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=== NTRODUCCION~=~

La preeclampsia, ha sido, una de las entidades patologicas més -

discutidas, en cuénto a su eti6logia y tratamiento se refiere; es un -
sfndrome caracterizado por hipertensién, que aparece en la segunda
mitad del embarazo, y es causa de una importante mortalidad y mor-
l;ilidad materna y perinatal.
La triada cldsica para el Dx de la preeclampsia es: a)Hipertensién -
b)Edema y c)Proteinuria. Al evolucionar el proceso, puede agregar=-
se convulsiones ténico clénicas, lo que hace el pronostico sombrio -
para el binomio, y constituye el Dx de Eclampsia.

Se ha mencionado una frecuencia de 6-7%, de las pacientes embara~
zadas (11), y en su patogénesis, se ha especulado sobre una deficiente
circulacién utero-placentaria, secundaria a vasoespasmo. Desde hace
tiempo, un mecanismo inmunologico, desencadenante de la toxemia =
del emba'razo, ha sido una atractiva teoria; y al respecto multiples au-
tores han investigado, pero hasta el momento no hay pruebas irrefuta-
bles sobre dicha etidlogis, trabajos recientes, indican que el trofoblasto
es antigénico para los tejidos maternos. En estudios extensos, Hamil-
ton y Boyd (2), concluyeron que el citotrofoblasto, invade ias-aﬁerias -
espirales maternas, en etapas tempranas de placentacién, y lsins celulas

trofoblasticas forman la base de estos vasos placentarios.



Brosen y Dixon, citados por Kitzmiller (2), han reportado cambios
histologicos y funcionales en los varos placentarios, como respuesta
a la presencia del citotrofoblasta Asf, los vasos deciduales repre-

sentan una area potencial de contacto intimo inmunolégico materno --

fetal.




=== INMUNOLOGIA DE LA RELACION MATERNO-FETAL ---

Desde hace mucho tiempo, el clinico se ha preguntado, por qué el feto
‘siendo un tejido extrafo para la madre, no es rechazado, como lo son
otros injertos homologos. Se sabe, que los injertos entre individuos de
una misma especie, generalmente son rechazados; actualmente se con~
sidera, que el rechazo a un trasplante, es un proceso inmunologico, me=-
diado bisicamente por células linfoides y no por anticuerpos séricos, =
y la intensidad dependera de las diferencias antigenicas entre injerto y

v huesped.

.~ Los fetos de todas las especies de mamiferos presentan un patron inmu-
nogenético, con antigenos que son extrafios para la madre. Aunas{ -~-
el feto sobrevivira al periodo de gestacion intrauterina sin rechazo, Esta
aparente paradoja, sigue siendo un enigma, y por consiguiente el foco de
atencién para la investigacidn activa.

Exposicién materna y respuesta local a los antigenos relacionados con -
la concepcién; El semen contiene muchos componentes antigenicos, desde
el testiculo y glandulas reproductoras masculinas, as{ como el esperma~~
to-zoide (1). La respuesta inmunologica femenina , puede ser dividida jar-
bitrariamente en producciénde anti'cuerpos y reactividad linfocitica, Las
células plasmaticas del cervix parecen ser las mayores productoras de -
" inmunoglobulinas Ig, en el tracto genital femenino.

El moco cervical contiene IgA y SIgA y pequefias cantidades de IGM ade~-



més de factores de complemento. Espermatozoides obtenidos de uteros
de conejas, mostraron anticuerpos atacandolos, mientras que los obte-
nidos en ovidutos no los mostraéan (1). Esto sugiere que los esperma~
tozoides difieren entre si, en cuanto a su interaccién inmunologica en -
el tracto genital femenino, Esta ''seleccién' es ampliamente observada
por que solamente 5% emigran de la vagina hacia trompas en los mami~
feros (1).
El blastocisto; el ovulo es rodeado por una capa mucoproteinica, la zona
pelucida. Una vez que la fertilizacion ocurre, la zona pelucida se torna «
inpenetrable a otros espermatozoides, por su actividad mucoide o las gli~
‘coproteinas de los granulos corti cales y difundidos al espacio perivitelino
de la zona. La zona pelucida protege ;ll blastocisto eﬁ Su paso por el ovi~
ducto al utero, el roll biologico de estas inmunoglobulinas se desconoce .
La placenta: Cuando se acerca la implangacién, la zona pelucida se pierde
y el ectodermo parece perder sus determinantes antigenicos (1). Es intere-
sante, que esto ocurre con el primer contacto intimo de los tejidos maternos.,
en la implantacién, el ectodermo penetra el e.pitelio uterino, y posteriormen-
te, el trofoblasto mural se diferencia en las primeras celulas gigantes y co~
“no ectoplacentario (1), La invasion trofoblastica de la decidua probablemente
ocurre por una coniinacién de penetracién citoplasmatica alrededor de las
células maternas, fagocitosis y difusién de enzimas citoliticas (1). Enla -
placehtacién hemocorial, comun en los mamiferos, los capilares maternos

son cubiertos y las vellosidades trofoblasticas son bafladas por sangre ma=-



terna..El citotrofoblasto emigra a las arterias uterinas hacia el miome-
trio, lo que produce dramaticos cambios estructurales y por consiguien-
te un contacto muy intimo con los tejidos maternos. Hay fusién entre -

el trofoblasto y las células uterinas . El proceso fué notado primeramen~

te en los marzupiales Australianos (1), Esto fué confirmado en mujeres
por microscopia electronica{12). Las células trofoblasticas son fagoci -
ticas. Estas observaciones tienen impli;aci ones importantes en la forma-~
¢ién de una barrera, entre el feto y los tejidos maternos,

Antigenos placentarios: una gran variedad de metodos han sido utilizados
para determinar si el trofoblasto es inmunogenico, pero estos metodos -
pueden interferir en la anatomia normal de los tejidos placentarios, uno -

" ‘puede deducir que los resultados pueden ser artificiales. Extractos de -
placenta de rata han sido usados para crear anticuerpos y posteriormente
ino«*;uledos en ratas gestantes, observando dafios placentarios y abortos{1).
Secciones congeladas de placenta humana intacta, han sido estudiadas por

. ’tecnicas inmunohistologicas, han sido identificadas muchas inmunoprotei-

h nas (13). En ambarazos avanzados, 1gG es localizada en la base del trofo-
blasto, mientras que IgM y C3 se éncuentra en depésitos de fibrina en los
espacios intefvellosos {13). En conclusién puede haber una actividad debil '
antigenica en el trofoblasto {13), 1o que puede ser responsable de la indu -

ccidn de anticuerpos circulantes.

El utero como un sitio inmunologicamente privilegiado: = Se ha hecho una ~

pregunta concerniente a si el utero es 0 no un sitio inmunologicamente pri-

,vili)agi_a’_do; ‘sim'ﬂar a 1o’ camara anterior del ojo.



La idea de un mecanismo protector intrauterino es sugerido por expe-
rimentos en los cuales los blastocistos, traspasados a sitios ectépicos
en ratas presensibilizadas fueron destruidos, mientras que los blasto -
cistos transferidos al utero crecieron normalmente (1).

Una variedad de respuestas inmunes locales, puede ser inducida en uteros
de animales de laboratorio. Experimentos mas recienties en ratas, indi -
can que la extirpacion de nodulos paraorticos antes del embarazo, preser-
va la respuesta materna a los antigenos paternos despues del, embarazo «
que de otra manera empeoraria en embarazos subsecuentes (1), Basandose
en estos experimentos, se sugiere que estos nodulos linfaticos drenan al
utero y sean el sitio de generacion de células "T" inmunosupresivasy -
bloquean los anticuerpos.

La placenta como una barrera inmunologica: indudablemente, el factor -

mas importante en la coexistencia inmunologica entre la embarazada y el
feto, es su separacion vascular completa, esto previene que las células
inmunogenicas f{etales alcansen la eirculacién materna, ademéas de proteger
al feto del ataque de linfocitos maternos. De cualquier manera la placenta -
e5 una barrera "incompleta", a este respecto, y es bien conocido que pe -
queiias cantidades de sangre fetal, entran a la circulacion materna, antes
de la terminacion del embarazo. Ocasionalmente una embarazada Rh neg.
sera sensibilizada al Rh positivo fetal, d;xra_nte su primer embarazo,

El, paso de linfocitos maternos al feto, es un evento mucho mis rare, = ) ‘

pero no es inaudito.



La placenta probablemente actua como un filtro selectivo, para inmuno-
globulinas maternas, que de otra forma alcanzaria al feto.

1gG es trasportada por la placenta, pero no asi IgM 6 1gA, en roedores -
el'transporte de inmunoglobulinas a travez del saco gestacional, es tam-
bién importante{14).

Anticuerpos citotéxicos a los antigenos fetales, estan ausentes en la san-

gre del neonato, probablemente por secuestro placentario (1).

=== RESPUESTA MATERNA AL FETO =~~~

Un importante concepto, en cuanto a la sobrevivencia del feto, es la habili-
dad': dela madre, para formar una respuesta inmunogenica, a los antigenos
extrafios. Es i?nportante conocer si la madre es inmunologicamente com-
petente, -y si no sabevr si su inhabilidad para responder, refleja un defecto
especifico 0 mas generalizado; la respuesta a estas preguntas son com =~
plejas y la bibliografia incompleta.

Respuesta inmune celular: se ha encontrgdo, despues de multiples expe~
rimentos in vitro, que las células maternas, son claramente reactivas -

a los antigenos maternos (1). Células que son directamente bcitotéxic'as' -

- contra el feto (cel. T asesinas), son encontradas enla circulacién mater-
na, ésto sugiere que ha habido una sensibilizacién activa a los antigenos

". paternos. .

kv.Inmuno'supregibn no especifica: Se ha sugerido, que el embarazo, puede
iﬁt;rférir en las-respuestas inmunologicas, en forma inespecifica gene -

ral, por sus efectos inmunosupresivos de esteroides (12).



La placenta sintetiza estrégenos de precursores maternos y fetales -
y los secreta a la circulacién materna y fetal, en concentraciones
crecientes , conforme el embarazo procede. Se han hecho estudios

que han demostrado efecto inmunosupresivo del estradiol.

La progesterona es sintetizada y secretada por células del trofoblas-
to, hacia la circulacion materna, y esta muy concentrada ecn los es~
pacios intervellosos, se ha demostrado su efecto antiinflamatorio -

y prolongar la sobrevivencia de injertos en ratas (1).

Se ha observado que otras hormonas gestacionales como la gonadotro~
pina corionica humana, y el lactogeno placentario, tienen un roll inmu-
nosupresivo.

La respuesta a cualquier antigeno depende de muchas variables, tales
como: dosis, presentacion y fisiologia del receptor, esto es igualmen-
te vélida, en cuanto a la capacidad antigénica del feto, y cabria espe-
rar, que la falta de respuesta especifica a un feto halogenico, pudiera
erender, de la tolerancia inmunologica inducida, o de anticuerpos es~
timulantes, que interfieran en la respuesta celular normales al injerto,
Es dificil considerar, la forma en que los cambios especificos, en las
respuestas inmunologicas de la madre, puedan ser el factor de la super~
vivencia fetal durante el embarazo(4).

La madur& antigénica de los embriones, fué sugerida desde hace tiempo
;:omo un mecanismo para evadir la proteccién de las respuestas de recﬁa-

z0 de la madre,



Despues de anlos de medicidn de los antigenos de trasp] ante, por medio
de metodos inmunolégicos y genéticos, cada vez mas refinados  =-=-
se concluyé que la inmadurez, es una descripcion precisa, de la acti~
vidad antigénica de las superficies célulares, de los embriones en -
etapa incipiente (10). Un reciente reporte, que una funcién del timo -
en el embrion, puede ser su habilidad para alterar los linfocitog ==-==
y reconocer sus prpios antigenos. La inhabilidad para responder a al~
gunos antigenos, por parte del neonato, parece ser el resultado de una
‘supresién de IgG materna, mas que un defecto en el sistema inmune ~
neonatal.

- En el momento actual, se puede suponer, que la respuesta de la madre
a los antigenos, aparece en forma transitoria en el desarrollo, y que
son evadidas basicamente, por que los antigenos desaparecen, antes de
que puedan estructurarse y organizarse, para el ataque inmunologico ~
en gran escala.

Multiples factores que pudieran participar en la aceptacién del feto y la

- placenta, por el organismo de la madre, estan en investigacion activa ~

. en muchos laboratorios.

En cc;nclusiéu los factores que pueden intervenir para que un feto no sea
rechazado por la madre, son:
A1- Que el utero gestante, sea un sitio inmunologicamente érivilegiado -

o sea, que los "injertos" en este sitio, sean protegidos de la respuesta v

inmunologica del huesped.
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2« Que la respuesta del huésped, a los inmunégenos, especialmente los
injertos tisulares, quede suprimida durante el embarazo, sea en forma
general o especigica.

3~ Que el embribn o feto en desarrollo, est€ protegido de las respuestas
inmunologicas de la madre, por capas embrionarias adicionales, en es-
pecial el trofoblasto.

4~ Que el embrién o feto sea anﬁg‘enicamente inmaduro, esto es, que

no exprese sus antigenos de trasplante en la superficie celular,




,“

-=~INMUNOLOGIA DE LA PREECLAMPSIA=-~

For que la preeclampsia es exclusiva del emberazo, se ha suge-
rido ux;(a base inmunolégica para ésta enfermedad. Aunque la isoinrﬁu-
nizacién Rh es la me,or definida enfermedad inmunoldgica del embara~
zo y una inapropiada hiperrespuesta materna se torna mds comun con
cads embarazo, la preeclampsia es mds comun en la primigravida (3).
A pesar de éstas diferencias, la preeclampsia, se cree es una forma
de rechazo homblogo; hay algunas evidencias que soportan ésto (3).

La principal pregunta en la epidemiologia de la preeclampsia es: ;por
qué ocurre predominantemente en el primer embarazo?; una explica -
cibn inmunoldgica para el cambio de la frecuencia en la preeclampsia
con los embarazos subsecuentes , es posible.

En la produccion de la preeclampsia hay que tomar en consideracién
dos elementos:

A) La accibn gravidica, por el feto y la placenta.

B) La res"éuesta del organismo de la madre. (10)

Se supone que el desarrollo fetal normal, esta garantizado por un me-
canismo inmunolégico complejo, 'y se ha llegado a sugerir, que la . =
preeclampsia podria ser debida a un trastorno -en éste equilibrio inmu~
nitario (6). Las principales observaciones que apoyan ésta hipdtesis -
son: 1- Hay un aumento de anticuerpos de reaccién cruzada, especifi=
cos e inespecificos, frente al higado, rifion y placenta, que son los tres
" ‘organos pri: cipalmente afectados en la. preeclampsia. Esto sugiere una -

- autoinmunizacibn,o sea hiperreactividad alergica materna y una accién =



antifetal y antitrofoblsstica excesiva, por parte de la madre,

2+ La composicidn de las proteinas plasméticas esta alterada, las mo-
leculas pequefias, como la prealbumina y la albimina, estdn dismi-
nuidas, en el suero de las pacientes con preeclampsia (7). Se ha de-
demostrado un aumento de la alfa 2 macroglobulina, Ic'> cual podria «
explicar en parte, la frectencia observada en la coagulacién intravas-~
cular en las preeclampticas y eclampticas.
Normalmente existe una relacién entre la concentracion materna de -
seromucoides plasméticos y la reactividad de los linfocitos, enla =~
preeclampsia, se ha detectado un aumento en los seromucoides plas~
méticos, que se traduce en una alteracién en Iz; reacti\(idad linfoei =
taria. (9) ‘

3~Diferentes autores han llamado—la atencién sobre la frecuencia con que
se observa infartos placentarios, lesiones trofoblasticas y depésitos de
fibrina en’las plagentas de pacientes conpreeclampsia. Se ha sugerido
que éstas lesiones son secundarias a proceso inmunologico capaces de
generar un estado hipéxico fetal, (9)

4~ Se han visto cambios especiales en la inmunidad mediada por células -
maternas, en pacientes preeclampticas, especialmente en lo que se ~
refiere a linfocitos, foliculos linfoides y ganglios Iin.fatico.s.' (9)

Hay tendencia familiar a la aparicién de la preeclampsia, lo que sugiere

kqu'e los factores inmunogenéticos pudieran heredarse,
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Esto incrementaria la predisposicién de las pacientes embarazadas

a padecer preeclampsia~eclampsia.

En la investigacién de Chesley (10), se obtuvieron buenos resultados

al estudiar el "rendimiento'’ reproductor de hijas y nietas, en una se=
rie pacientes eclampticas; la frecuencia de preeclampsia-eclampsia

en las hijas y nietas fué 8 veces mayor, que en el grupo testigo.
Stevenson y colaboradores (3), reportaron una mayor incidencia de
pfeeclampsia en e‘mbarazos gemelares dicigotos, que en monocigotos.
Los dicigotos tienen més posibilidades de formar histoincompatibili~
dad materna fetal.

Se ha pensado que el factor paterno, puede contribuir en la patogénesis
de la preeclampsia, ya que algunas mujeres han tenido embarszos nor-
males con un hombre, y embarazo complicado con px;eeclampsia con =
otru hom!:rla. En relacidna ésto, stevenscny cplaborédores (3), -
encontraron que la prazelmpsia, fué menva frecuente entre consangui~
neos,

Otra observacién importante a éste respecto, es el estudio reaiizado por
May en 1973, observé que las mujeres del grupo sanguineo A, mostraban
un riesgo mayor de presentar preeclampsia, sin embargo estudioz pos-
teriores no han confirmado este hecho. (9).

: Otx;n aspeéto que ha. llamado la atencién, es si el sexo del producto -

: inﬂuye én la incidencia de la preeclampsia. Se post.uia, es que en,'emba-

razos cot. feto vardn  la embarazada se expondria a estimulaci6n antigé-
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nica adicional por el cromosoma Y. Respecto a ésto Hirvonen, en
Finlandia (10), encontrd mayor proporcién de fetos masculinos en sus
pacientes preeclampticas.

Por lo anteriormente expuesto, se desprende, que no se conoce a fondo
la participacién del grado de histocompatibilidad genética, en la respuesta
inmunologica normal o anormal del producto de la concepcién.

Los complejos inmunes, son parte normal del embarazo y pueden tener
efectos inmunosupresivos, (3); éstos pueden ser los responsabtes de -
las lesiones glomerulares observadas en la preeclampsia, ésto puede
estar en relacién con los cambios en el sistema renina~ angiotensina.
Gant ha repértado cambios clinicos en la preeclgmpsia, y sugiere que -
podrian tener bases inmunologicas (3). Hay anormalidades detectables
en los vasos miometriales y en su permeabilidad por el trofoblasto =~

lo. cual podria ser mediado inmunolbégicamente.

Antigénos fetales‘y placentarios en la preeclampsiat

Es conocido que la gmharazada estd expuesta a diversos antigenos '~
ta:iio {etales como placentarios durante el embarazo normal, existien-
do la duda si la respuesia inmunologica de la madre es inducida por -
el propio trofoblasto por su naturaleza invasora y‘el intimo contacto -

. hemocorial de la placenta.



Vardi y Halbrecht (9), estudiaron antigenos de tejidos placentarios -
por ecosonografia e inmunodifusién, encontraron que, en comparacién
con 6 placentas normales, en 6 preeclampticas se observaron 3 bandas
adicionales en la inmunodifusién. Con los hallazgos mencionados, se
especula que pudiera haber antfgenos placentarios adicionales en em ~
barazos complicados con preeclampsia.

Kaku y Ozuma (10), demostraron la presencia de anticuerpos al ant{-
geno placeﬁtarios en 15 al 20 % de los sueros de preaclamptivas.
Lesiones histlégicas de los vasos del lecho placentario, fueron descri-
tos en casos de D.P.P.N.1. como complicacion de toxemia (2).

Assali descubrio lesiones gsimilares en ia decidua'de mujeres con pre-
eclampsia, y las llamé '"aterosis aguda", por la acumulacion de lipi~
dos en la intima. (2)

Robertson y esAociados confirmaron estas observaciones, enfatisando -

el depésito previo de "'fibrinoide' en las paredes de los vasos, con el
resultado final frecuente de oclusion trombotica ae la luz de los vasos (2).
Robertson y Dixon, han revisado el concepto ' y concluyeron que los cam
bios funcionales e histologicos en los vasos del lecho placentario, en em-
barazo normal, ocurren como respuesta a la presencia del citotrofo ~
bl's\”t'o (2). En esta forma los vasos deciduales representan una area --
 potencial de contacto intimo ipmunologico materno-fetal,

Se ha sugerido también una m:;yor movilidad del trofoblasto en la sangre
de pac!en‘.. '5 con preeclampsia, ya que se ha demostrado presencia de -

células trofoblasticas en sangre uterina y capilares pulmonares (9). Eé-
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to traduce una mayor exposicion antigénica de los tejidos y en conse-

cuencia, mayor produccién de anticuerpos.

De los resultados de las multiples investigaciones, no son del todo -
uniformes, en cuanto a la presencia de anticuerpos y su supuesta par-
ticipacibn en la génesis de la preeclampsia.

St gupone, que si los anticuerpos de la madre surgen en respuesia a
an tigenos placentarios, en las pacieni:s preeclampticas; entonces --
cabria esperar hallar complejos inmunes ensangre circulante.

Con éste motivo Vazquez y Escobosa (15), efectuaron estudios para -
determinar complejos inmunes circulanteg en preeclampticas, embaru-
zadas con hiperiesién crénica y embarazadas normotensas; encontra=-
ron dichos complejos inmunes solamente en pacientes preeclamticas

y sus hijos.
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~--- INMUNOPATOLOGIA DE LA PREECLAMPSIA ---

Si en la precclampsia aparecen reacciones inmunologicas, se espera~
ria la posibilidad de demostrar, que los efectos de dichas rea.:icnes
son semejantes a los observados en las lesiones renales y vasculares
del sindrome .
En fechas recientes petrucco y col (9), observaron depdsito de com-~
plemento en las ar;teriolas renales mujeres con preeclampsia, mediante
toma de biopsia renal, una semana despues del parto.
Otro factor importante, es saber si hay lesiones inmunologicamente --
mediad_as en la placenta, durante la preeclampsia.
A este respécto. Fox (10), estudio la necrosis fibrinoide en las vellosi-
dades placentarias, en las cuales hay depbsito de fibrina por debajo -~
del citotrofoblasto, que comprime la membrana basal, en un plano méis
profundo y encontrd que el ‘12% de las vellosidades placentarias de un =
gran numero de pacientes con preeclampsia, mostravan tal alteracién .
'Segﬁn éste investigador, la necrosis fibrinoide, es una caracteristica
morfologica de la reaccion inmunolégica en el tejido velloso. Por in-
munofluorescencia, se determiné que ¢! maximo depbésito de IgG, IgM
fe nopens y complemento, se localizé en las zonas de necrosis fibri-
noides (10).
K;tzmillar (2), encontré reacciones inmunofluorescentes en los vasos
‘Aplacentarios de pacientes preeclampticas, positivas para: antigamma

g!obullné y anti C3, en contraste con resultados negativos de pacientes

.con hipertensioh crénica y embarazadas normales.
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Brosen y Dixon (2), estudiaron un buen niimero de biopsias del lecho
placentario y de el miometrio, concluyendo que en la preeclampsia -
no hay signos de invasién citotrofoblastica, en la primera mitad del
embarazo hasta e 1 nivel de las arterias helicinas del miometrio, -
notando que la pérdida del tejido eléstico se limita a las arterias de~
ciduales; ésto denota un proceso desconocido que limita la invasion --
arterial del citotrofoblasto en la primera mitad del embarazo en casos
en que hay gran disposicién a la preeclampsia, lo cuil es compatible
con disminucién del riego utero-placentario. que causa el sindrome.
Las lesiones de las arterias espirales en la preeclampsia consisten
en: Hiperplasia, necrosis fibrinoide, infiltracién con mononucleares
en zonas alrededor del vaso y acimulos de células vacuoladas y llenas
de lipidos en la intima y pared vascular, Assali (4).

Se considera como principal problema de la inmunopatologia de la pre-
eclampsia, precisar, siel depdsito de inmunoproteinas es un mecanis-
mo desencadénante o efecto del sindrome.

. En cuanto a la inmunopatologia de la preeclampsia, es imporiante con-
siderar que la "hiperplacentosis", que aparece en condiciones como: -
mola hidatidiforme, embarazo multiple e hidrops fetalis, es un factor
predisponente, debido al gran aumento de la masa placentaria y por lo
tanto, ser sobrecarga inmunolégica originando una regpuesta inmune -~

alterada.



L TiSiS KO DEBE
SAR BE Li BIBUOTECA

Se postula como mecanismo de accién de la "Hiperplacentosis" ==
para la predisposicién a la preeclampsia, los niveles elevados de -
gonadotropina coribnica, la clal como es sabido, tiene efecto inmu-

nosupresivo {10},

---GTRAS CONSIDERACIONES SOBRE EL COMPONENTE INMUNO-'

LOGICO EN PREECLAMPS[A~==

La epidemiologia de la preeclampsia indica una mayor incidencia =
{més del 20%), en primigravidas y en un 66% de ellas, se encontrd
"Hiperpiacentosis" (3). El efecto sobre las primigravidas se puede
entender como un gstimulo inmunoldgico que las protegera en emba=
razos subsecuentes. En los embarazos gemelares, la actividﬁd inmu-
nosupresiva parece ser mayor que en los embarazos tnicos; una de-
ficiencia en la capacidad de respuesta inmune, puede influir y por lo
"tanto, haber relacibn hereditaria.
Lés transfusiones sanguineas, parecen ejercer cierta influemcia in=

I
munizante para la preeclamp;ia.
Se ha observado que el coito‘ tiene influencia por la exposicién a los

antigenos espermaticos. La preeclampsia es particularmente comfin

en primigrividas muy jovenes que se embarazan en los primeros ‘==

coitos, po: lo que en los E.U.A. la preeclampsia ha diysi'ninuivdo co=



mo consecuencia de las relaciones sexuales y uso de anticonceptivos.
También es posible que la alta incidencia de abortos inducidos ten-

gan efecto en la reduccién de la preeclampsia.
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~=« CONCLUSIONES-=~

1= La etiologfa de la preeclampsia no esta bien conocida, por lo
que se hallegado a especular en cuanto a factores desencadenan-

tes, algunos con bases cientificas y otros puramente hipoteticos.

2« Se han mencionado factores hereditarios y adquiridos, entre los

mias viables estan:
a) Primigravidez.
b} Embarazos multiples.
c) Menor frecuencia en pacientes con antecedentes de transfu-
si6bn sanguinea,
d) Menor frecuencia en pacientes expuestas a antfgenos. esper=-
maticos durante largo tiemypo antes de su p:imer embarazo.

e) Menor frecuencia en pacientes con anticuerpos a los leucoci~
tos del padre.
f) Predisposicién familiar.
3- El-factor inmunolégico ha adquirido gran importancia por los ha~ _
lla‘zgos de varios investigadores recientemente, y sugiere que la
relacién inmunolégica normal, entre la madre y la unidad- fetopiacén-
taria puede estar alterada en mujeres con.preeclampsia y reacciones
inrﬁunes pueden ocurrir en los vasos placentarios, resultando en le-

siones dumostrables, que originan alteraciones en la circulacidn  e==’



sanguinea placentaria.

4- Estos hallazgos pueden tener dos implicaciones importantes.,

uno practico y el otro biolégico:

a) Si el efecto protector de los embarazos previos y transfusiones

es inmunolégico, seria posible realizar metodos de inmunizaci6én -
como podria ser una Gammaglobulina.

b) Todo ésto sugiere un roll activo de los antigenos de los teji-

dos .

5« Hasta la actualidad, los resultados son sugestivos de participacién
inmunologica, pero no son concluyentes. Recientemente se ha in cre-
mentado el interés y multiples estudios estan siendo realizados, dando
énfasisa :

a) Relacién inmunogenética de la préeclampsia.

b) Anticuerpos placentarios y fetales en preeclampsia.

c) Inmunopatologia.

d) Reactividad inmunolégica materna.

Con'estas lnvest_lgaciones se espera quedara dilucidado si los complejos

inmunes observados en la preeclampsia son causa o efecto de la toxemia.
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