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RESUMEN

El trabajo tiene como objeto sefialar la frecuencia real de la hemélisis intravascular complicando a la toxemia con una
casuistica mundialmente importante.

Se hace un anélisis de las caracteristicas del cuadro clinico, de los estudios efectuados para corroborar el diagnéstico,
de la evolucion del padecimiento, de la mortalidad materna y de su interrelacién con el cuadro toxémico tratando de integrar la
fisiopatologia de la hemélisis Intravascular. Se hacen algunas consideraciones terapéuticas con las que se logré una mortali-
dad menor-que la informada en la literatura mundial.

SUMMARY

The present work tries to give the information about incidence of the intravascular hemolysis associated to toxemia of
‘pregnancy using a large worldwide casuistic. We have made an analysis of the clinical picture and of all the laboratory tests
carried out to corroborate the diagnosis. We have also described the evolution of the disease and its mortality. In addition we
trled to make an interrelationship of this syndrome to the toxemic picture in an effort to integrate the physiopathology of the
Intravascular hemolysis. The therapeutic considerations are made in this paper, this reaching the lowest mortality rate ever
reported in the scientific literature in this field over the world.

INTRODUCCION Las caracteristicas de la destruccion intravas-

cular eritrocitica se fundamentan por la satura-

LA frecuencia de hemdlisis intravascular en cion de las haptoglobinas por la hemoglobina,
la toxemia se desconoce, asl como sus as- la aparicién de esta ultima en su forma libre en

pectos clinicos y de laboratorio que la caracte- el plasma en cifras grandes, produccién de me-
rizan, debido al escaso nimero de informes.!24 tahemoglobina, metahemoalbumina y otros
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complejos.5 En la patogénesis de este tipo de
hemédlisis se implican el depésito intravascuiar
de fibrina o el dafo vascular primario secunda-
rio a la hipertension arterial grave o la vaso-
constriccién.t Conocida es la relacién entre
toxemia y produccién de fibrina por coagula-
cién intravascular aun hasta nivel placentario” 8
% donde las lesiones vasculares son notables.

En la toxemia grave o eclampsia, este cua-
dro hemolitico se caracteriza por manifestacio-
nes clinicas de hemoglobinuria macroscépica
que acompaiia a una crisis hipertensiva, dolor
en el cuadrante superior derecho del abdomen,
hemorragia de tubo digestivo e ictericia y, por
laboratorio, se detecta anemia, trombocitope-
nia, bilirrubinemia y los estudios especiales
que corroboran el diagnostico.

Este trabajo tiene como objetivos informar
la frecuencia en nuestro medio, las caracteristi-
cas especiales de laboratorio que corroboran el
diagndstico y su morbimortatidad.

MATERIAL Y METODO

A la Unidad de Cuidados Intensivos del
Hospital de Gineco-Obstetricia 2 del CMN del
IMSS, ingresaron en 56 meses, 610 pacientes
toxémicas. A las que tuvieron cuadro sugerente
de hemdlisis intravascular después de una cri-
sis hipertensiva, se les cuantific6 hemoglobi-
na, valor hematécrito, glucosa, urea, creatinina,
electrélitos, deshidrogenasa lactica, examen
general de orina, tiempo de protrombina, tiem-
po de trombina, tromboplastina parcial, cuenta
de plaquetas, hemoglobina libre, haptoglobinas
y fragmentacion globular.

RESULTADOS

De las 610 pacientes estudiadas, 375 (61
por ciento tenian toxemia grave y 238 (39 por
ciento) eclampsia; el 31 por ciento (194) tenia
datos clinicos de una crisis hemolitica con una
edad promedio de 25.8 afios y con un namero
de gestaciones promedio de 2.97 y con edad
gestacional media de 36.1 semanas. La cifra
tensional diast6lica promedio causante del
cuadro hemolitico era de 120 mm. de Hg. De las
194 pacientes, en s6lo 79 (12.95 por ciento) se
corroboré el diagndstico por laboratorio, 41
(6.73 por ciento) pacientes correspondieron a
eclampsia y 6.22 por ciento (38 pacientes) a to-
xemia grave (cuadro l). Las manifestaciones
clinicas de hemoglobinuria y dolor abdominal
tuvieron una-duracién promedio de 20.1 horas;
la hemoglobina tuvo un valor de 10.2 gramos
por ciento y la cuenta de plaquetas y la deshi-
drogenasa l4actica fue de 120,640/mm3 y 1,012
mu./ml. respectivamente (cuadro ). La hemo-
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globina libre en 39 casos de los 79 aument6 de
10 a 1,230 mg. por ciento con un valor promedio
de 143.9 mg. por ciento; no hubo haptoglobinas
o fueron muy pocas en 27 casos (34 por ciento)
y los valores de fragmentacioén globular y reti-
culocitos no son concluyentes por las transfu-
siones administradas a las pacientes (cuadro
.

CUADROI
Nam.de Porciento Porciento
pacientes del grupo relativo
Pacientes con datos
clinicos sugerentes
de hemdlisis intravas-
cular. 194 31.8
/
Pacientes con datos
clinicos y de laborato-
rio compatibles con
hemdélisis intravascu-
lar:
Eclampsia 41 6.73 21.00
Toxemia 38 6.22 19.00
79 12.95 40.00

Frecuencia de la hemolisis intravascular en relacion con la
toxemia gravidica en un grupo de pacientes obstétricas ad-
minitidas a la U.C.l. del Hospital de G.0.2 del C.M.N. en e!
curso de 56 meses.

CUADROI
Pacientesn = 79 Valor promedio
Datos clinicos 20.1 horas
Hemoglobina 10.2 0%
Plageutas 120,640 /mm3.
DHL 1012 mu/ml.

Valores promedio de datos clinicos, hemoglobina, plaque-
tas y deshidrogenasa lactica en las 79 pacientes toxémicas
en quienes se corrobora el diagnéstico de hemélisis intra-
vascular por clinica y laberatorio.

El tratamiento establecido fue a base de
expansion del volumen circulante con solucio-
nes glucosadas.al cinco por ciento o fracciones
de sangre, barbitaricos, sulfato de magnesio,
antihipertensivos y dipiridamol, efectuandose
después la resolucién del embarazo en 52 pa-
cientes por operacién cesarea y en 24 por via
vaginal.

Las complicaciones méas frecuentes tue-
ron: insuficiencia respiratoria y renal agudas,
hemorragia de tubo digestivo, ruptura hepética,
hemorragia cerebral y choque hipovolémico.
Fallecieron sélo 11 pacientes (14.4 por ciento),
siete de ellas por hemorragia cerebral v las
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CUADROIII
Hemoglobina libre en plasma Haptoglobinas
mg./100 ml. Caso Por ciento Normal % Ausentes %
pocas
hasta 10 15 20 4 5 27 34
+1a199 19 24
200 a 1230 5 6
Total 39 50
+ 143.95
FRAGMENTACION GLOBULAR i RETICULOCITOS L
Caso % Porciento Caso % Porceinto
promedio promedio
18 23 4.64 25 32 2.69

Hemoglobina libre en plasma, haptoglobinas, fragmentacién globular y reticulocito$ en las pacientes toxémicas con

hemélisis intravascular.

otras cuatro por choque hipovolémico causado
por hemorragia intraabdominal por ruptura he-
patica en dos y en el resto por hemorragia del
tubo digestivo.

COMENTARIOS

Segun los resultados obtenidos en nues-
tras 79 pacientes, la hemolisis intravascular
aparece en la toxemia grave en aproximada-
mente 13 por ciento, principalmente en multipa-
ras jovenes que tienen crisis hipertensivas gra-
ves y en todas ellas, las caracteristicas clinicas
son de hemoglobinuria macroscépica y dolor
abdominal, los que pueden ser explicados mas
que por salida de eritrocitos por la orina, por he-
moglobina libre que trata de depurar el rifidn y
el dolor a microtrombosis a nivel hepatico o he-
matomas subcapsulares de este mismo érgano-
y cuyo diagndstico por laboratorio es facil de
hacer siempre y cuando se efectien los exame-
nes que son esenciales en cualquier crisis he-
molitica y que son la investigacién de hemoglo-
bina libre, disminucién de las haptoglobinas y
de la hemoglobina, fragmentacion globular, re-
ticulocitosis y aumento de la deshidrogenasa
lactica como acontecié en un gran numero de
nuestras pacientes. La explicacion de esta he-
molisis fue descrita por Pritchard™ y-sugiri6 en
su patogénesis un caracter inmunologico que

no fue concluyente. Ulteriormente Brain y cola-
boradores relacionaron la destruccién intra-
vascular eritocltica por dafio de éstos, en la mi-
crocirculacién por los depésitos de fibrina de'la
coagulacién crénica que acontece en la toxe-
mia."" Actualmente la teorla inmunolégica enun-
ciada por Harker'? ha. llegado a ser muy impor-
tante para entidades muy afines como la purpu-
ra trombocitopénica trombética y el sindrome
urémico hemolitico, sefalando que el dafo in-
mune a los endotelios produce despegamiento
y exposicion del colageno subendotelial al cual
se adhieren las plaguetas, creandose trombos y
disminucién de ellas por consumo, como con-
secuencia de esto, aparece fragmentacion del
glébulo rojo, de ahi las bases propuestas para
el tratamiento por el mismo autor con el uso de
antiagregantes plaquetarios.

Respecto a la evolucién final del padeci-
miento, éste tiende hacia la curacién compieta
en casi el 86 por ciento de los casos. De las
complicaciones mas frecuentes, secundaria
mas bien a la hipertensién arterial, aunada ala -
crisis hemolitica, es la insuficiencia vascular
cerebral, hepatica y gastrica siendo la primera
la mas frecuente y la que provoca mas muertes
pareciendo ésto ser causado por la microtrom-
bosis en la pequefia vasculatura a la que se se
agrega la crisis hipertensiva como acontecié
€en nuestros casos.
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