IV SYMPOSIUM INTERNACIONAL SOBRE EPH — GESTOSIS

Presentamos una informacién sobre el Symposium

celebrado en Herzliya, Israel, en Octubre de 1974.

Se discutieron aspectos epidemiolé-
gicos, patogénicos, diagndsticos y te-
rapéuticos de la gestosis (toxemia).

Alrededor de treinta paises estuvie-
ron representados, por cerca de seis-
cientos participantes. El éxito de las
deliberaciones fue propiciado por la
eficiencia y la dedicacién de los orga-
nizadores, especialmente de los miem-
bros de la Profesion Médica y del
Cuerpo Cientifico y Docente de lIsrael,
asi como por la hospitalidad fraternal
por ellos prodigada, lo que dio a es-
te certamen un ambiente de cordiali-
dad y de exaltacién de los valores hu-
manos en la investigaciéon médica.

Esta publicaciéon es un homenaje a
nuestros colegas de Israel y a las rea-
lizaciones espirituales, técnicas, cienti-
ficas y sociales de ese pafs.

Los informes se basan en notas to-
madas personalmente en las conferen-
cias y discusiones. Con el fin de agru-
par los temas lo més diddcticamente
posible, no se ha conservado estricta-

mente el orden cronoldgico de las
presentaciones.
I
. 3 4
Epidemiologia

En la comunicacién “Perspectivas y
engaiios del estudio epidemiolégico de
la EPH Gestosis’’, R. F. Vollman (Ve-

rikon, Suiza), define las bases para la
aplicacién de la epidemiologia en la
gestosis:

Desde las investigaciones sobre las
enfermedades epidémicas, como el co-
lera, el tifus, la tuberculosis, la ma-
laria, el bocio, el raquitismo, el beri-
beri y la desnutricidén, se sabe que el
curso, la duracién, la gravedad vy el
desenlace de tales enfermedades pue-
den ser descritos cuantitativamente
mediante la aplicacién de ciertos mé-
todos estadisticos. Lo que es mds im-
portante, por estos métodos se pue-
den someter a prueba hipdtesis relati-
vas a la etiologfa de las enfermeda-
des epidémicas. Asimismo, se pueden
valorar los factores adyuvantes en la
salud y la enfermedad, por ejemplo,
edad, sexo, peso, nutricién, ocupacion,
clase social, educacidn, drea geografi-
ca, clima, condiciones estacionales. No
obstante, la metodologia epidemiold-
gica, extensamente usada en otros
campos, ha tenido escasa aplicacién
en Obstetricia y Ginecologia.

Con respecto a la gestacion, el au-
tor sefala lo siguiente:

1. En los embarazos normales las
medianas de las presiones sanguineas
sistdlica y diastdlica tienen cursos si-
milares: los valores mas bajos se ob-
servan entre las semanas 20 y 27; en-
tre las semanas 28 y 39 la presiéon su-
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be continuamente y alcanza el maximo
al término.

2. No hay diferencias significativas
en el curso de la presiéon sanguinea
en embarazos no complicados, entre
gravidas blancas y negras de clases
econdémicas comparables.

3. Aparte de la edad y desde el co-
mienzo hasta el final del embarazo,
las primigravidas tienen presiones mas
altas que las multigrévidas. Sinembar-
go en todos los grupos de paridad la
presidon aumenta consistentemente con
la edad de la grdvida.

4. La asociacién de edema con el
embarazo no eleva la presién media-
na.

5. Las primigrédvidas con proteinu-
ria tienen presion terminal mas alta
que las primigrévidas normales.

6. No se observd edema ni protei-
nuria en 57 por ciento de grdvidas
blancas y en 69 por ciento de negras.

Finalmente el autor plantea la cues-
tion de si la EPH Gestosis es una uni-
dad nosoldgica o una combinacién ar-
bitraria de procesos independientes.

Por su parte lan MacGillivray de la
Universidad de Aberdeen ha estudiado
“Los cambios que anteceden el co-
mienzo clinico de la pre-eclampsia”.
Presenta sus observaciones en primi-
grdvidas a las 30, 34 y 38 semanas,
con respecto al volumen del plasma,
la concentracién de proteinas del
plasma, el agua corporal total, la ex-
crecién urinaria del estriol en 24 ho-
ras, la masa intravascular de protei-
nas, el sodio, el potasio y el cloro sé-
ricos. Este es un estudio prospectivo,
encaminado a buscar los cambios po-
sibles de aquellos pardmetros en pa-
cientes que eventualmente presentan
toxemia.

A. Cérdenas Escobar (Bogota, Co-
lombia) presenta la “Incidencia de to-
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xemia - Factores socio-econémicos”’.
El status socio-econdmico es un factor
significativo en la incidencia de toxe-
mia del embarazo (pre-eclampsia vy
eclampsia), actuando probablemente
a través de las condiciones nutriciona-
les de la madre. Este es un hecho ge-
neralmente aceptado y ha sido men-
cionado por Mall-Haefeli (Basilea) en

el 1l Symposium Internacional sobre
Gestosis (Aarau, Suiza, Octubre de
1972).

La pobreza, la ignorancia y los ho-
rarios laborales inadecuados son cau-
santes de la malnutricién prenatal, que
lleva a tasas mds elevadas de toxemia
y de otras complicaciones del emba-
razo.

Los datos de este estudio destacan
esta relacion. Han sido recogidos en
un lapso de once afios (1961 a 1971)
en una institucién privada (Clinica de
Maternidad David Restrepo, de Bogo-
td), fundacién sin dnimo de lucro des-
tinada a pacientes de la “clase media
econdmica’” (1), en su mayoria con

educacién secundaria. Durante este
periodo fueron atendidos 28.201 ca-
sos obstétricos. De acuerdo con los

criterios standard de diagndstico (2),
la tasa de toxemia en los once afios
fue de 3,4 por ciento, clasificada del
modo siguiente:

Pre-eclampsia ... .... ... 32 %
Pre-eclampsia asociada con

enfermedad hipertensiva .. .. .. .. 0,1
Eclampsia 0,08

En un grupo socio-econdmico bajo
tomado para comparacién (Instituto
Materno Infantil de Bogotd, 1968-72),
la eclampsia ocurre con frecuencia

(1) Ingreso mensual aproximado de $ 2.500
a $ 10.000 pesos colombianos (US $ 80 a
$ 300, 6 300 a 1.200 libras israelifes, en el
momento de presentacién de este estudio).

(2) Hipertensién (140/90 o superior) con
edema y/o proteinuria, después de la semana
24 de embarazo.
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cliez veces mayor, o sea 0,8 por cien-
to.

También debe sefialarse que la tasa
de pre-eclampsia ha mostrado un des-
censo sugestivo en la Clinica David
Restrepo entre los afos 1965 y 1966,
asi:

Tasa hasta 1965, promedio .. .. ... 51%
Tasa desde 1966, promedio ... .. .. 2,4%

A primera vista, no habia explica-
cion para esta reduccidn, puesto que
no se habian introducido modificacio-
nes en los criterios diagndsticos ni en
los métodos de atencion prenatal. Pe-
ro al hacer un andlisis mas detenido
se observé que en 1965 se habia
creado una seccién privada que impli-
c¢é un cambio en la estructura socio-
econdmica del grupo atendido, en el
sentido de la admisién de pacientes
de una clase mas alta con su propia
tasa, mds baja, de toxemia.

Las tasas observadas dentro de ca-
da uno de estos componentes confir-
man esta impresion:

Pre-eclampsia Eclampsia -

Toxemia en

pacientes afiliadas 3,5% 0,09 %
Toxemia en
pacientes privadas 2,4% 0,03%

A. Michael Davies, Rachel Poznans-
ky, Rachel Prywes, Eliahu Sadovsky y
Walter Czaczkes estudian la “Dieta y
EPH Gestosis en Jerusalén’”. Han ob-
tenido una historia dietética de 180
toxémicas y 360 controles normales,
comparando cada toxémica con dos
controles equiparables en cuanto a
pais de origen, paridad, mes probable
del parto, edad, afio de inmigracién y
nivel educacional. Concluyen que las
diferencias en la dieta son efecto y no
causa de la gestosis. Las. pacientes
con gestosis tuvieron una dieta pro-
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medio de 2.103 calorias, y los con-
troles de 2.250 calorias.

Patogenia

En este capitulo predomina el tema
de los trastornos de la coagulacién vy
su significado en la gestosis.

Al respecto y bajo el titulo "Reto
intelectual del problema de la coagu-
lacién de la sangre en el embarazo
normal y patolégico”’, el patédlogo nor-
teamericano Donald G. McKay hace
las siguientes consideraciones:

1. Durante el embarazo normal hay
un proceso “crénico’ local de coagu-
lacién intravascular en los senos pla-
centarios maternos, con depdsitos de
fibrina en los espacios intervellosos.
El mecanismo que desencadena este
fendmeno puede ser el contacto de la
sangre con el trofoblasto alterado que
contiene una gran cantidad de trom-
boplastina tisular. Esta coagulaciéon lo-
cal intravascular en la placenta produ-
ce cambios en la sangre circulante:
aumento de los factores de coagula-
cién (factores V, VII, VIIl), de la fi-
brina soluble, de los productos de de-
gradacion de la fibrina, de la adheren-
cia de las plaquetas y de la resisten-
cia a la activacién del sistema enzi-
matico fibrinolitico. Asi se constituye
un estado de hipercoagulabilidad. En
virtud de la superficie creciente de
las vellosidades placentarias (sobre
las cuales se deposita la fibrina), la
coagulaciéon aumenta gradualmente a
medida que avanza el embarazo. Esto
se expresa por el aumento progresivo
de la fibrina soluble, de los produc-
tos de degradacién y de la adherencia
de las plaquetas.

2. Con la adicién de la pre-eclamp-
sia al embarazo, 'sobreviene una coa-
gulacién intravascular general y acele-
rada, cuyo mecanismo desencadenan-
te es probablemente una actividad va-
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somotriz aumentada (vaso-espasmo).
Este aparece en la microcirculacién de
muchos dérganos. La generalizacion de
la coagulacién intravascular produce
el depdsito de fibrina macrocelular en
la membrana basal y en las células en-
doteliales de los capilares glomerula-
res. El endotelio se hincha y disminu-
ye la luz capilar; de aqui la albuminu-
ria, la disminucién de la filtracion
glomerular y la retencién de sodio vy
otras substancias que debe eliminar
el rifdn.

3. Una aceleracién subita, “explosi-
va’/, del proceso lleva a la coagula-
cién aguda, diseminada, masiva, intra-
vascular, con aparicién de trombos
oclusivos formados por fibrina poli-
merizada y plaquetas en la microcircu-
lacién del cerebro, el higado, las su-
prarrenales, los pulmones, los rifio-
nes, el tracto gastro-intestinal y el ba-
zo. En estos &rganos hay isquemia,
hemorragia y necrosis, y clinicamente
se presentan convulsiones, coma,
shock, insuficiencia renal aguda, do-
lor abdominal, ictericia, hemdlisis,
edema y a veces desprendimiento de
la retina. Aunque falta demostrar el
mecanismo desencadenante de esta
coagulacién intravascular diseminada
aguda de la eclampsia, una causa po-
sible es el espasmo vascular severo y
subito, a su vez explicable por reacti-
vidad aumentada de la microcircula-
cién. En resumen, el proceso se inicia
con una coagulacién intravascular
crénica local, progresa hacia la coa-
gulacién crénica acelerada, aumenta-
da, diseminada en la pre-eclampsia, vy
sUbitamente se vuelve aguda, masiva,
diseminada en la eclampsia.

H. Hoffbauer (Frauenklinik Charlot-
tenburg der Freien Universitat, Ber-
lin) en su comunicacién ‘‘Alteracién
de la coagulacién sanguinea en rela-
cién con depésitos anormales de fibri-
na en las placentas de gestosis', con-
sidera tres tipos de gestosis:
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1. Gestosis con participacién mayor
del sistema vascular periférico, sin
compromiso de la placenta.

2. Gestosis con localizacidon princi-
pal en el drea feto-materna, sin com-
promiso de la periferia.

3. Las formas combinadas y mas
graves de gestosis, que afectan la pla-
centa y el sistema vascular periférico.

En los tipos 2 y 3 se encuentran de-
positos de fibrina en la placenta, con
reacciéon consecutiva del sistema peri-
férico de coagulacidn.

La evidencia histoldgica de microfi-
brina inter y perivellosa se puede de-
mostrar en las placentas de:

a) Recién nacidos eutrdéficos, madu-
ros.

b) Hipotroficos (“small for da-

te”).

c) Placentas de madres tratadas con
heparina por retardo del crecimiento
fetal. El tratamiento profilactico con
heparina permite reducir estos depdsi-
tos de fibrina y favorecer un desarro-
Ilo normal del feto, a pesar de la es-
tructura anormal de las vellosidades.

S. Kunz, H. Weber y S. Heller, de
la Universitats Fravenklinik, TUbingen,
han hecho determinaciones hormona-
les y de los factores de coagulacién
en la gestosis ("“Uber den Aussage-
wert hormoneller und gerinmungs-
physiologischer Parameter bei der
EPH-Gestose’’). Estudiaron los si-
guientes pardmetros en un grupo de
70 gravidas normales y en otro de 70
con EPH-Gestosis: recuento de pla-
quetas, fibrindgeno, antitrombina IlI,
plasmindgeno, inhibidores de plasmi-
na y productos de degradacién de la
fibrina. Al mismo tiempo, y para eva-
luar el funcionamiento de la unidad
feto-placentaria, se midieron por in-
muno-ensayos en el suero y la orina
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la hormona lactogénica placentaria, la
gonadotropina coriénica y el estriol.

Los resultados indicaron claramente
en pacientes con gestosis una coagu-
lacidén intravascular diseminada cré-
nica, junto con funcién insuficiente de
la unidad feto-placentaria.

El grupo de TUbingen ya habia in-
formado en el Il Symposium (Aarau,
Suiza, Octubre 1972) que “en las mu-
jeres toxémicas tratadas con heparina
se estimula a la vez la excrecidn de
estriol (que se vuelve normal) vy la se-
creciéon de hormona lactogénica pla-
centaria’” (Revista Ciba, Marzo 1973).

La hormona lactogénica placentaria
humana (HLPH) se denomina también
somatotrofina coriénica humana
(SCH). Letchworth y Chard afirman
que ‘‘con una técnica muy simple la
obtencién de tres o mas valores infe-
riores a 4 mcg. por ml. entre la 352 y
la 40% semanas del embarazo indican
un riesgo de sufrimiento fetal o de as-
fixia neonatal del 70 por ciento”.
(Lancet, 1: 704, 1972).

Fritz K. Beller, de la Universidad de
Muenster, Westfalia, Republica Federal
Alemana (“The gestosis kidney, fact
and fantasy’’), estudiando biopsias re-
nales con inmunofluoresceina y mi-
croscopia electrdnica, en pacientes
con gestosis, eclampsia y cuadros de
coagulacién intravascular diseminada
y sindrome urémico, ha encontrado
nefropatias diversas como glomerulo-
nefritis, nefroesclerosis maligna y ne-
frosis; pero sdélo raras veces la lesién
glomerular descrita como tipica de la
toxemia. Los cuadros patoldgicos se
encontraron incluso en pacientes sin
antecedentes de enfermedad renal. Se
observé igualmente que ellos pueden
desarrollarse en el segundo trimestre
del embarazo, sin proteinuria, edema
ni hipertensién.
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En los casos Ilamados “‘toxemia
afladida a enfermedad renal” la biop-
sia mostré la afeccidén original del ri-
fidn, sin lesidon superpuesta tipica de
gestosis. Este punto, opuesto al con-
cepto de McKay anteriormente relata-
do, fue motivo de controversia en el
Symposium. Segun Beller, el término
“toxemia afiadida” o “sobrepuesta”
no encuentra justificacién sobre bases
morfoldgicas. Resulta también eviden-
te que la agrupacion de ‘‘gestosis”
con base en la sintomatologia clinica
es engafiosa. Se explican asi la gran
variedad y discrepancia de paréametros
bioquimicos y otros, en este capitulo
de la nosologia.

El problema de la nefrosis es trata-
do por E. Rosenmann, N. Gilboa y A.
Aviram, del Hospital Hadassah, Uni-
versidad Hebrea, Jerusalén (“Sindro-
me nefrético y nefropatia pre-eclamp-
tica’’).

En 10 afios han observado solamen-
te seis casos bien caracterizados de
sindrome nefrético en el embarazo
con el cuadro de toxemia, que repre-
sentan el 8 por ciento de todos los
casos de nefrosis, y el 2 por ciento
de todas las toxémicas hospitalizadas
en ese periodo. La edad de las pacien-
tes varié entre 18 y 26 ahos. En cua-
tro pacientes el sindrome nefrético
aparecié en el 7° mes de la primera
gestacion, y en dos al 82 mes de las
gestaciones segunda y quinta. Todas
presentaban edema severo. La presion
sistdlica varié entre 140 y 190 vy la
diastdlica entre 100 y 120. La eritro-
sedimentacién estaba muy acelerada,
por encima de 80 mm. en la primera
hora. La proteinuria era masiva, de 3
a 40 gm. en 24 horas. Los exdmenes
quimicos de la sangre revelaron hipo-
albuminemia (1,1 a 3,2 gm. por cien-
to), hipercolesterinemia (410 a 790
mg. por ciento) y aumento de los lipi-
dos totales (855 a 1.300 mg. por
ciento). La Urea sanguinea se encon-
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tré dentro de limites normales en 4
pacientes y ligeramente elevada en 2
(56 y 71 mg. por ciento). La depura-
cién de creatinina variaba netre 86,5
y 143 ml. por minuto. El &cido Urico
estaba elevado hasta 10 mg. por cien-
to.

Los autores consideran que el sin-
drome nefrético es una complicacién
rara en el embarazo. Sus casos fueron
tratados con corticosteroides.

“El papel de las arterias espirales
en la patogenia de la pre-eclampsia’”
ha sido estudiado por I. A. Brosens,
W. B. Robertson y H. G. Dixon, de
Lovaina, Bélgica. Hacen una revision
de su numerosa coleccion de biopsias
del lecho placentario y de las piezas
quirdrgicas de cesareas-histerectomias
en pacientes normotensas y en hiper-
tensas. Confirman que en la pre-
eclampsia el lecho placentario se ca-
racteriza por adaptacion deficiente de
las arterias espirales, en comparacién
con lo que ocurre en el embarazo nor-
mal, ya que en aquélla los cambios
afectan solamente los segmentos deci-
duales sin alcanzar los miometriales,
que retienen sus paredes musculo-
eldsticas y su didmetro normal de
200 micras, mientras que en el emba-
razo normal el didmetro arterial més
alld del limite deciduo-miometrial es
de 500 a 1.000 micras. Este desarro-
llo insuficiente de las arterias espira-
les en la pre-eclampsia las hace espe-
cialmente propensas a las perturbacio-
nes hemorrdagicas.

Una contribucién importante en el
aspecto genético es la de R. Toaff y M.
R. Peyser de Tel-Aviv: "EPH-Gestosis
en el segundo trimestre y aberracién
cromosémica del conceptus”. Los au-
tares han revisado 19 embarazos: tri-
ploides (1) avanzados, que han obte-
nido de la literatura publicada. En 8
de 14 casos con datos vitlizables, se
presenté una EPH-gestosis severa, en-

Mayo-Junio 1975
Rev. Col. Obst. y Ginec.

tre las semanas 16% y 242, En todos
éstos la placenta era demasiado gran-
de para el tiempo de embarazo y pre-
sentaba zonas extensas de degenera-
cién molar. El embarazo triploide
avanzado se considera como un ejem-
plo mas de “hiperplacentosis’, res-
ponsable de la toxemia pre-eclamptica,
y la hiperplacentosis, mas que wun
simple factor cuantitativo, es la ex-
presién de una hiperactividad trofo-
blastica.

Diagnéstico Diferencial

En los trabajos orientados hacia el
aspecto diagndstico surgen nuevamen-
te la diversidad de criterios y la difi-
cultad de establecer una secuencia pa-
togénica. En la asociacién nefroescle-
rosis-enfermedad hipertensiva, qué es
lo primario y qué lo secundario?

Este es otro motivo de controversia
en la sesion de discusion final del
Symposium, al lado del significado
patogénico de la coagulacion intravas-
cular diseminada en la gestosis, ha-
ciendo énfasis en la asociacién nefro-
esclerosis - embarazo - preeclampsia -
eclampsia - anemia hemolitica.

Uno de los trabajos mas importan-
tes en el tema de la nefroesclerosis
fue el de M. R. Peyser, R. Toaff y A.
Aviram, de Tel-Aviv: “Seguiriento de
las mujeres nefroescleréticas diagnos-
ticadas en el embarazo”.

En 80 pacientes, después de emba-
razos complicados por severa EPH-
gestosis, se hicieron biopsias renales
percutdneas. En 18 de ellas (cerca de
25 por ciento) el diagndstico histold-
gico fue nefroesclerosis. Trece fueron
seguidas hasta por 7 afos; 3 conti-

(1) Triploide, dentro del grupo de caracte-
risticas poliploides, en que el nimero de cro-
mosomas de las células somdticas es un multi-
plo (mayor de 2) del nimero haploide, que es
el de las células germinales.
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nuaban hipertensas 6 meses postpar-
tum. Otras 7 se volvieron hipertensas
persistentes mas tarde. En 4 se de-
mostré disminucion del flujo sangui-
neo renal (prueba de la sulfofenolf-
talefna). En 6 se encontrd disminui-
da la depuracién de la creatinina.

La nefroesclerosis puede anteceder
al embarazo y coexistir con la gesto-
sis. La enfermedad hipertensiva rela-
cionada con la nefroesclerosis es pro-
gresiva y puede llevar a la hiperten-
sidén sostenida, con dafio de la fun-
cién renal. El embarazo hace que la
enfermedad se revele clinicamente. En
la mayoria de los casos la hipertensién
desaparece después del parto, para
luego reaparecer eventualmente como
hipertensién sostenida. El diagndstico
precoz permite una mejor atencién en
futuros embarazos y puede favorecer
la prevencién de las complicaciones
vasculares tardias.

Los estudios de citoquimica ofrecen
posibilidades diagndsticas.

D. Weistein, W. Z. Polishuk, E. Sa-
dovsky, Y. Z. Diamant y H. Zucker-
man, del Hospital Universitario Hadas-
sah, Jerusalén, en su comunicacién
"La fosfatasa alcalina leucocitaria en
el diagnéstico diferencial de la hiper-
tensién en el embarazo’”, sefialan un
ascenso scstenido de la actividad de
esta enzima (FAL) durante el emba-
razo, alcanzando un pico en las sema-
nas 24 a 262, para mantenerse eleva-
da hasta una semana antes del parto
y descender después de éste brusca-
mente. En la gestosis los valores son
generalmente inferiores a los norma-
les (incluso varias semanas antes de
que haya manifestaciones clinicas),
pero no ocurre lo mismo en la hiper-
tensidn esencial, en la cual también
son normales. En algunas pacientes la
muerte fetal in Utero estuvo precedi-
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da de un ascenso suUbito a valores
anormalmente altos, seguido de des-
censo. Este tipo de reaccién es [lama-
do por los autores ““alarma FAL". Los
resultados indican que el puntaje de
FAL tiene valor en diagndstico diferen-
cial entre la hipertensién esencial vy
la gestosis.

La técnica empleada por Polishuk
(Revue Francaise de Gynécologie et
d'Obstétrique, 67: 115, 1972) consis-
te en tratar los leucocitos con fosfa-
to de p-naftol y tefirlos después con
hematoxilina. Se clasifican 100 leuco-
citos segln una escala de puntaje que
va de 0 a 4, para establecer un “in-
dice FAL".

Evaluacion de la Madurez Fetal
y de la Funcion de la Unidad
Feto—Placentaria

La investigacidén bioquimica es en
este campo la orientacién predomi-
nante, especialmente en el estudio de
las enzimas, las substancias lipidas y
las hormonas.

Y. Beyth e Y. Diamant, de la Uni-
versidad de Hadassah, Jerusalén, han
estudiado “La actividad de las enzi-
mas del metabolismo de los carbohi-
dratos y los lipidos en la placenta hu-
mana, en la toxemia gravidica”. Sefia-
lan un descenso significativo en la ac-
tividad de la kinasa pirdvica en to-
das las placentas toxémicas, en com-
paracion con las normales, lo que pue-
de indicar una reduccién del potencial
glicolitico en las primeras. En cuanto
a diferencias entre la actividad enzi-
matica correspondiente a los casos de
fetos hipotréficos (““small for date’)
toxémicos y aquéllos fetos hipotro-
ficos por otras causas (“small for
date syndrome’), se encuentran las
siguientes: )
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KINASA PIRUVICA

DEHIDROGENASAS
( glucosa—6—fosfato

Yy
6—fosfo—gluconato)

hipotrofia fetal hipotrofia fetal

toxémica otras causas
actividad actividad
disminuida aumentada
actividad actividad
disminuida aumentada

Por su parte, M. Blum, F. Shabtay
e |. Halbrecht, de la Universidad de
Tel-Aviv, han estudiado la “Actividad
de la leucina-amino-peptidasa sérica
en embarazos normales, anormales y
toxémicos’’: la actividad de esta en-
zima aumenta durante el desarrollo
normal del embarazo. En embarazos
patoldgicos es mds baja que en emba-
razos normales. En la toxemia estd
considerablemente aumentada (como
ocurre también en el dafio hepético,
lo que puede explicar este aumento
en la toxemia).

S. O. Anteby, W. Z. Polishuk, Y.
Stein y H. Bar-On, de la Universidad
de Hadassah, Jerusalén (‘’Relacién Le-
citina-Esfingomielina en la Gestosis’’'),
sefialan las relaciones bien definidas
entre los fosfolipidos activos del liqui-
do amnidtico y la integridad funcional
del pulmén fetal. El cuociente lecitina-
esfingomielina guarda estrecha rela-
cién con la edad gestacional, lo que da
a este indice valor cuando hay que in-
terrumpir el embarazo en los casos de
riesgo como la gestosis, pues ayuda a
elegir el tiempo mas oportuno del na-
cimiento, con miras a reducir el peli-
gro de sindrome de dificultad respira-
toria en el recién nacido, causa prin-
cipal de la muerte neonatal. El método
consiste en extraer los lipidos del li-
quido amnidtico y hacer su determi-
nacién por cromatografia. Los resulta-
dos de la relacién L/E fueron expresa-
des en gréficas y se obtuvieron cur-
vas correspondientes a 128 embara-
zos. Los datos preliminares indican
que en la gestosis con insuficiencia

placentaria hay una aceleracién de la
maduracién pulmonar del feto, que se
expresa por una mds temprana obten-
cion de cuocientes L/E superiores a
los standards del embarazo normal.
Lo contrario ocurre en la gestosis con
diabetes, en que hay maduracién pul-
monar retardada. Puesto que el tiem-
po de terminacién del embarazo de-
pende de un balance entre la edad del
feto y su situacién de peligro in Gte-
ro, se encaminan los esfuerzos hacia
el hallazgo de pardametros multiples
que permitan establecer el tiempo 6p-
timo para el nacimiento, en los casos
de gestosis (1).

(1) Cfr. Obstetrics,
173, Saunders, 1974.

La importancia de la lecitina estd relacionada
con la evidencia creciente de que el sindrome de
dificultad respiratoria del recién nacido tiene
que ver con la madurez pulmonar del feto, mas
que con la edad gestacional, el peso al nacer o
el modo de nacimiento. La madurez pulmonar
parece guardar relacién directa con la cantidad
de lecitina en los pulmones y ésta se expresa
en el contenido en el liquido amnidtico. Los li-
pidos (lecitina y esfingomielina) se determinan
por cromatografia. Segun Gluck, estos dos son
equivalentes antes de alcanzar la madurez pul-
monar; después de la semana 35a. la Lecitina
subs bruscamente, mientras que la Esfingomieli-
na baja, de modo que el cuociente L/M adquie-
re valores crecientes.

Cfr. Ob-Gyn Observer, 13: 8, 1974: En St.
Margaret’s Hospital, Boston, se ha desarrollado
una prueba simplificada para determinar la le-
citina en el liquido amnidtico. Se basa en la
degradacién de la lecitina a lisolecitina por la
enzima fosfo-lipasa-A. A su turno, la lisoleciti-
na destruye los glébulos rojos en una mezcla
con etanol, liquido amnidtico y solucién salina.
Si subsisten glébulos rojos visibles, ello indica
la ausencia de lecitina en el liquido amnidtico.

Greenhill-Friedman, p.
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R. Kaufman, U. Eylat e Y. Abulafia,
del Hospital Sharei Zedek, Jerusalén,
han hecho un “Estudio comparativo
de la hormona lactogénica placentaria
humana, el estriol y la fosfatasa alca-
lina leucocitaria en embarazos patolé-
gicos”. Los resultados indican que en
la toxemia leve tratada los tres paré-
metros son inferiores a la mediana
normal, siendo la HLPH la mas baja.
Esta se encuentra muy por debajo de
lo normal en la toxemia grave y en
casos no explicados de insuficiencia
placentaria. Se muestra como la prue-
ba mas sensible para evaluar la fun-
cién de la unidad feto-placentaria.

H. Yaffe, W. Z. Polishuk y E. Sa-
dovsky (Universidad de Hadassah, Je-
rusalén) presentan una comunicacidén
sobre la “/Correlacién entre el estriol
urinario y los movimientos fetales en
casos de toxemia y de fetos hipotréfi-
cos (small for date)””. Los registros
de movimientos fetales fueron corre-
lacionados diariamente con determina-
ciones del estriol urinario en 16 em-
barazos normales y 41 patoldgicos.
Una disminucidn, seguida del cese de
los movimientos, con ruidos cardiacos
aun audibles, se define como ‘'signo
de alarma de los movimientos”. Este
signo se observd en 5 de 6 casos an-
tes de la muerte fetal. Solamente en
uno de ellos el estriol indicé una si-
tuacién critica.

En los casos de valores bajos o cri-
ticos del estriol, la monitoria diaria
de los movimientos permitié la pre-
servacion del embarazo hasta lograr
un feto mds maduro, contra la norma
convencional aceptada en estos casos,
y puede considerarse como mds signi-
ficativa que el estriol para predecir la
muerte fetal in Gtero.

El mismo grupo de autores en otra
comunicacién  (“Significacién clinica
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de los movimientos fetales en la ges-
tosis’’) presenta 43 casos que inclu-
yen pacientes de gestosis con o sin re-
tardo del crecimiento fetal y pacien-
tes con fetos hipotréficos sin  causa
aparente. Los movimientos fetales fue-
ron contados en periodos de 12 horas,
tanto por datos subjetivos de la ma-
dre como por monitoria electrénica.
El “signo de alarma” (reduccién o ce-
se de los movimientos, con persisten-
cia de ruidos cardiacos normales) se
presenté en 15 casos, de los cuales 7
fetos murieron in Utero y 8 nacieron
vivos, vaginalmente o por cesarea. Se
concluye que el signo de alarma indi-
ca perturbacién metabdlica y necesi-
dad de interrumpir el embarazo, siem-
pre que el feto sea viable.

M. Hermer y D. M. Serr, de la Uni-
versidad de Tel Aviv (“Evalvacién
cuantitativa de la rata de los movi-
mientos fetales registrados electrdni-
camente en embarazos normales y to-
xémicos’’) estudiaron la ““rata de mo-
vimientos fetales”” (nUmero de movi-
mientos en una hora) mediante tres
micréfonos fonocardiogréficos coloca-
dos sobre el abdomen y con inscrip-
cién poligréfica, en 13 embarazadas
normales, en 12 toxémicas y en 5 ca-
sos con fetos hipotréficos, todas ellas
entre las 37 y las 41 semanas.

En las normales la rata varid entre
30 y 181, con una mediana de 90,1
en una hora; las pacientes percibieron
un promedio de 37,6 por ciento de
este nUmero.

En las toxémicas la rata fue de 19
a 163, mediana de 91,6 por hora, y
percibidas por la paciente el 35,2 por
ciento.

En las de fetos hipotrdéficos, rata de
90 a 309, mediana de 163,6, y movi-
mientos sentidos en 36,8 por ciento.
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Leo Tervila, de Lahti, Finlandia, ha
hecho un estudio interesante sobre el
desequilibrio metabdlico del feto:
“Influencia de la gestosis y de la la-
bilidad tensional sobre el feto”. Se to-
maron micromuestras de sangre si-
multdneas de la oreja materna, el
cuello uterino y el feto, en embaraza-
das naormales, en hipertensas ldbiles y
en gestosis severas. Se determinaron
los valores de P02, PH, BE y PC02. Los
fetos no mostraban: signos de asfixia.
Las diferencias de los valores de BE
entre las-gestdsicas y sus fetos fueron
significativamente mayores que en los
casos normales. No hubo diferencias
de los valores P02, PH y PC02 entre
los dos grupos. Esto apoya la opinidn
de que en la gestosis el feto tiene ten-
dencia a la acidosis metabdlica, lo
que lo sitUa en condiciones menos fa-
vorables si se presenta una hipoxia
aguda. La P02 de los fetos de gravidas
con presidn labil fue inferior a la de
los fetos de madres normales.

Tratamiento

En una comunicacién de I. MacGilli-
vray, de la Universidad de Aberdeen
(”Es nociva la pre-eclampsia leve pa-
ra el feto?”’) se presentan conceptos
interesantes basados en un estudio de
mortalidad perinatal, peso fetal y re-
tencién hidrica, comparativamente en-
tre primigravidas normales, primigra-
vidas hipertensas y primigravidas con
proteinuria e hipertensién. Los resul-
tados muestran que la retencidén de
agua y la hipertensién no son necesa-
riamente nocivos para el feto. El au-
tor considera ante todo que una pre-
sion diastélica de 90 no es forzosa-
mente anormal, aunque a veces pueda
serlo, sino apenas una respuesta nor-
mal al embarazo, y que no afecta al
nifio, como lo muestran los datos del
peso al nacimiento. Afirma que cuan-
to mds peso gana la madre, mayor
es el peso del nifio. Considera como
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ganancia alta la superior a 1Va Ib. por
semana (570 gm.), y como ganancia
baja la inferior a 3/4 de Ib. (340
gm.). En las pacientes con ganancia
alta, aparece edema en el 70 por cien-
to. En las normales, en 38 por cien-
to. En las de ganancia baja, sdélo en
el 10 por ciento. Los diuréticos admi-
nistrados después de la 30! semana
de embarazo son efectivos para redu-
cir el peso del nifio al nacimiento,
pero no se sabe si son nocivos. La
pre-eclampsia no se puede prevenir
con diuréticos. Por consiguiente, lo
recomendable es no dar diuréticos.

En un trabajo de “Comparacién en-
tre el régimen hiposédico-diurético y
el régimen libre no diurético’”’, R. Bo-
renstein, M. Lancet e |. Bar-Haim, de
la Universidad de Hadassah, Jerusa-
lén, discuten el tratamiento tradicio-
nal de la gestosis por limitacion de
la sal en la dieta y la administracidn
liberal de diuréticos y sefialan la inu-
tilidad y el posible dafio de este régi-
men. No obstante, teniendo en cuenta
que los resultados clinicos con el mé-
todo viejo han sido buenos, tanto pa-
ra la prevencién como para el trata-
miento curativo, los autores decidie-
ron comparar los dos métodos. Se in-
forma en este estudio sobre un ensa-
yo preliminar con 110 pacientes de
las cuales 80 recibieron diuréticos vy
dieta hiposddica y las 30 restantes no
fueron sometidas a estas medidas. En
los dos grupos se recomendd el repo-
so en cama y se tratd la hipertension
con drogas hipotensoras similares, si
estaban justificadas. El diagndstico de
gestosis se basd en los criterios usua-
les de edema, proteinuria e hiperten-
sién. La vigilancia diaria incluyd ten-
sién arterial, peso, balance liquido vy
albuminuria cuantitativa. Periddica-
mente se examinaron la hemoglobina,
el 4cido Urico sérico, la creatinina sé-
rica y la proteinemia. Entre los dos
grupos no se observé diferencia en el
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curso de la enfermedad ni en el resul-
tado. Los autores piensan que la omi-
sién de los diuréticos y el empleo de
una dieta normal no agravan la toxe-
mia.

Un estudio conjunto de los Departa-
mentos de Gineco-Obstetricia, Nefro-
logia y Hematologia de la Escuela de
Medicina de Haifa, es presentado por
J. M. Brandes bajo el titulo “Control
de la pre-eclampsia severa por el tra-
tamiento hipotensor agresivo solo o
combinado con la heparinizacién cré-
nica”. De Febrero a Julio de 1974 se
presentaron 17 casos de pre-eclamp-
sia grave y dos de eclampsia, o sea
una tasa global de 0,9 por ciento so-
bre el total de casos obstétricos. Las
17 pre-eclampsias se dividieron en
dos grupos:

a) 10 casos de pre-eclampsia grave
(con hipertension severa) sin compli-
caciones fueron tratados con lo que
los autores llaman “‘terapia hipotenso-
ra agresiva’’, en un esfuerzo por redu-
cir la tensién arterial a menos de
140/90, mediante drogas solas o en
diversas combinaciones, a saber: Al-
domin, Hidralazina, eralin, Reserpi-
na, Esbetal, Sulfato de magnesio, Va-
lium. Las dosis dependieron de las
respuestas.

b) 7 casos de pre-eclampsia pre-
sentaban las siguientes complicacio-
nes:

1. Insuficiencia placentaria, diag-
nosticada por Utero pequefo para la
fecha y valores bajos de estriol y de
H.L.P.H.

2. Compromiso renal grave: dismi-
nucion de la depuracion de creatinina
(C.C.T.), valor inicial de 70 m!/min.
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3. Pruebas hematoldgicas de coagu-
lacion intravascular diseminada, es de-
cir, velores altos de productos de de-
gradacidon de la fibrina, o bajos del
recuento de plaquetas.

En todos estos subgrupos se consi-
deré posible la presencia de coagula-
cion intravascular diseminada, y por
consiguiente, ademds de la terapia hi-
potensora agresiva, se uso la heparini-
zacion crénica, administrando 12.000
a 36.000 unidades diarias de hepari-
na por via intravenosa, por varios
dias, a veces hasta por 5 semanas (1).

La decisidén final de interrupcién
del embarazo antes de la semana 36
se basé en la relacion L/E (lecitina/
esfingomielina) y la creatinina del [i-
quido amnidtico; si estos datos no
mostraban una madurez fetal satisfac-
toria se continuaba el tratamiento
hasta lograrla. En dos casos fue nece-
serio terminar el embarazo antes de
la madurez, por enfermedad incontro-
lable.

El cuidado de las pacientes fue co-
mo sigue:

Hospitalizacién en la unidad de al-
to riesgo, monitoria continua de la
tension arterial, pruebas de depura-
cion de creatinina y determinacion
del estriol cada 48 horas, pruebas dia-
rias de coagulacién cuando se usé he-
parina. Las decisiones de tratamiento
se tomaron en interconsulta (nefrolo-

(1) Cfr. Manual Merck: Dosis inicial de he-
parina 100 a 150 unidades por kg., seguidas de
75 a 125 u/kg. cada 4 horas. Tiempo de coa-
gulacién (Lee & White) wuna vez al dia, tres
y media horas después de una inyeccién, mante-
niendo la coagulacién entre 20 y 30 minutos.
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gia, hematologia y obstetricia), repi-
tiendo las consultas de control dos
veces por semana o con mayor fre-
cuencia segiun la necesidad.

Las conclusiones fueron las siguien-
tes:

a) Hipertensién. Con el régimen hi-
potensor agresivo se logrd estabilizar
la tension arterial, aunque en los ca-
sos severos fue muy dificil lograr una
reduccién significativa de la presidn
diastdlica. En tales pacientes hay que
contentarse con prevenir un mayor as-
censo.

b) La funcién renal se conservd o
se mejord con la terapia hipotensora
sola, o combinada con la hepariniza-
cién.
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c) Durante la heparinizaciéon créni-
ca no se observaron complicaciones
maternas ni fetales. No hubo compli-
caciones ni muertes fetales durante el
parto. En dos casos se presentd trom-
boflebitis profunda 3 semanas post-
partum.

d) En los 17 casos solo ocurrieron
2 muertes fetales ante-partum.

e) No se presentd eclampsia en nin-
guna de las 17 pacientes de pre-
eclampsia. Los dos casos de eclampsia
de ese periodo habian ingresado ya
con convulsiones.

f) No hubo muertes neonatales.

g) No hubo muertes maternas.






