emplearon las tiras reactivas de Labstix. 

En el caso de proteínas urinarias, una prueba negativa con las - -

cintas reactivas, indica concentración menor de 0 .. 01 g/ ; la lect~ 

ra de "huellas o indicios" sefiala una concentración de proteínas -

del órden de O .01 a 0,03 gil. 

El sediment.o de las orinas se observó al microscopio de luz a 440 

diámetros de aumento. 

En sangre ~e practicaron los análisis que se anotan a continuación 

con las respectivas metodologias empleadas: 
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glucosa, Hultman (56) modificado por Gutiérrez-Hidalgo y Karchmer 

(57), urea por Ormsby (58, 59), ácido úrico por Fo1in Newton (60) 

creatinina por Bonsnes y Taussky (61, 62) (reacción de Jaffé), -­

hemoglobina por Drabkin (62), hematocrito (Ht) por Wintrobe modi­

ficado para la microtécnica (63 y 64), prote[nas totiles (Pt), a! 

búminas (Alb), globulinas (Glob.) relación Alb/Glob. por biuret -

(65, 66) colesterol total y esterificado por Bloor (67, 58), ade­

más se cuantificaron ·1as prote[nas por el método electroforético. 

c) Cuantificación de la proteinuria. 

La cuantificaci.ón de las prote[nas en orina se llevó a cabo por 

los métodos del ácido sulfosalicílico, biuret y electroforesis. -

Se utiliz6 como referencia un suero patrón con una conce~tración­

proteita de 7.5 g I de prote[nas totales. 
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TABLA NO. I 

NUMERO DE CASOS 

C R I T B R I O S D E s E L E C C I o N 

GRUPO CONTROL· O .TESTIGO 

31 

TABLA NO. II 

GRUPO PROBLEMA 

35 

V A L O R E S L I M I T E 

Edad 
·Paridad 
Edad del embarazp 
EDEMA 
PRESION ARTERIAL SISTOLICA 
PRESION ARTERIAL DIASTOLICA 

17 - 40 años 
I - XVIII gestas 

28 - 40 semanas 
Negativo 
110-130 mm Hg. 
65-75 mm Hg. 

ANALISIS DE SANGRE 

Glucosa 
Urea 
Acido úrico 
Creatinina 
*Hemoglobina 
*Hematocrito 
*Colesterol total 
*Esteres de colestetol 
PROTEINAS TOTALES 
ALBUMINAS 

65-100 mg/dl 
15-32 11 

3-5 11 

o.5~1.5 11 

10.0-15.5 11 

30.0-40.0 U 

150-250 mg/dl 
60-79% del colesterol total 

6-8 g/dl 
3.6-5.0 g/dl. 
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17 - 40 años 
I - XVIII gestas 

28 - 40 semanas 
Huellas - 4 cruces 
Mayor de 130 mm Hg. 
Mayor de 75 mm Hg. 

65-100 mg/dl 



GLOBULINAS 
RELACION ~LB/GLOB. 

ANALISIS=DE=QRINA 

Diuresis 
pH 
PROTEINURIA 
Sangre 
Bilirrubina 
Cuerpos cetonicos 
Glucosa 

SEDI~MENTO=URINARIO 

Leucocit"os 
Eritrocitos 
Cilindros 
Presencia de otras subs­
tancias anormales 
Urocultivo 

1 • 4 - 3. O g/ dl 
1 .o - 1 .5 

800 - 1500 ml. 

5 - 7 

Negativo 
Negativo 
Negativo 
Negativo 

.Negativo 

u 

O - 8 por campo 
Negativo 
Negativo 

Negativo 
Negativo 

5 - 7 u 
Huellas - 5 g/1 

*Los datos considerados como límite para estas substancias difieren de los reportados por los 
originales, pero están de acuerdo con los obtenidos para la poblaci6n dere·chohabiente que se -
atiende en el hospital de Gineco Obstetricia No. 1 del I. M.S. S. (59) 

34 



co·n el suero patrón se hizo una primera dilución 1:10 en agua de~ 

tilada, para obtener una concentración de proteínas de 7.5 g/1 y­

apartir de ella hacer una escala de referencia, con diluciones 

cercanas a las esperadas en las orinas. 

Escala de referencia: 

Tubos Dil. del suero Agua destilada Conc. de proteínas 
patrón 

ml. ml. gil 

9 0.75 

2 2 8 1.50 

3 3 7 2.25 

4 4 6 3.00 

5 5 5 3,75 

6 6 4 4.50 

Descripción de la metodología. 

Reacción del ácido sulfosalicíli~o. 

Fundamento.- El ácido sulfosalicílico a concentración de 3% pre­

cipita polipéptidos urinarios y proteosas, lo que produce una tur 

bidez medible en el espectrofotómetro, por es.to se emplea en el -

análisis de orina, a pesar de ser un método antiguo, en ia actua­

lidad está todavía ampliamente difundido su empleo y en base a re 

sultados obtenidos con e.sta técnica, se han hecho muchas conside­

raciones de tipo patológico como base del diagnóstico médico en -

la medición de proteinuria. 

35 



Procedimiento: 

Solución de proteínas u orina filtrada 2.5 ml, más 7.5 ml. de la­

.solución del ácido sulfosalicílico al 3 %, mezclar por inversión, 

esperar 5 minutos y leer en el espectrofotómetro a 420 nm. 

Las soluciones de la escala de referencia se analizaron por esta 

técnica y se obtuvo la siguiente gráfica: 
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n.o 

.18 

PROTEINAS TOTALES 

llETODO DEL ACIDO SULFOSALICILICO 

Longitud de onda 420 nm 

o ,l'------..a.t--------11-------------+-
1 -a 

Cono. en g/1 
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Método de biuret. 

Fundamento.- Todas las proteínas contienen gran número de enlaces 

peptídicos. Si se ·trata una solución de proteínas con iones Cu++ 

reaccionan con los grupos de los enlaces peptidicos análogamente a 

lo que ocurre entre el ión cúprico y el compuesto orgánico biuret­

NH2-c - NH - C - NH La reacción es útil para polipéptidos y pr~ 
" " 2 
o o 

teinas, con ellas se produce un color azúl debido a que el ión cú-

prico se une a cuatro o seis enlaces de péptido por enlaces cootdi 

nados. La intensidad de color producida es proporcional al número­

de enlaces de péptido que experimenta la reacción. 

La reacción del biuret se usa en los laboratorios de análisis clí­

nicos como método colorimétrico simple y rápido pari la cuantifi­

cación de las proteínas, con él se puede determinar proteínas en -

el intervalo de R0009 a R015 g contenidas en la porción alícuota 

que se mida. 

Procedimiento: 

Un ml. del reactivo del biúret más 0.02 ml. de la dilución o del 

problema, mezclar, dejar reposar durante 15 minutos y leer en el -

espectrofotómetro a 540 nm. de longitud de onda. 

La cantidad de proteínas que se tomó de cada dilución de la escala 

de referencia, de acuerdo con el procedimiento descrito, fué la si 

guiente; 
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Conc. de Proteínas Cantidad de Proteínas Lectura en 

en g/1 en 0.020 ml. dada en g. D.0. 

0.75 0.000150 0.007 

1.50 0.000300 0.008 

2.25 0.000450 0.012 

3.00 0.000600 O .o 13 

3.75 0.000750 0.018 

4.50 0.000900 0,020 

Como se ve, la sensibilidad de la técnica a estas diluciones es -­

muy pobre, las lecturas _están muy cercanas unas de otras, a pesar­

de que la ce>ncentraci6n fué aumentada en forma importante. Es tam­

bién importante el hecho de que las lecturas caigan en el extremo­

de la escala, lo que se ha visto redunda en detrimento de la exac­

titud de·los resultados, En cambio cuando se emplean concentracio­

nes más altas de proteínas como en el caso de las séricas, la téc­

nica resulta satisfactoria, sigue la ley de Lambert y Beer es rápi 

da, sencilla y econ6mica. 

Con el suero patr6n se hizo la siguiente gráfica de ~uantificaci6n 

de proteínas utilizando la técnica de biuret: 

39 



D,o; 

0,5 

º·' 

1 

PRO TE IN AS T o·T AL ES 

!!ETODO DE.BIURET 

Longitud de onda 540 111D 

2 3 4 5 

Concentrac16n en g~ 

6 T 8 



Análisis Electroforético. 

Se llama electroforesis a la migración de particulas cargadas, ba­

jo la influencia de un campo eléctrico. 

Las. proteinas disueltas en agua existen en forma de particulas ca~ 

gadas aisladas o en forma de micelas. La ionización de sus grupos­

carboxilos o imidazeles da origen a cargas negativas y el ~nlace -

de protones a grupos amino~ a cargas positivas. El grado en que o­

curren estos tipos de reacción depende del pH del medio_ en el que­

se encuentia disuelta la proteina y de las constantes de dis6cia­

ción específicas correspondientes a cada uno de los grupos·. En su­

punto isoeléctrico se cond~cen como iones que no transpor~an tatga 

eléctrica neta alguna. Cuando se hallan a este pH no emigran al -­

ser situadas en un campo eléctrico; en caso contrario, cada moléc!:!_ 

la migrará en la dirección del electrodo de la carga opuesta a la­

de la propia molécula proteica. 

La aplicación del principio de electroforesis a problema> clínicos 

y bioquímicos adquirió importancia con los trabajos de Tiselius y­

Longsworth en su desarrollo de la técnica del límite móvil, como -

resultado se inició la era moderna de la química de las proteínas~ 

En el método del límite móvil las proteínas se colocan sobre un s~ 

porte y éste en el seno de una solud 6n amortiguadora de pH adecu!. 

do, en contacto de dos electrodos. Los elect~odos se conectan a -­

una fuente de energía eléctrica. Bajo la acción del campo eléctri­

co las proteínas cargadas negativamente al pH de trabajo 8_.6 se di 

rigen hacia el ánodo. 

41 
' 



La velocidad de migración depende pri~eramente de la densidad de -

la carga de la molécula de proteína, la fuerza i6nica del amorti-­

guador, de la estereoquímica molecular y en.menor grado de su masa 

molecular, 

La movilidad electroforética se define como la velocidad de migra­

ción, en centímetros por segundo, por fuerza unidad del campQ elé~ 

trico, voltios/cm. La .solüción proteica, originalmente homogenea -

en composición, mostrará bandas de separación, las cuales son su! 

ceptibles de. colorearse y medirse por medio· de un densi t6metro. -Su 

conceritraci6n relativa se calcula sobre la gráfica que se obtenga­

del problema, en relación ál area que representa a cada fracción. 

Se han empleado distintos soportes en el desarrollo de esta me.todo 

logia, así hay trabajos en los que se hicieron separaciones sobre­

papel, geles de almidón, acetato de celulosa, poliacrilamida J70)­

cianogoma,. etc, Debe considerarse que independientemente del mate­

rial s~leccionado para separar las proteínas, es de gran importan­

cia que su concentración porcentual caiga dentro de los límites de 

sensibilidad del método; de no ser así, se concentrará la muestra­

previamente a su corrimiento en el campo eléctrico (71 a 73). 

Al aplicar los métodos de concentración es indispensable evitar -­

que las proteínas se desnaturalicen, pierdan sus propiedades fisi­

coquímicas y/o sufran procesos de degradación espontanea. Esto ha­

presentado muchos problemas de tipo técnico y con tal objeto se 

han empleado distintos métodos; Berggard usó tubos de diálisis, 

Visking de _diferente porosidad, que retienen fracciones de. peso mo 

lecular superior a 40 000; Craig prefirió usar tubos de diálisis -

de poro más estrecho, que pueden retener proteínas hasta de 6000. 
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Gutiérrez-Hidalgo empleó poliacrilamida con una capacidad de rete~ 

ción de moléculas mayores de 20 000 (72) de peso molecular. El pe­

so molecular calculado para las distintan proteínas sanguínea de-­

pende del método empleado, sin embargo varia dentro de limites muy 

amplias, pueden citarse como ejemplos las siguientes proteínas con 

sus -respettivos pesos.moleculares: beta 2 macroglobulina 11 600, -

P!Oteína de enlace con el retino! 21 000, eritropoyetina 30 000, -

alfa 2 macroglobulina 820 000, llM 9 000 000, 

Es frecuente la concentración por diálisis contra polietilen gli-­

col o polivinilpirrolid1na, sin embargo existe el inconveniente ~e 

que los productos comerciales frecuentemente van acompañados de 

fracciones de peso molecular bajo que llegan a pasar la membrana -

dializante y se fijan en las gamma globulinas provocando una precl:_ 

pitaci6n. 

Existe también un sistema nuevo de filtración molecular, es un pr~ 

ceso de ultrafiltración selectiva, emplea membranas semipermeables 

que dejan pasar solventes y solutos de la interfase membrana solu­

ción con retención expresada _en términos de peso molecular. 

Otros métodos de concentración por precipitación con sulfato de -­

amonio o etanol son más rápidos, pero inducen a errores de valora­

ción por la posibilidad de que la precipitación no sea completa y­

en consecuencia se alteran las relaciones cuatitativas entre las -

fracciones proteicas individuales, 

Concentración de muestras. 

En el ·presente estudio se empleó el método de u·l trafil tración se -
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lectiva molecular con el empleo del filtro minicon B 15; se eligió 

éste, debido a que se buscó un método en el que se tuviera el míni 

mo de error en la concentración de la orina, que fuera al mismo 

tiempo sencillo y rápido, se pensó en un filtro de poro pequeño ca 

paz de retener substancias de peso molecular superior a 10,000 y -

tener así la seguridad de evitar en lo posible el escape de las -­

proteínas en cuestión. El filtro que más se acercó a estas condi -

ciones fué el arriba mencionado, en cuyas _especificaciones se seña 

la que retiene substancias de peso mo.lecular de 15 000 y que este­

valorse obtuvo usando proteínas bién caracteriza-das, que los com­

puestos de peso molecular un poco más peq_ueño que el poro de la - -

membrana: se retienen parcialmente. 

Descripción del filtro: 

Es un ultrafiltro múltiple, concentrador, desechable. Sirve para -

concentrar los componentes. macromoleculares de muestras diluidas y 

así incrementar la sensibilidad de las pruebas subsecuentes, Cada­

filtro tiene ocho· cámaras aisladas, con capacidad para 5 ml de lí­

quido cada una; la superficie _interiór de ellas está formada por­

una membrana de permeabilidad selectiva empacada en una esponja a~ 

sorbente, la que retiene el agua y las substancias permeables. Co~ 

forme va disminuyendo el volumen de la muestra aumenta progresiva­

mente la concentración de los elementos retenidos. En la caja del­

~iltro están las marcas de graduación: Sx, 10x, Sx, y 100x, que -

indican los grados de concentración aproximados (69). 

Alrededor de la base, la membrana ha sido tratada para impedir co~ 

centra~iones posteriores lo que conduciría a una reducción a sequ~ 
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dad de manera accidental. 

Procedimiento: 

La orina se fil tr6 a través de un papel filtro Wha.tman No. 1, se -

midieron S ml, del filtrado y se introdujeron en el orificio de la 

celda, por medio de una pipeta Pasteur de 9 pulgadas de longitud.­

El volumen de la mue:st_ra se dejó disminuir durante 20 horas en el­

refrigerador, Después, se hizo la lectura de la marca a la que lle 

gó el menisco del líquido, con objeto de poder hacer cálculos pos­

teriores. Se prefirió uniformar el tiempo "de concentraci6n de la -

muestra en lugar de la concentración final, con objeto de que to -

das las proteínas analizadas estuvieran tratadas en la misma forma. 

Después del tiempo señalado se introdu)o una pipeta hasta el fondo 

de la celda y se mezcló el líquido mediante aspiraciones sucesivas, 

finalmente se extrajo y se analizó por los métodos de biuret y e -

lectroforético. 

Con objeto de conocer la capacidad de concentración del filtro em­

pleado en soluciones de distintas coricentraciones de proteínas, se 

tomó la. escala de referencia a que se hizo mención al principio de 

este capítulo. Las soluciones de los tubos 1 al 6 se concentraron­

en la misma forma que se descr"ibió para las orinas, a los concen-­

trados se les cuantificó el contenido de proteínas por el método -

del biuret y se obtuvieron los siguientes resultados: 
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Sol. de Pro- Reducción del Cantidad de pr~ Cantidad de pr~ 
te:i:nas en volumen hasta ternas a~rox.de ternas por biu-

g/1 la marca. acuerdo al fil- ·ret 

tro. g/1 g/l 

0.75 75x 56,25 42,50 

1.50 60x 90,00 70.50 

2.25 50x 112,50 95.60 

3.00 40x 120,00 108.00 

3.75 40x 150.00 133,00 

4.50 40x 180.00 139,00 

Lo anterior demuestra: 

1.~ Que se obtienen altas concentraciones de proteínas por este­

método. 

2.- Que la lectura de la marca da una idea aproximada de la con­

centración. 

3.- Que no es siempre necesario reducir el volumen del líquido -

problema hasta la marca 100x para ·obtener una concentración­

de proteínas útil para su análisis por los métodos menciona­

dos. 

4.- Que en algunos casos el tiempo de filtración podría reducir­

se hasta tres horas. 

En 1971 Felgenhauer, en Alemania (76) hizo una revisión bastante -

comple.ta en cuanto al tamaño de las proteínas sé ricas humanas, em-
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pleando técnicas electroforéticas e inmunogológicas, Se sabe que -

la velocidad de migración de las proteinas nativas, no depende so­

lamente de su peso molecular, pero sí está en relación con él, si­

se encuentran desnaturalizadas y se corren sobre gel de acrilamida 

en·presencia de sales de sodio •. 

El diámetro de las proteínas afecta su separación electroforética­

ya que pequeñas variaciones en él pueden cambiar su patrón deban­

da. 

La electroforesis en gel puede usarse para valuar los PM, si la i!!_ 

fluencia de la carga eléctrica suministrada se reduce a cero. Las­

proteinas separadas en estas condiciones y teñidas pueden cuantif~ 

carse gráficamente puesto que se establece una .función lineal. Los 

estudios de Felgenhauer hechos sobre_ gel de acrilamida y usando c~ 

mo colorante el rojo de bromofenol sobre proteínas control, se ano 

tan en la tabla No. III, 

o 
El tamaño de las proteínas del suero humano oscila entre 25 y 40 A 

en relación a su peso molecular y a unidades -Svedberg, de las pro­

teínas plasmáticas estudiadas por Eisten-Stokes (76). 

Cuando se incrementa la permeabilidad de una membrana fisiológica, 

se favorece .la difución de las .moléculas grandes (77) y aparecen -

las alteraciones de infiltración, tipicas de los capilare~. 
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TABLA NO. III 

Pesos moleculares calculados por Felgenhauer 

PROTEINA PESO MOLECULAR 
======== 

Pre albúmina 61,000 

Acido glicoproteínico alfa 1 44, 100 

Albtímina 68,000 

Glocoproteína HS alfa 2 49,000 

Ceruloplasmina 160,000 

Transferrina 90,000 

Haptoglobina monomérica 2-I 86,900 

Macroglobulina alfa 2 820,000 
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TABLA NO. IV 

Pesos moleculares en base a estudios de Éisten-Stokes 

PROTEINAS RADIO MOLE- P.M. UNIDADES SVED-
CUÍ.AR A BERG .CONSTANTE 

e S20, w) 

Glicoproteína HSo< 2 49,000 3.3 

Peque.ño componen te 21 

Gran componente 30 

Ant.itripsinao< 1 45,000 3.41 

.Pequeño componente· 22 

Gran componente 27 

Globulina Ge 50,800 3.7 

Pequeño componente 23 

Gran componente 29 

Antiquímico tripsinac,( 1 3 .9 

Pequeño componente "' 24 

Gran componente 30 

Glicoproteína ácida o( 1 28 44,100 3 . 11 

Prealbíímina 29 61 , 000 4.20 

Hemopexina 32 80,000 4.8 

Plasminógeno 40 143,000 4.3 

Globulina 54 6.9 

Heptoglobina monomérica 
2-I SS 86,900 

Heptoglobina monomérica 
2-2 62 94,000 

Globulina B1 C 74 9.5 

Lipoproteína B1 134 
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Las 5 ó 6 fracciones protéicas básicas, separadas sobre acetado de 

celulosa están compuestas de cientos, posiblemente miles de pro 

teinas individuales, El conocimiento de las variaciones en los pi­

cos de las fracciones básicas, puede proporcionar mucha informa -­

ción. Es necesario establecer los propios patrones con sueros nor­

males para hacer una evaluación correcta de los problemas, 

Uri conociiniento amplio de las fracciones protéicas puede servir· de 

valiosa ayuda en el diagnóstico; así por ejemplo; la fracción alfa 

I está asociada con la antitripsina alfa I; las albl'.íminas que apa­

recen como una banda homoge.rtea, resulta ser heterogenea al estu - -

diarse por.otros métodos, esta banda es la más an6dica e intensa· -

normalmente, Las globulinas alfa 2 son: haptoglobinas y alfa 2 ma- -

croglobulina, constituyen alrededor del total de alfá 2 y .general­

mente son las ún1cas·proteínas involucradas cuando ocurren cambios 

marcados en el valor de alfa 2. La beta agrupa la hemopexina, - -­

transferrina, beta lipoproteínas y la frac~ión C'3 del.complemento 

(73, 74, 78), 

Las globulinas gamma están compuestas principalmente de inmunoglo­

bulinas ·G, A, M, C y E, además de varias enzinas que se presentan­

en cantidades mínimas (118). 

En el presente estudio se llevó a cabo el análisis electroforético 

sobre acetado de celulosa, tanto en sangre como en orina, con el -

propósito de obtener una imagen de las proteínas séricas y urina-­

rias de la embarazada toxémica; para ello se utilizó un aparato de­

los fabricados por los laboratorios "Helena", La corriente utiliz!!:_ 

da fué de 180 v durante 15 minutos y la coloración a base del colo 

rante rojo Ponceau, 3 lavados sucesivos con ácidos acético al 5% 5 
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al terminar uno con metano! absoluto, A co·ntinuación se utilizó u­

na solución clarificante compuesta de: ácido acético al 20% y me -

tanol al 80% durante 20 minutos. Las preparaciones se secaron al -

aire y después en la estufa a 50-60°C hasta conseguir completo a -

claramiento; después se analizaron en el.densitómetro usando un -­

filtro de 525 nm. El aparato se ajustó de manera de obtener lectu­

ras de los picos de las gráficas directamente dadas en po ciento -

relativo al total de proteínas contenidas en cada muestra. La can­

tidas de la solución protéica empleada para este análisis fue de -

0.003 ml. Se usó como patrón suero Versatol, con una concentración 

de proteínas totales de 7.5 g %. 

Las proteínas totales de cada una de.las muestras se consideraron 

como el 100 % con objeto de facilitar la comparación de las dis-­

tintas fracciones en su decremento e incremento relativo. 

De acuerdo con los datos de proteínas obtenidas después de concen 

trar las orinas. Se hicieron 12 grupos. 

Para conocer la resolución del método electroforético en las condi 

ciones indicadas, se hizo una dilución 1: 1 O ·con el suero patrón C!!_ 

ya concentración en proteínas era ·de 7.5 g% y se le llamó solución 

A, después se elaboró la siguiente escala de concentraciones., que­

·finalmente se sometió a electroforesis. 
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Solución A Agua destilada 

ml ml 

9 

2 8 

4 6 

6 4 

8 2 

o 

Suero Patrón 

1.2 8.8 

1.4 8.6 

1.6 8.4 

1.8 8.2 

2.0 8.0 

2.2 7.8 

2.4 7 .6. 

2,6 7.4 

2.8 7.2 

La concentración de 6.075 g% 

Conc. en g% 

0.075 

O. 1 so 

0.300 

0.450 

0.600 

0.750 

0.900 

1 .oso 

1 • 200 

1. 350 

1 .soo 

1. 65.0 

1. 800 

1 .950 

2.100 

Cantidad de proteínas 

contenida en 0.003 ml 

dada en mi~rogramos. 

2. 25 

4.50 

9,00 

13.50 

18.00 

22.50 

27.00 

31 .so 

36.00 

40.50 

45.00 

49,50 

54.00 

SS.SO 

63.00 

dió resultados negativ.os puesto· que -

no se observó ninguna colotaci6n en la membrana, en la .de. O. 1 SO .se 

observó un sólo pico sin aparecer fraccionamiento; en las de 0.300 

a 0.600 .ap:a;rec:i:e,ron dos picos bi~n separados, uno correspondiente a 

las albúminas y el otro a las globulinas totales. En la de 0,750 -
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se ven claramente las albúminas y un ligero fraccionamiento de gl~ 

bulinas, especialmente las alfa y beta, la información de las ga-­

mma se pierde casi totalmente, lo mismo sucede con la de 0.900. La 

concentración de 1.050 presenta ya claramente los cinco picos co-­

rrespondientes a las fracciones albúminas, globulinas alfa 1, alfa 

2, beta y gamma; sin embargo los picos son sumamente bajos, lo que 

altera los resultados dando un cociente albúminas/globulinas más -

elevado puesto que parte de las globulinas no se cuantifican. La -

concentración de 1 .2 dió una imagen electroforética satisfactoria­

al igual que las siguientes concentraciones. Las gráficas se mues­

tran de la figura 2 a la figura 7. 

Esto quiere decir que pueden identificarse proteínas con buena re­

solución por medio de la metodología propuesta cuando estén prese~ 

tes en cantidades no menores de 1 .2 g% concentración que se puede­

obtener después de hacer una concentración hasta de 100 veces. Co­

mo la cantidad de muestra que se emplea es de 3 micr.olitros; las -

proteinas contenidas de la solución convertida en este volumen se­

ra de 36 microgramos, demostrándose que a este nivel nuestra meto­

dologia es sensible tanto para hacer una cuantificación total como 

separarlas en cinco fracciones principales, establecer relaciones­

entre ellas que reflejan alteraciones metabólicas. 

Lo anterior implica que puede partirse de 360 nanogramos, concen-­

trarlos 100 veces y someterlos al corrimiento electroforético. 
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Cit. 5211 f 4(!9 

Normals (gm.OJb} 

TP (C·I) 

Albumln (J.3 ."s.01-

Al11ha I f.Z • .41 -

AIPhl Z (,& • 1.GJ .... .... (,&, 1.Z) .... 

Gamma (,7, 1,3) -

gm.% 

PATTERN SUGGEST: 

.. 
~ . .JJ 



CAT, 1023 HELENA UBORATDR 

-_ 
~~NAME ,,· 

--'----¡ ____ ,;~:_;:<'°:';."'-1--------=-t-¡· -

,, . (~·=~-~':'~:-. º---r:::::;i :::: ::. ,t. 
DATE 

~In TDUI.Pr"ótein 

gm% 
5.5 · 0.7 

"1 
Normals (gm.%) gm.% % 

5.0 1.8 1.~ 
10 0.6 2.4 TP (6• I) / • .J- - A/G Ratio 

1.6 1.6 Albumln (3.3 • 5.0J-

" 4.5 0.5 2.0 Alph1 1 (.Z-.4) ~ 

,, 
9 

11 
1.4 1.4 

AJpha Z (.li•I.O)-+ 11 
11 

4.0 0.4 B•t• (.6°1.21 - 11 8 
1.2 1.2 1.6 11 

Gamma (.7•1.3) -
.,_ 
11 

3.5 0.3 1.0 1.0 1.2 
PA TTERN SUGGEST: 

o.a o.a 
3.0 o.a 6 0.2 

0.6 0.6 Sol l:.,9::z:./t o tJt. 2.5 0.1 0.4 5 
0.4 o._4 (!(;/V~. /.~f() ,,t ~ 

2.0 o.o 0.2 0.2 o.o 4 .J._ 
SERUM PROTEIN ELECTROPHORESIS 
©cop)'rl1tn 1972 • HELENA LABORATORIES, auumonl; TeKH 
ca1.-s211 t 408 



. ~ ·-·. 

ltATE 

::.OMPLENO, -
- REG.NO. 

~"''" 
5.5 - - 0.7 

5.0 1.8 1.8 
0.6 2.4 

1.6 1.6 

4.5 0.5 2.0 
1.4 1.4 

4.0 0.4 
1.2 1.6 1.2 

1.0 1.0 

n 

., 

' 
" " 

~ 
NA.ME 

llf:NO. 
DOCTOR = 

Normals (gm.%) 

TP ,, .. , 
Albumln (J,3 • s.o,­

Álpha 1 (.2 • .4) -

Alpba 2 (,ti • t .O) -

Bata (.& • 1,ZJ -

Qamm1 (,7 • 1,3) -

HB.EIIA UBDRAlURIES € 

SEX 

SEP.NO. 

gm,% 

11 
11 
11 
11 
11. 
11 
11 

-

.o 

3.5 0.3 1.2 
PAITERN SUGGEST: 

3.0 

2.5 

2,0 

o.a 0.8 

0.2 0.8 

0.6 0.6 
0.1 0.4 

0.4 0.4 

o.o 0.2 0.2 o.o 
SERUM PROTEIN ELECTROPHORESIS 
©coprrltht li7Z. HEI..ENA LABORATORIES: Bqumonl, THH 
Cit. 5211 f 408 

Total Proteln 

11 

- A/G Ratio lO 

.a 

4 



CAPITULO II I 

RESULTADOS OBTENIDOS 

En los cuadros 13 y 14 se presentan las medias aritméticas Y.los -

límites extremos de los valores encontrados para los grupos estu­

diados, 

En el cuadro No. 15 se anotan lo~ datos obtenidos de las concen-­

traciones y las electroforesis urinarias. 

En la figura No. 8 se muestra la imagen del suero control versatol 

usado como patrón. 

En la figura No. 9 la imagen electroforética del suero de un caso­

del grupo control y uno de toxémica, en la figura No. 10, la elec­

troferesis sérica y urinaria de embarazada del grupo control y en­

la figura No. 11 se muestra la imagen .sérica y urinaria de una pa­

c-i'ente toxémica con 3.85 g/1 de proteiLuria. 

De las figuras 12 a 20 se presentan imagenes electroforéticas obt~ 

nidas de los grupos de las orinas con distinto grado de proteinu -

ria. 

En el cuadro No. 16 se anotan los resultados de las medias, ari tmé­

ticas del grupo control y el de toxémicas en relación al contenido 

de proteínas tanto en suero como en orina. 

60 



CUADROS NUMS. 13 Y 14 

R E S U L T A D O S 

GRUPO CONTROL O TESTIGO GRUPO PROBLEMA 

NUMERO DE CASOS 33 35 

lt (Promedios) · Valores llx trcmos X (Promedios) Valores sxt. 

Edad 29.30 allos 17-35 31.81 18-40 

Paridad 8.20 gestas 1-XI 6 •. S4 gestas 1-XVII 

Edad del enbarazo 37 .oo semanas 28-40 37 .09 semanas 28-40 

EIB4A Negativo 1.86 cruces Huellas • 3+ 

PRESION ARl"BRIAL SISTOLICA 120.06 DIO lig 110-130 16i. Z7 mn Hg 135-260 

PRESION ARl"BRIAL DIASl'OLICA 69.98 nun Hg 66-7S 108.28 mm Hg 81-112 

J\NALISIS DE SANGRE 
cm===•======•===•= 

Gluco.~a 76.3 mg/dl C>3-9S · 87.S mg/dl 60-95 

Urea 23.00 mg/dl ZZ-33 25.13 mg/dl 15.00-32.00 

Ac. Urico 4.02 mg/dl 2.90-5.55 5.68 mg/dl 3.bR-8.55 

Creatinina 0.!>5 mg/dl 0.90-1. 15 1.00 mg/dl 0.95-1.45 

l lcmoglob ina 13. 12 g/cll 10.50-15.5 12.88 g!.11 10. I0-15-ZO 

Hema tocr ito 40 ,00 unidades. 35 .00-45 ·ºº 40.54 ~3 .00-45 .uo 

r.olcstcrol total 210 ·ºº 111g/dl lh0-270 2hS .UO mg/d l 1c,o .oo-300 .oo · 

Esteres de colesterol 65':, 
f>I 

1>3-79 42 .s~ 37 .oo-.so ·ºº 



PROTEINAS TOTALES 

ALBUMINAS 

GLOHIJL[NAS 

IUJI.ACION AI.HUMINAS/GLOlllJLINAS 

~l§!§.!!!i=Q!UtlA 

lliurosi,; en 24 horas 

pll 

Protei.nuria 

Snugrc 

lli Ji rrubinas 

Cu~rpos r.ot6nicos 

Glur.osa 

Eritrocitos 

Leucocitos 

Cilindros 

§~º!~:!!!U~º 

6,31 g/dl 

3.62 g/dl 

2.64 g/dl 

1.35 g/dl 

800 ml. 

S .63 unidades 

Negativo 

Negativo 

Negativo 

Negativo 

Negativo 

No se observaron 

O a 8 por campo 

No se observaron 

Presencia de substancias anonnale~ Negativo 

Urocultivo Negativo· 

62 

6.00-7,30 

2 .9 -3.82 

2.46-2.79 

1.oci-1. 10 

700-1600 

5-7 

5.42 g/dl 4 .10-6 .SS 

2.96 g/dl 2 .20-2.92 

2.46 g/dl 1.90-3.0il. 

1.16 g/dl 1.00-1.so 

981.00 ml. 400 .00-2 600 

6.11 s.00-2.00 

Huellas - 3.85 g/1 

Huellas - + 

Huellas - 2+ 

o - Huellas 

Negativo 

O - 10 por campo 

Q - 8 11 

Granulas.os O - abundantes 

Hialinos O - abundantes 

Hemdti.r.os o - escasos 

Negativo 

Negativo 



CUADRO NO . 1 5 

CONCENTRACIONES Y ELECTROFORESIS URINARIA 

GRUPO DE TOXEMICAS 

PT g/1 Conc. Obt. g/1 Alb. Globulinas 

Grupo n x x Límites e,(, 1 , e,{ 2 1B y ot,+ot2. R A/G 

1 7 O. 18 14. 76 10-20 44.86 3.33 10.48 23.31 15.06 13. 81 0.81 

2 7 0.40 26.40 21-30 28.71 6.60 20.66 22.51 17.09 27.26 0.41 

3 4, 0.53 34.88 31-40 34.50 5.00 19.00 25.00 1.6.50 24.00 0.52 

.4 3 0.94 47.00 41-50 43.00 4.50 13.00 28.50 11 • 00 17 .so 0.75 

5 5 1.02 54.20 51-60 42.40 6.30 12.40 25. 1 O 13.33 18. 70 0.73 

6 3 1 • 08 66.70 61-70 40.00 5.25 10.75 31 ·ºº 11 . 00 16.00 0.66 

7 o º·ºº ºº .00 : 71-80 - - - ~ 

8 o º·ºº 00.00 81-90 

9 2 1 . 09 95.00 91-100 53.00 8.00 11. 50 13.50 14.00 19.50 1 . 12 

10 o º·ºº 00.00 101-110 

1 i 3 1.20 120.00 111-120 65-00 4.00 8.50 18.00 4.50 12.50 1. 85 

12 1 3.85 385.00 385.0 71 • 50 3.50 6.50 9.50 9.00 10.00 2.50 
E. 35 

X 0.71 50.59 10-386 42-28 5.12 14.00 24.03 14.37 19. 12 0.73 

GRUPO CONTROL 

33 0.048 4.80 2.0-8.1 ·53.30 46. 70 
No se difer·enciaron 1.14 
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CAT:1023 

Albumln 

5.5 
. ,. 

0.7 

5.0 
1.8 1.8 

0.6 2.4 

1.6 1.6 

4.5 0.5 2.0 
1.4 1.4 

4.0 0.4 1.6 
1.2 1.2 

3,5 0.3 1.0 1.0 1.2 

0.8 0.8 
3.0 0.8 

NBBIA LASORATDRIES l5J 

Normals (gm.%) gm.% 

TP ,, .. , 7,S-ó 
Allnamln (3.3 • S.O)- 1.3'i 
Alpha 1 (.2-.4) ~ o."/1 
Alplla 2 f.l• 1.0) ;"' o,J3 .... (,6• 1.2} .+ (), 'rl 

Gamffl:a (.7-1.3) - /, /(p 

PA TTERN SUGGEST: 

T,~ 8 

Tolll Ptotein 

11 

% 

., 
11 l ,'f() ~ A/G Ratio lO 
--'-,--...J 

:,$"1',6" 
" 6.5' 9 
;¡ 
il/1, O 

" ,¡,~ 
" 'I - -i1/ !;I .:, 

11 

6 

''"" 

0.2 

0.6 0.6 ¡) é" ,,e .s 4 7/);<_ 
0.1. 0.4 2.5 

0.4 0.4 

2.0 o.o 0.2 0.2 o.o 
SERUM PROTEIN ELECTIIOPHORESIS 
{) Copyri9tlt 1972 • HELENA LABORA TOA IES, auuman1. TeJIH 
·cu. 5~11 · f 408 
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EMBARAZADA SIN PATOLOGIA 

GLOBULINAS TOTALES 100,00\ 

GLOBULINAS ALFA 10,90 

GLOBULINAS ALFA 2 20,60 

GLOBULINAS BETA 37,60 

GLOBULINAS GAMMA 31,50 

RELACION ALB/GLOB, 1 .19 

~ 

IMAGEN ELECTROFORETICA SERICA 

Figura 9 

65 

EMBARAZADA TOXEMICA 

GLOBULINAS TOTALES 100,00\ 

GLOBUL INAS ALFA 7,80 

GLOBULINAS ALFA 2 26,40 

GLOBULINAS BETA 43.25 

GLOBULINAS GAMMA 22,55 

RELACION ALB/GLOB, 1 .00 



Pt 
Alb, 
Glob, 
R A/G 

Alb, 
Glob, 

ELECTROFORESIS SERICA Y URINARIA DE PACIENTE EMBARAZADA. GRUPO CONTROL 

SUERO 

6.31 g% 
3, 31 

3.00 

1. 19 

52.45 

5.03 
9.32 

17.80 

15.40 

PROTEINAS TOTALES 100 t 

~ 

Figura No. ·1 O 
66 

ORINA 

0.00480 g/1 
0.00250 

0.00230 

1.09 

52.28 

47.72 

No se diferenciaron 



ELECTROFORESIS SERICA Y URINARIA DE PACIENTE EMBARAZADA TOXEMICA 

SUERO 
PT 5.44 g\ 

ALB. 2.8s· 

GLOB Z.59 
RA./G 1.10 

ALB. 52 .38 
GLOBd, Z .10 

o{¿ 13.58 
~ 10 .96 
( 10.98 

GSR 173-53~7019 

f.;, 

PROTEINAS TOTALES =100\ 

Figura No. 11 
67 

ORINA 
PROTEINURIA 3.85 g/1 

R A/G 

ALB. 
GLOB. o(, 

0(2,.. 

fJ 
r 

z.so 

71. so, 
3.50 
6.50 
9.50 
9.00 

~ '( 



Allaufflln , .... 
5 .. .i 0.7 

5.0 u 1.8 
0.6 2.4 

1.6 1.8 
4.5 0.5 . 2.0 

1A 1.4 

4.0 0.4 
1.2 1.i; 1.2 

3.5 0.3· ··1.0 1.0 · 1.Z 

o.a ,o.a 
3.0 o.z o.a 

0.8 0.6 
2.5 0.1 0.4 

0.4 0.4 

2.0 o.o··· 0.2 ó.2 o.o 

T,t¡ t 2 

Normals (gm.%) 

.TP (&."11 

•••uml~ l:S.3 • s.01-

Al!1911a,1 (,Z•.41 -

Alpha z (.S• 1,0) -.... U•t.zi -
camma c.1-1.:11·-

gm.% 

~ATIERN SUGGE5"1": 

,-

,e.· 

... 

ORINA. GPo. (!O#T/?OL. 

(!~.#<!. ~- IJt,1/, ~/-t 

T 0~11 P~otetft . 

11·¡-

10 

9 

SERUM PROTEIN ELECTROPHORESIS 
~!:°m~III~ 1172 • HELENA r.ABOR_~TORllt~ INUIIICl_nt. ,;-:: 



5.5 

5.0 

4.5 

4.0 

3.5 

A1~na 1 

· ·.·1!···,-ILY: · ·.··/ -1 
.:, .. ·~-. -T· -~- ·:·./- ·' .\ 

·,._ ·¡ -~ - · · l · V .. -.\1 :. 1\.-
. ;:,-o¼ NAME . . ' . · · · J .:.· DATE· 
~ ·.· i11/,~.-.1-.,;1-_4,,.-~ a, .. 

1-----r,r.-:c 
5.¡MPU:NO. · ~'?, AGE ' SO: SAMPLE-NO.(.· 

~- ~P·N?- SEP. NO. 1 o1 

"", ,·.~a.-,-o-. --i:~ac-:::;;:::: IEG. NO. L 
~~~ ~-

leta" 

o.7 't' :i,o T 2:01''"~ 2.8_1,.,.. · r -1.8 1- ,.8 

O.& L . ~ 2.4 T • 

J :; 1.6.· r 1.6 2.0 Alttunilft (1:1•5:DJ-

05 J- j... AIJha 1 C.2•.4t · -

Norffl.ils (iffl.CV.:.J 

(1•11 

gm,% 

,vl'r6- ,, 1 .;¡4 
0,()/:!'f:,"4,9 

(l.0t}09" ""'" .· 
.r)0/3 :' ,.~­

' ,J,t)iJi.f•:h"'·;; 
(),dOIY:; f. D Camnu (.7•1.:SJ -

o.3 l:O l,O_ ·u PATTERN SÜGGEST: 
:1 

0:4 ,~ ::: t ::: 1.6 :::" ::::::: = 

:::1 :::Ir : : ·: 
0.4 0,4 

2.0 o.o 0.2 0.2 o.o 

·:p·· ..... 
. ,e:¡ 

.- A/G Ratio 

fj 

::·1""· 
,9 

·, 



~--· -1\- -A· --A-- --
1 ·-- . - "-- -\-· -1--\: ·---+ 
¡. --~ 
! - -- - - -+ L--'-l,,--/-;f--+--11--\ - -···· 

··-· ·-+-,1.,.- -\J -. -,~,~- .,.,/.----· 

~AGE SEX. 

~: STRIP NO. SEP. NO 

~- ~OCTOI 

Albumln 

tm~ 
5.5 --:- 0.7 

5.0 1.8 i:a 
0.6 

1.6 1.6 
4.5 0.5 

1,4 1.4 

4.0 0.4-
1.2 1.2 

3.5 1.0 1.0 

2.4 

2.0 

1.6 

~ormals (gm,o/o) 

T P (i• I) 

Alb11m1n (3.3, s.a1-

Alpha 1 (.Z • ,41 -

Atph.1 z (.& - t ,OJ -

B1ta (,6•1,2) -

Gamma 1,7 • 1,31 -

. gm.% % 

o.~J'!TO ,; I, f t7 
o • .:2 !,'.,2.i.'.¡ ":;;.s-
r). IJ .Z..::iV1: ,.s­
o.u~?~; ,.<> 
l}.r)5l'f;;/~·!i" 
/;OJ.P'/:; ¡¡.,5 

0.3 1.2 
PATTERN SUGGEST: 

3.0 
o.a· ., o.a 

0.2 o.a 
0.6 Ó.6 

2.5 0.1. 0.4 
0.4 0.4 

·2.0- o.o 0.2 0.2 o.o 
SERUM PROTEIN ELECTROPHORESIS 

.~COIPVtitht 1172 • HELENA LAB0RAT0RIES, 8H11mont, T .. H 
Cat.S211 ' f <l08 

TÓtll Pro11tlt1 

11 

A/G Ratio · 1º 

6 



'Jffl~. 0.7T 
0.6 r 

5.~ 

5.0 

L 

4.5 0.5 ~ 
4.0 

3.5 

3.0 

2.5 0.1 

HEI.EIA WORATDRIES. ~ _ . CAT. 1023 

/\ /\ 
--- -,--' ;.,_.¡_./- h-1 \ I \ 

- ~-- - - ; ,,,. . ·l-f +· ' · · · - :,-· U -1 \ 
',-·- --0 }-, 1·H --- ~IJ-~ ---V. ,._y ... l. - ,,....1. 

N,'M'u.H.P.ct.66-43-/063 DAYE f<~N~ 
::=::::=========:.~"'~. N=0=.========~1-~-EG-. -:O_N_O_. _¡i?' ! AG-i 

Srlil,NO.' 

ool'io, 

Al;l:!IJZ 

9m~ 

2.ºT 

1.8 1- 1.8 

1.6 1.6 

1.4 t.4 

1.2 1.2 

1.0 1.0 

0.8 0.8 

0.6 0.6 

0.4 0.4 

2.4 

2.0 

1.6 

t.2 

o.a 

0.4 

Normals (gm.%1 

TP (8-IJ 

Alturmin (3,3 · 5.0)-

Alpll:r. 1 (.2-.o&) -

Mafl:. Z (.I • 1.0) -

Beta c.,.,.z, -
C;amm, (.7-1.31 -

gm.% 

,9,();,t~·: o.:¡ .3 

t),,):1.-'l(,1;,.3"1-~ 

,Zl)()~'l:J' -~~-:i' 
.lll"'ff, ;¿J.ii 

ao1n>ri::16,() 
O,k)Ji~-, :: / ;¡. i.l 

- PATTERNSUGGEST: =1 
0.-21 

2.0 ...t._ o.o 0.2 · 0.2 o.o 
SERUM PROTEIN ELECTROPHORESIS 
~Co1nrl9IU 197Z • HEL.i!NA LABOAAT'oAIES. BHumant, Tnu 
~1.io22J ,.v1a 

T'ot:u Prof1:u1 

,... AfG Ratio tt ·i-· 10 

9 

4_L 



Albumln 

lfllA lABORATOIIIES © 

. ·-:--1---~--­ -, le-· 

-- ---+,l-'--ll--d-H---A-+-m--+~--t~+-----t.'----1--1 
.• 

--,---,."-·ri' v-~,.:.__--. 
,J,i3.~./{.4·3t-~ 0

·~--. 
;,ex 

~ijEP.NO. 

~LENO. 
==-------t :3 

·" 
REO.NO. 

= AGE 

~STRIPNO. 

W: DOCTOR 

Hl 

1 

,m•;, 
5.5- 0.7 

5.0 1.8 
0.6 

1.6 

-·· 4.5 0.5 
1.4 

4.0 0.4 
1.2 

3.5 1.0 

2.4 

2,0 

1.2 1.6 

1.0 

Normals (gm.~a) 

Alp~a 2 1,5 • 1.0) ..... 

Beta (.G-1.Z) -

Gamma (.7-1.3) -

gm.'Vo % 

t),()f1~ :' l,~:3 

fi,Mc/1- '-43 ,ó 

(),OXt.,: ...,.:; 
o,t)IZZ.'1/3.,J 

.t)Ü,f;;.21.:r 
(),{)/Qj 1/1· <) 

0.3 1.2 
PA TTERN SUGGEST: 

0.8 0.8 
3.0 0.8 0.2 

0.6 ·o.6 
2.5 0.1 0.4 

0.4 0.4 

2.0 o.o 0.2 0.2 ·o.o 
SERUM PROTEIN ELECTROPHORESIS 
':.:copyroght 1112 • HELENA LASORATORIES. ae'1umo11t, TUH. 
Ca:. 5211 1 401 

16 

Total P,atc," 

11 

+- A/G Ratio 
10 

~ 9 

8 

7. 

6 

5 

4.J_ 

.' e,' ..: ~ , • ' " ,-.,, - - • '- • ' .~ "~ • ~ ' 



Albymln 

gm~~ 
5.5 · 

5.0 

4.5 

4.0 

3.5 

0.6 

0.5 

0.4 

1.8 

1.6 

1.4 

1.8 

1.6 

1.4 

2.4 

2.0 

1.6 

Normals (gm.o/o) 

T P (&: 11 

Atbumil1 (3.3 • s,01-

Alpt11 1 (.2 · .4) -

Alptla Z (.1 • 1,0) -

Beta (,&- 1,Z) -

G.mma (.7 · 1,:1) -

DATE • 

SAMPlEN1' 

9m.o/o 

v,,.,Q,,,-:: tJ,531 
.tJ.z-t:/, ,3S-.)., 

. iJ.0072,, /0,:3 

.(}Ojj ;/A.•0 

t'.i)/'11 ,,:2 'J,-!,-
0-tJIO~ ,/::,-. o 

0.3 

1.2 

1.0 

0.8 

1.0 

0.8 

1.2 
PA TTERN SUGGEST: 

3.0 

2.5 

2.0 

0,21 0.8 
0.6 0.6 

0.1 0.4 
0.4 0.4 

o.o 0.2 0.2 o.o 
SERUM PROTEIN ELECTROPHORESIS 
:'fJcopyriftll 197.2 • HELENA LAB0RAT0RIES, Be,umOnt, TUH 
c.it,5211 f 4~8 

l)R,,',u/j 

F,c. 11' 

Total P,ote,., 

- A/G Ratio 11'1"'" 10 

9 

8 

7. 

4_L 



AIDUfflifl A1:itu11 

lffl""• ..... 
5.5,:- º·'T 

r- 1- 1.8 5.0 0.6 ~ 
1.6 

4.5 0.5 
1.4 1.4 

, 4.0 0.4 
1.2 1.2 

15 0.3 1.0 1.0 

"1 
o.a o.a 

0.2 

0.6 0.6 
2.5 0.1 0.4 

0.4 0.4 

2.0 o.o 0.2 0.2 o.o 
SERUM PROTEIN ELECTROPHORESIS 
:c • .,.,.,u 1972 • H~LENA LABORATORIES,Boaumon,, ,.. ... 
c.,. i!ll . . f "'ºª· 

F,G 18 

11 
-~ 

gm.cr._ '!'.. [_ 

·--,-,-.-.,---~-• .;./_.3_..:_,'--p-,-t,-1-~--A/-G Ratio- lO ~-

r). ,J:J":l,):¡""/tJ. /) 9 . . . 

•·•··•• -" ü,t)OfJI': :¡. .,; 
•·•·•·•• - t).v1.JI ',,:,-!:>-
,.,. ,.11 - • OJ,-¡'::i. ]. ó 
1•7 • 1•31 - O,G1'/!J-;1 :J-,0 

PATTERN SUGGEST: 

oe,",o/J 
¿;',Pi/. &, 

eMe . r,I- i'-tJ ¡/.e_ 
e G4Je . J8i. 11,S:u ,- 1 e. 

a· 

4_J_ 



Albumln 

5.5· 

5.0 

4.5 

4.0 

3.5 

3.0 

2.5 

2.0 

-·· 

./ 
1 

DATE 

• ..J 

,_, 

DATE 
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CUADRO NO, 16 

MEDIAS ARITMEnCAS DE LOS GRUPOS CONTROL. Y PROBLEMA ESTUDIADOS 

X X 

SUERO ORINA 

Normal Toxemia Normal Toxemia 
g% g% g/1 g/1 

Proteínas totales 6.31 5.42 0.0480 1. 71 

Albúmina 3,31 2.28 0.0255 O .3_0 

Giobulinas 3.00 3. 14 0.0225 O. 41 

Relación A/G 1. 19 0.73 1 • 14 0.73 

Dado en por ciento de proteínas tota-

les calculadas del area bajó la curva 

del patrón electoforético. 

Albúmina 52.45 42.03 53.3 42.28 

Globulinas totaies 47.55 57. 97 46.7 57. 72 

Globulinas o( 1 5.03 3.70 5.12 

Globulinas ""2,. 9.32 13 .60 14 ·ºº 
Globulinas f-, 1 7. 80 23.25 24.03 

Globulínas t 15.40 17. 42 14.37 

Relación A/G 1. 19 0.73 1. 14 0.73 

La protefnas totales se cuantificaron en suero ·y en.el concentra­

do de las orinas_ por el método de. biuret; después el resultado de 

cada orina se dividió entre el grado de concentración obtenida p~ 

ra calcular la cant.idad de proteínás que había ·en la muestra an -

tes de tratarla. 
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De este cuadro se deduce lo siguiente: 

1 .- Las alteraciones sufridas en el contenido proteico sérico -

dé la paciente toxémica sé refleja en la orina. 

2.- La cantidad de albúminas relativa a las proteínas totales -

disminuye en la toxémica tanto en suero como en orina. 

3.- La cantidad de globulinas relativa a las proteínas totales 

se incrementa en ambos fluidos estudiados en el caso de la 

toxemia. 

4.- En las orinas. del grupo control no. se evidenciaron proteí­

nas directamente. 

S.- En las orinas del grupo control concentradas se pudieron -

cuantificar las proteínas totales, albúmina y globulinas,­

sin definirse claramente cada fracción globulínica. 

6.- Las fracciones de globulinas en orina toxémica aunque bajas 

pueden ser investigadas por este método electroforético po~ 

teriormente a una concentración. 
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CAPITULO IV 

D I S C U S I O N 

eu,,.,, 
••••• e 1i 

La proteinuria se conoce desde hace 3 siglos: su origen e importa~ 

cia .desde hacer más de 1 SO años. 

Guglielmo Salcetti en 1270 fué el primero en descubrir la asocia -

ción entre enfermedad renal y edema. Dekksers de Leyden en 16 72 - -

(79) descubri6 la proteinuria al observar que la orina de enfermos 

tísicos se coagulaba con el ácido acético. Wells (80, 81) en 1806-

y 1811 descubri6 la patología renll'l que acompañaba la orina coagu­

lada y a la hidropesia. Bright en 1936 (82) asoció el edema con la 

albuminuria. 

Gran parte de los conocimientos actuales sobre producción de pro-­

teínas provienen de pacientes con proteinuria masiva, debido a las 

dificultades técnicas que existen principalmente por la necesidad­

de concentrar mucho las muestras de orina sin que se altere la na­

turaleza de las proteínas, las cuales como es sabido se desnatura­

lizan con facilidad. 

Las técnicas para concentrar las proteínas han sido causa de una -

pérdida varia·ble e imprevisible de las mismas por lo cual es nece­

sario considerar cuidadosamente los estudios hechos en esas condi­

ciones (83, 85). 

Antiguamente se creía que en estado de salud, las proteínas no fil 

traban por el riñon, sin embargo Dirks y cols. (86) utilizando en-
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el perro técnicas de micropunci6n comprobaron que la concentración 

de albúmina en el filtrado glomerular solia ser menor de 0.025 a -

O.OSO g/1 Jorgensen (87) calculó una concentraci6n media normal de 

proteina total en el filtrado glomerular de 8.6 :!:. 0.016 g/1. Harr.!_ 

son y cols. (88) calcularon que para l.a albúmina la proporci6n no!_ 

mal filtrada era menor de O .01 a O. 02 g/1. la mayor parte de estas 

concentraciones, por ser tan pequeñas, pasan inadvertidas con el -

uso de las técnicas de rútina habituales. 

El mecanismo exacto por el cual filtran las proteínas por el glom! 

rulo no se conoce. 

Hasta hace poco no se había demostrado la existencia de perforaci~ 

nes en la pared capilar; se pensaba que diversas capas actuarían -

como barreras para moléculas de tamaño diferente (89). Además Mis­

tra y Berman (90) han señalado la dificultad de excluir la presen­

cia de poros utilizando microscopía de 2 dimensiones, si el compo­

nente mayor de la membrana basal es una glucoproteína helicoidal. 

En e1 "síndrome nefr6tico'' el trastorno funcional primario es un au­

mento de permeabilidad de los capilares glomerulares para macromo­

léculas (89, 91, 94). 

Exaire (95) al estudiar aspectos de la homeostasis y proteinuria,­

hizo experimentos en ratas normales cuya edad vari6 de 1 a 6 días. 

Después de una s6la inyecci6n del aminonucle6sido de puromicina -

encontr6 que la. excreci6n de albúmi.na medida con técnicas de radio 

inmunoensayo, fué de 0.139 mg durante 24 horas y que el aminonu- -

cle6sido incrementa la filtraci6n glomerular de proteína dentr~ --

80 



del espacio de Bowman y la reabsorci6n de·1os túbulos tanto proxi­

mal como distal. 

La catabolia de proteína tubular aumenta con el incremento (96,97) 

de concentración de proteína intraluminal, la capacidad tubular de 

reabsorci6n se dificulta y.así las proteínas filtradas por los gl~ 

mérulos aparecen en la orina. Es probable que al mismo tiempo los­

capilares peritubulares se vuelvan más permeables y que mucha pro­

teína regrese a la sangre siguiendo los linfáticos renales (.75 ,98). 

La proteína de la orina refleja solamente la conducta de los glo-­

mérulos cuyos túbulos tienen saturada la capacidad de reabsorci6n­

de proteínas (74). 

Con el desarrollo de técnicas inmunol6gicas (99) suficientemente -

sensibles, que demostraron el origen plasmático de las proteínas,­

result6 posible medir la depuración renal de proteínas plasmáticas 

dada la ausencia de selectividad de la reabsorción tubular y sacar 

conclusiones sobre la permeabilidad glomerular. 

El estudio de la proteinuria resulta difícil para registrarla clí­

nicamente por los diferentes métodos empleados. Algunas personas -

acidifican la orina y la hierven o emplean ácido sulfosalicílico. 

Durante más de 15 años, se han utilizado casi universalmente los -

papeles de prueba (por ejemplo Albustix) que dependen del error -­

proteico de indicadores. Una prueba negativa del Albustix indica -

una concentración de proteína menor de 0.04 g/1. A pesar de que a~ 

gunos autores las recomiendan diciendo que dan resultados precisos 

y que las variaciones no tienen importancia (100)., nosotros pensa­

mos que son útiles como pruebas semicuantitativas de selección, p~ 
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ro como la postura, (101) la constitución el ejercicio (102, 105) 

y la diuresis influyen en la concentración urinaria de proteína,­

que es lo que se está midiendo; el descubrimiento de proteínas en 

una prueba con cinta debe ir seguido de estudios mejor controla -

dos en ocasiones es necesario llegar hasta la biopsia renal aun 

que· ésta resulta ser sumamente molesta para el paciente, a más de 

requerir personal muy especializado para que la lleve a la prácti 

ca. 

En los resultados obtenidos en el presente estudio puede observa! 

se que se ha considerado la etapa reproductiva femenina más impo~ 

tante de la vida; los promedios de las gestas son de 8.2 y 6.54 -

en los grupos comparados, lo que representa familias numerosas, -

cuya prole demanda las atenciories y cuidados ~aternos, que están­

estrechamente relacionados con la salud de la madre. 

En el grupo problema se observan como signos importante: la exis­

tencia del edema, aumentq de las presiones arteriales; elevación­

del colesterol con disminución de su fracción esterificada; el -­

ácido úrico se encuentra discretamente elevado y hay un decremen­

to en los valores de Hb, Ht, Pt, Alb, Glob, y R Alb/Glob. 

En la diuresis se observó: discreta oliguria en 20 casos, volumen 

normal en 13 y solamente en 2 casos .poliuria. 

La proteinuria en ningún caso fué muy acentuada ya que se preten­

dió estudiar los casos leves, la mayor concentración corresponde­

a 3,85 g/1 y la literatura informa hasta 30 g/1 en los casos seve 

ros. 

Los hallazgos en el análisis de orina demostraro~ participación re 
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nal en proteinurias de 3,05 a 3.85 g/1 puesto que se observaron e­

ritrocitos, huellas de sangre y cilindros, 

Los bajos niveles de colesterol· esterificado y la presencia de -­

pigmentos biliares en orina, sugieren la existencia de trastorno­

hepático. 

En relación a las proteinas séricas se observa que la relación -­

Alb/Glob, es menor en el grupo de toxémicas que en el grupo con -

trol, debido a una disminuci6n de las albúminas, las cuales se es 

tán perdiendo por orina. En el proteinog.rama existe un incremento 

de las globulinas alfa 1 y beta, asr como un decremento relativo­

de las alfa 1 y de gamma, cabe recordar que estas últimas tienen­

un peso molecular mayor que las alfa. 

La figura 11 muestra la imagen sérica y urinaria de una·paciente­

toxémica, se observó que ambas imágenes son bastante similares, lo 

que demuestra la pérdida de las proteínas séricas por el riñ6n. -

Esto parece explicarlo el hecho de que en los grupos cuya protei­

nuria estuvo comprendida entre 0.18 y 1 .08 g/1 lo que es lo mismo 

dado en por ciento 0,018\, la.relación Alb/Glob. fué inferior a -

la unidad; en cambio al .aumentar la concentraci6n de PT urinarias 

de 1,09 a 3,85 g/1 o sea de 0.109 a 0.385 g% la cantidad de albú­

mina y el cociente Alb/Glpb, se increment6, lo que indica: 

l2 Que aún a concentraciones bajas de proteinuria, pasan a tra­

vés del riñon humano tanto albúminas como globulinas, de estas úl 

timas todos los grupos considerados generalmente .en el estudio e­

lectroforético del suero. 
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22 Que a medida que aumenta la proteinuria aumenta a su vez la­

cantidad de albúminas filtradas renalmente y porlo tanto la ima-­

gen sérica y urinaria de la paciente toxémica adquiere mayor seme 

janza, si este hecho se contempla desde un punto de vista de inte 

rés patológico, existe la posibilidad de correlacionar el progre­

so del padecimiento con el incremento de las albúminas perdidas,­

situaci6n que condiciona la tendencia del cociente Alb/Glob. séri 

coa investirse. 

3~ Que la concentraci6n mas baja obtenida (14.76 g/1 o sea - --

1.476 g%). Fué suficiente para poder diferenciar los cuatro gru -

pos de globulinas considerados. 

Se ha expresado que para obtener una adecuada resoluci6n por méto 

dos electroforéticos, es necesaria una solución de proteínas de -

2% o más, sin embargo, con la metodología descrita se consiguió­

resolución satisfactoria a concentraciones de 1.2 g%; como por m~ 

dio de la filtración molecular se puede concentrar 100 veces un -

volumen dado son utilizables diluciones hasta de 0.012 g%. A con­

centraciones arriba de 9 g% (figs. 19 y 20) Hubo un barrido de -­

las globulinas, lo que puede evitarse ajustando el densitómetro -

con un patrón de mayor concentración, pero sería más práctico en­

esos casos concentrar menos, utilizando menos tiempo de filtra- -

· ción. 

4~ Que la resolución del método electrofóretico sobre el sopor­

te de acetado de celulosa con el equipo y la técnica empleada es­

sensible en so·luciones diluidas de proteínas, sin embargo fué di­

ficil diferenciar las globulinas alfa 1 y alfa 2 en varios casos, 

ya que aparecieron parcialmente superpuestas, 
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52 Existen pequeftas diferenciai entre los datos en tarito por -­

ciento y en los que se ha tomado como el 100% la cantidad de Pt­

dada en g%, o sea los gramos de proteínas que hay en 100 ml. de­

sangre, lo cual además es 16gico ya que la referencia se hace a­

distintas cantida·des, 

62 El análisis electroforético de la proteinuria de la toxémi­

ca indica en los casos en que apareció mayor eliminación de pro­

teínas que el daño ·renal sugiere que sea de tipo glomerular; ah~ 

rabien, si con anterioridad al embarazo existe una pielonefri -

tis, ~sta es susceptible de agudizarse durante· el mismo, lo que­

podría explicarse debido a los efectos mecánicos producidos por­

el aumento de volumen y peso del útero que comprime los vasos -­

sanguíneos y fuerza la filtración glomerular, 

En las orinas toxémicas se observó una cantidad baja de alb.úmi -

nas, incremento discreto de las globulinas alfa 1 y alfa 2, ma-­

yor aumento en las beta y las globulinas gamma sin ·al ter ación a­

parente, pero con tendencia hacia límites bajos. 

72 En la glomerulonefritis aguda, las albúminas séricas perma­

necen sin cambios importantes, las globulinas alfa 1 se elevan,­

las beta no se alteran y las gamma disminuyen. La imagen urina -

ria presenta relaciones similares, lo que demuestra el paso de 

todos los grupos de proteínas considerados y al mismo tiempo el­

daño renal en la toxemia. 

La toxemia gravídica es sin duda una de las complicaciones de -­

la mujer gestante; la preeclampsia y la eclampsia son muy agresi 

vas para la madre y el producto, ésto ha originado inquietud en-
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muchos investigadores quienes se han ocupado de tratar de esclare 

cer las inc6snitas etiol6gicas y fisiopatológicas que presenta la. 

toxemia {119), con objeto de poder· establecer las causas que la ~ 

riginan y la relación existente entre las manifestaciones clíni•• 

nas y las alteraciones orgánicas que se producen, conocimientos -

que permitan instituir una terapéutica adecuada y útil, 

La disminución de la mortalidad por toxemia se atribuye al descu­

brimiento _oportuno de sus etapas iniciales, el control y la vigi­

lancia médica de la paciente y en varias ocasiones la interrup- -

ci6n del embarazo (52). Sin embargo muchas incógnitas subsisten a 

la fecha y el padecimiento es frecuente en diferentes medios so -

cioeconómicos, con predominio en las poblaciones· pobres. 

Unó de los sínto~as principales de este padecimiento es el edema­

acompañado de la proteinuria por lo cual desde el punto de vista­

del laboratorio clínico es necesario buscar indicadores de exacti 

tud y presición confiable, .sencillos y rápidos, que puedan ayudar 

e~ forma eficaz en la solución de este problema de salud,. para -­

ello es necesario comprender el problema, analizar la metodología 

de que se dispone y seleccionar aquella que presente mayores ven­

tajas en cuanto a significación clínica, 'rápidez y economía. 

En condiciones de proteinuria masiva en las cuales se hallan en -

fermos los glomérulos, se ha mencionado la existencia de una pro­

porción inversa entre el PM y la depuración renal (106, 107) esta 

relación originó el concepto deflselectividad". Clínicamente el m~ 

tivo para estudiar la selectividad, ·es determina!'. que la situa- -

ción del paciente nefrótico depende de _un cambio patológico mini-
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mo o nulo puesto que la selectividad se ha considerado alta en es­

ta enfermedad y baja en. 9tros padecimientos renales ( 1). Como los 

.cambios patol6gtcos mtnimos aisladamente tienden a mejorar mucho -

con esteroides y además como la frecuencia de estos cambios míni-­

mos se presenta aproximadamente en el 18%. de los enfermos renales­

adultos (109) se considera de utilidad la prueba (110). 

Para medir la selectividad se han empleado métodos inmunológicos -

por inmunodifusión'radial o placas de agar impregnado con antisue­

ro específico (111), Se ha expuesto también, la necesidad de una -

concentración preliminar de la orina, la que ha introducido una e­

tapa pesada e imprecisa en la técnica. 

La selectividad entre dos proteínas puede expresarse como el índi­

ce de la proporción entre .las depuraciones d.e ambas. MacLean y Rob 

son (112) utilizaron una fórmul& ligeramente más compleja p~ra sus 

selectividades entre dos proteinas. Cameron (113) ha comentado que 

cualquier prueba que pueda discriminar la respuesta al tratamiento 

debe tenerse por útil, Sin embargo procede insistir en que el em -

pleo de las pruebas de selectividad de proteínas en las proteinu -

rias menores o fisiológicas no se ha comprobado que tenga validez. 

A lo largo del tiempo se han ido creando modelos de conocimiento -

para explicar los hechos naturales, en base a datos obtenidos exp~ 

rimentalmente, empero, estos modelos han tenido que modificarse o­

cambiar radicalmente cuando los medios a nuestro alcance mejoran y 

demuestran la existencia de hechos o facto'res que habían pasado de 

sapercibidos, 

En el presente estudio, a pesar del concepto de selectividad pro -
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téica renal establecido, se encontr6 el paso de los 5 grupos de -­

fracciones protéicas manejados habitualmente, ésto en casos de prg_ 

teinuria denominada por los nefr6logos como "moderada" puesto que­

fué inferior ·a 3,9 gen 24 horas (las proteinurias que estudiamos­

estuvieron comprendidas entre 0.01 y 3,85 g/1, con una media arit­

mética de 0.71). Se considera en base a los datos de laboratorio -

que cuando excede la cantidad.de 2 g/1 y existe toda la gama de -­

proteínas, el daño es glomerular; en cambio si la proteinuria va -

de huellas a menos de dos gramos por litro, el daño puede ser del­

glomérulo o de los tübulos. Para deslindar ésto se han utilizado a 

nálisis electroforéticos e inmunoelectroforHicos y si las p.roteí­

nas de menor peso molecular aparecen-en orina se atribuye él daño­

a los tübulos (114) . De ser válido lo anterior, en el grupo estu­

diado, el dafio sería tanto tubular como glomerular, pero a concen­

traciones más bajas de las mencionadas. Además será necesario en•:­

contrar la respuesta fisiol6gica al hecho observado de que al au -

mentar la concentraci6n de las proteínas totales de la orina, au -

menta de manera importante la cantidad de albúminas, 

Desdeel advenimiento de la microscop.ía electr6nica han aparecido -

en los tratados de histología los esquemas y las fotografías de 

los cortes glomerulares, francamente fenestrados (115-117); sin 

embargo, en el campo de. la .. anatomía patol6gica no ha diso posible. 

descubrir una alteraci6n lb suficientemente específi~a para consi­

derarla como característica del padecimiento, la que más cerca es­

tá de merecer la denominaci6n, es la lesi6n renal glomerular, pues 

aparece en el 100% de los casos en algunas estadísticas. Estos he­

chos y los datos que encontramos nos permitirían suponer que aquí­

está la explicaci6n del ¿por qué? desde un principio pasan los --
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distintos grupos de proteínas; lo que a su vez plantea la necesi­

dad de revisar los conocimientos anteriores con los recursos de -

las nuevas metodologías. 

Finalmente, este tipo de investigaci6n electoforética puede ser -

útil en la vigilancia de la evoluci6n del padecimiento, permitie~ 

do llevarse a cabo de manera mucho más simple, inocua, rápida y -

econ6mica, que la obtenci6n de biopsias seriadas, sin descartar -

el apoyo que éstas pueden prestar al diagnóstico en un momento da 

do. 
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CAPITULO V 

e o N e L u s I o N E s 

1.- La mortalidad perinatal tanto en la madre como del producto 

debida a la toxemia gravídica, representa una cifra impor -

tante que justifica los esfuerzos tendientes a tratar de -­

disminuirla. 

2.- Para el estudio de la proteinuria, la concentración de las­

orinas en soluciones diluidas, puede hacerse utilizando el-. 

nuevo método de filtración molecular y obtener conc-entracio 

nes suficientes· para prac~icar el análisis por medio de la­

electroforesis. 

3. - La resolución del método electroforético empleado sobre a·c!:_ 

tato de celulosa, fué satisfactoria a concentraciones suma­

mente bajas, previo el tratamiento mencionado. 

4.- El cociente· Alb/Glob. decrece al aumentar la proteinuria de 

la toxemia. 

5.- La proteinuria y el pr~teinograma sérico y urinario se mue­

ven en el mismo sentido. 

6. - Se encuentra ·1a presencia de. globulinas en orina aún a con­

centraciones protefcas muy bajas (O.Ol g/1) correspondieh -

tes a las dertominadas "huellas". 

7.- Existe congruencia entre los resultados obtenidos en el de-
90 



sarrollo de esta investigación y la anatomía renal descrita 

con la ayuda del microscopio electrónico, 
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CAPITULO ·VI 

R E S U M E N 

Uno de los datos más importantes de la permeabilidad anormal del -

nefrón es la proteinuria, misma que constituye un signo principal.­

en la toxemia, cuya morbimortalidad es estadisticamente significa­

tiva. 

Con objeto de conocer mejor la incidencia de su mortalidad .en nues 

tro medio, se efectuó un análisis estadístico de. 1os problem·as re­

nales y del embarazo durante. 5 años y se encontro que del 11 al --

14% de las muertes maternas son provocadas principalmente por la~ 

clampsia; se observó además que la mortalidad del producto de es -

tas madres es también elevada, 

En vista de lo anterior resulta evidente la necesidad de estable 

cer un diagnóstico oportuno tanto clinico como de laboratorio. 

Las técnicas de laboratorio hasta ahora empleadas para la identif! 

cación de proteínas en orina requieren una concentración elevada -

de las mismas para ser demostrables (en la revisión de la literatu 

ra de los ültimos 15 años, no~~ encontró ningdn procedimiento que 

resolviera los probl~mas de concentración e identificación de pro­

teínas urinarias cuando están en cantidades muy pequeñas). 

En el presente trabajo se realizó la identificación y cuantifica -

ción de proteinas en orina de mujeres con embarazo y toxemia, uti­

lizando el método de concentración mediante el nuevo sistema de U.!_ 

trafiltración molecular, a través de membranas semipermeables que-
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dejan pasar solventes y solutos de la interface membrana/solución; 

su retención está expresada en términos de peso molecular, El -

fraccionamiento se llevó a cabo por medio de electroforesis sobre­

acetato de celulosa. 

El procedimiento aquí descrito, permite: a) cuantificar las disti~ 

tas fracciones globulínicas urinarias aunque éstas se encuentren -

en cantidades muy pequeñas; b) establecer una correlación entre -­

las proteínas séricas y las urinarias, lo que representa un avance 

en el diagnóstico temprano de la proteinuria en los padecimientos­

renales. 
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