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lll'l'llODUCClOll 

Sabiendo de anteaano, la fln.alldad de la presente 

11ono9rafla, 

manera, la 

111etodolo9la 

considero de lnter•• el aencionar de breve 

evoluclbn que ha tenido en relaclbn a la 

dia9nbatica la enfer .. dad hlpertenalva a9uda del 

e111barazo. considerando 

aOltiplea, y de la cual 

que ea una enfer .. dad de alat .. aa 

ae han obtenido 9rande1 avance• en 

relaclbn a su flaiopatologla loa Oltiaoa 25 anos. 

M•• aon, prediapona a coaplicacionea potancial .. nte 

letalea como puede aar el de1prendiaiento placentario, la 

insuficiencia renal a9uda, la heiaorragia cerebral, la 

coagulaclbn lntrava1cular diae111inada y el colapso 

circulatorio. In la antiguadad la ecla..,1ia no la 

diferenciaban da la epilap1ia, y no fu• alno hasta 1739, 

cuando lauvagea 11crlblb ,que la 1pil1p1ia ara crbnica, con 

racurrancla da la1 convulcionaa a trav•a.de loa anoa; todas 

l•s convulcionaa da cauaa a9uda la1 llaab eclamip1ia. Veinte 

anoa 111•• tarda daflnlb varia• aaptci'• da eclaap1ia genuina, 

en relacibn con la• divar1a1 cau1aa a9uda1 qua hlp(lcrate1 

h•bla descrito,· coao una haaorragla aarcada, un dolor grave, 

una lnfaatacl&n varalcular. Loa antiguos e1crlto1 egipcio•, 

chino• a lndOaa hablan hacho suponer que ae .. nclonaba la 

eclaap1ia, paro la lectura de la1 fuentes rewi1ada1 no e1 

convincente. 
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El Coan pron01tlco prehlpocr•tlco aludla a la 

ecla111p•la1 • En el e111b1razo, la 1omnolencla y la• cefalea• 

acomp1ft1d18 por pesadez y convulclone1, ion generalmente 

mala•". 

11 libro de texto habltu-1 de enfermerla en Europa e 

Jn9laterra durante cerca de do1 1lglo1 fue escrito por 

RoHltn el cual-· dHcrlbe qua la p•rdlda de h conc:tencla y 

la• c:onvulclone1 eran 1tgno1 evidente• en una mujer con 

un parto dlflcll y la 111uerte fetal. 

La llter1tura de la eclamp1la comienza re1lmente con el 

advenl•lento de la1 ••trona• varone• cuando 101 ••dtco9 en 

franela tnvadleron el campo de la ob1tetrlcla en el siglo 

XVII, Kaurlceu era el ••• l•portante de la nueva 9eneraclbn. 

su Onlca menclOn de la• c:onvulclone1 en la primera edlclbn de 

su libro, publicado en 1661, fu• de la• asociada• con las 

hemorragl•• ob•tetrlca• grave1,por l•• que •u hermana habla 

muerto, no dlferenclb lnequtvoca111ente la eclamp•l• de 11 

epllep1t1, pero pudo haberlo reconocido co1110 una entld1d, que 

la atribuyo a un exce10 de 1an9re caliente que flula del 

Otero y e•tlmulaba al •l1tema nervlo10, con un a9r1vamlento 

secundarlo a 11 lrrlt1cton cervical. Talllbt•n e1crlblb que 

cuando el feto 111orla surglan vapore• ••ll9no1 procedente• 

de 1u de1c:o111po1tcton que eran lo• po1lble1 cau1ante1 de 111 

c:onvulclone1. 
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IDIKA: 

De•anet, en 1797 1 escrlblO que •u• 6 paciente• 

eclamptlca• tenlan anasarca y •uglrlO que el edema estaba 

aftadldo a la• tre• cau•as reconocida• de convulclone•• 

depleclOn, repleclOn y los dolora• del parto. 

In 1140, Rayer ob•ervo protelnurla en tre• au)ere• 

edematosas. De •U• descripciones, ea probable que al menos la 

prl•era tuviese preecla•p•ia. 11 deacubri•lento de la 

protelnurla en la eclamp•la fut llevado a cabo 

lndependlente .. nte por Levar y Slmpaon en 1143. 

Lever ob1ervo que la 

la preeclamp•ia dl••lnulan 

protelnurla de la eclampsia y de 

y deaapareclan tra• el parto, y 

por ello llego a la concluclOn de que la eclampsia 110 era una 

nefritis. In 18~1, frerich• publlcO un libro muy Influyente 

sobre la nefrlti1 en el que escr~biO que la eclampsia ea una 

forma de ureaia,opiniOn que tl sostuvo durante la •ltad de 

siglo. Frerlch• habla 1ugerido que una enzima convertla la 

urea en carbonato amOnlco toxico; otro• identificaroR la 

toxina co•o un precursor de la urea, el acido carba•lco. 

Entre otras •ub•tanciaa se encontraban la xantina, la 

cretlnlna, la acetona, la billrrublna, el acldo lactlco, la• 

globullnaa, las leuco•anla•, y una gran cantidad de 
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substancias, entre ias que se lnclulan material nocivo 

normalmente eliminado durante la.menstruación, pero retenido 

como consecuencia de la amenorrea. Algunos llegaron a pensar 

Incluso que el agua tamblen era una toxina. 

Lo• patólogos a menudo f r~casaron al Intentar encontrar 

anomallas renales en mujeres ecl•mptlcas autopsladas. 

Bplegelberg se opuso a ello postulando un espaso vascular 

renal Intenso, Inducido por un reflejo procedente de un ~tero 

dl•tendldo, y ••crlblb "la ecla•p•la verdadera depende del 

almacenamiento 

renal". 

urtmlco como de la deficiente excreclbn 

HIPlllTlllBIOl1 

11 pul•o late con fuerza de la 111ujer ecl•mptlca habla 

sugerido la hipertensión arterial a los medico• antiguos. 

Vlnay, en 1894 1 usb un esflgmomanó•etro primitivo y encontró 

presiones sangulneas que oscilaban de los 180 a los 200 mmhg 

en mujeres 

superiores • 
protelnurlcH 

los 160 mmhg 

estl111aron por este Instrumento. 

embarazadu ¡ 

eran normales 

la• 

tal 

presiones 

y como se 

La hipertensión prlm1r1a. o esencial, no fue reconocida 

he•ta 1896, cuando Allbut observb que determinadas personas 

anciana• y. da mediana edad, especialmente mujeres a menudo 

desurol laban hipertensión stn ninguna. evidencia de 



enfermedad renal. Denomino a esta relac!On "pl•tora senil", 

denomlnac!On que tuvo un efecto des1fortun1do y prolon9ado 

porque 101 ob1tetr11pen11ron que 1us paciente• no eran lo 

suficientemente viejos ·como para tenerla. 

En 1893 Georg Schaorl, en mujeres que hablan auerto 

despu•• de crl•l• de ecl1111psla, de1crlblO la necro•I• 1ntmlca 

y h1aorra9lca con deposito de una r1d de f lbrlna 1n la• zona1 

perlport•l•• del hlgado, junto con pequenos trombos en la• 

vena1 lnterlobulillar••· 

•• deacubrleron trombo• en los capilar•• 

910 .. rulare• y, meno• frecuentemente, en cerebro, pulaone• y 

corazon. En 1901 Schaorl h1bla reunido datos d• 73 casos, en 

71 de los cuales observo la• le•ion•• perlport•l•• tiple•• 

del hlg1do,llego e la concluclOn de que exlstla un stiatrato 

anatOmlco caracterlatlco en la ecla•p•I•, y en ••te trastorno 

se producla en 1• sangre un cambio tlplco que •• 1111nlfeataba 

por la foraac!On de troabo• atlltlplH·. 

Aria• y M1ncllla-Jlatnez, 

lnmunoflorescencla 

utilizando, un1 ttcnlca de 

en biopsia• de hlgado 

depOslto• de flbrlnOgeno, fibrina, en 11• zonas perlportale•. 

Stanke 1enalO en 1922 la asoclaclOn de ecl••p•la y 

trombocltopenla, particularmente en paciente• que aufrlan 

hemOll•i• y morl1n. La trombocltopenla •• comprobO ••• tarde 

s 



repetidamente tanto en la eclampsia como en la preeclampsla. 

Prltchard y Col. describieron en 19S• tres casos de 

eclampsia, do• de ello• mortales, con Intensa trombocltopenia 

y, adem•s, prolon9acion del tiempo de san9rado, del tiempo de 

trollbina, y si9nos de hemOlisis. 

Paulatinamente los metodos dla9nOstlcos han 

evo1uclon1do y 9racl11 a nuev1• ttcnlcas y al mayor 

conocimiento de eat1 patologla, se brlnd1 mejor y mayor 

1tencion tinto 1 la madre como 11 producto, considerando 

esto, menclon1r• la• diversas 

recurso• dl•9nostlcos del estado 

hipertensiva a9uda del emb1razo 

conoce. (ll 

6 

alteraciones asl como los 

materno en 11 enfermtdad 

como actualmente se le 



HIMODINAMICA RINAL. 

11 elllbarazo •• aco•pana de caablo• extraordinario• en 

el medio Interno de la mujer, y la• Nodlflc1clone• en las 

funcione• renale• •on partlcular .. nte ••pecto• pro•ln•nt•• de 

esta adaptaclOn. 

E• probable que no •e haya concedido toda l• 

l•portancla · que tienen 11• alteraclone• en 11 he11adln••lc1 

renal, por la adulteracl6n de dato• ••rlado• y la. corraccl6n 

·de loa resultado• prenatal•• y puerperales a una •uperflcle 

corporal eatandar. 

Se utiliza 

•edlr el flujo 

cuantificar h 

la dapuracl6n de paraa•lnohlpurato para 

aangulneo por rln6n, y 

corriente pla•••tlca eficaz 

de ••te 

por el 

110do, 

6r9ano 

••nclonado, exhten dlfer,ente• opiniones de otro• Unto• 

lnv•atlgadore•, pero a pesar de esta dlver•ldad de oplnlon•• 

auele aceptara•, que el flujo pla••Atlco renal au .. nta 

extraordlnarla•ente durante el eallar~zo y loa lncr ... ntoa de 

mitad de ge•tacl6n alcanzan 60 a 80\ 1 seguidos por un 

decre•ento sl9n.lflcetlvo en el tercer trimestre. 

Hay concordancia detallada de loa diverso• valorea 

••dio• de la flltracl6n glo•erular ••dldoa por depurac16n de 

lnullna en 101 estudio• de loa primero• lnvestlg1dore11. 
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Cuando los resultados no se ajustan a una Area estAndar 

de superficie, flltraclOn 9lomerular aumenta 

aproximadamente 50\ en todo el embarazo. 

Con base en las afirmaclonea hechas,cabe preever que la 

fracclOn de filtración que es el cociente obtenido al dividir 

la flltraclOn 9lomerular antra la corriente o flujo eficaz de 

plaama por rlnones, disminuye e~ relaciOn con las cifra• que 

se observan en la •ujer no e•barazada, durante los co•lanzoa 

del embarazo, paro debe aumentar de nuevo durante el tercer 

trl•••tre. E• lntereaanta 1analar que la praalOn arterial 

media ae Modifica en una pauta que ea muy aemejante en 

•aapajo", da la au9arlda del flujo plaam•tlco eficaz por 

rinones pero ta•blen sl9ua un paralelismo con la,fraccl6n de 

flltraclOn, lo cual denota ca•blo• h••odln•mlcoa dentro del 

glom•rulo o tal vez una p•rdlda transitoria del equilibrio de 

la praalOn da flltraclOn. 

La creatinlna,a diferencia da la lnullna, no ea Inerte 

para los rlnone1¡ parte da ella aparece en la orina, y 

proviene da la &ecreclOn tubular. En l•• mujeres no 

embarazadas el error resultante •• io auflclentamarite pequano 

como para no tomarlo en cuenta en la prActlca cllnlca, de 

manera que la dapuraclOn da dicho metabollto durante 2t hra. 

•e acepta como Indica de filtración glomerular. 
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Durante el •mbarazo, la depuración de creatlnln• y la 

lnullna no difieren sl9nlflcatlva•ente en l•• situaciones de 

goteo por venocllsis, aunque los reeultadoa de a•b•• son 

mayores que los obtenido• para la depuraclOn de cre•tlnlna 

calculada en las 24 hrs. anteriores, diferencia que 

poslbl•mente d•pende 

•xperlmentales y no 

de dlecrepanclae 

alteraclone• en 

en 1•• eltuaclone• 

el aetabosllmo y 

excreclOn de creatintna por parte de los rlnones. L• ••dlctbn 

de la depuración de creatlnlna en 24 hrs. es una ttcnlca qua 

no entran• penetractbn corporal, raabn po1' la cual es de 9ran 

utilidad en clcunstancla• que no convendrla el 9oteo 

endovenoso o serla dificil de practicar, espactal .. nte cuando 

se nece•ltan ••ttaaciones repetldea y frecuentes. Por la 

octava ••••na de eltbarazo, .esto ea: ••i• eeaanae de•puts de 

la concepclOn, ha habido ya un lncre .. nto de 45\ •n la 

depuracibn de crattnlna en 24 hra. 1 callblo que va••• all• de 

los llmlt•• ~el error de laboratorio y de la variabilidad 

bllOglca. In todo el ae9undo trlaea~ra p•raenece elevada la 

depuraclon. de cratlnina, pero en la• •••anae qua preceden al 

parto hay un decreaento constante haeta cifras propias de la 

mujer no eabarazada. 

lnmedlataaente despu•• del p•rto, la depureclon de 

cretlnlna en 24 hre. auaenta en cOllparacibn con los 

reeultado• obtenido• en la• al• .. • aujeres ante• de la 

expul•lbn. L•• clfr1a obtenld•• en el sexto dla de puerperio 

nó dlf leren st9ntf lcetlvaaente ele la• que •e obtienen en 1• 

mujer no eabarezada. lo •• ••b• si ••te p•trbn reflej• 
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modificaciones en la propia filtración glomerular, en el 

metabolismo de creatlnlna, o en la ellmlnaclon y metabolismo 

del metabollto mencionado por los rlnones. Un cambio 

realmente notable en este lapso es la diuresis sustancial que 

aparece en el cuarto di• del puerperio¡ es Interesante 

senalar que en ese dla no siempre se mide l• cifra mixlma de 

depuraclOn de creatlnlna. 

Durante ano• ha habido controversia en lo que se supone 

debiera ocurrir exactamente con ~a depuraclon de urea durante 

el e•barazo y tambltn respecto a la situación optima para 

medir e1te parimetro. 

Da1de hace mucho tiempo ae sabia que, en algunas 

clrcun1t1ncl1s, la velocidad o Indice de excreclon de urea 

guardaba relación con la velocidad de 1• corriente de orina, 

pero 1e so1pech6 que por arriba de un "limite de aumento" de 

unos 2Nl/mln.,la depuraciOn de urea por parte del rlnOn era 

Independiente del fluj~. Se crearon formulas mucho mis 

compleja• de depuración al haber Indices de velocidades mi1 

lentas de flujo, pero a la postre se demostró que eran 

fal1a1. AOn mis, dado que la capacidad del rlnon para 

eliminar una carga hldrlca disminuye progresivamente hasta el 

tercer trimestre, ello, en capacidad, aunado a la dlure1le 

Inadecuada, serla el efecto de disminuir la depuraclon de 

urea conforme evoluciona el embarazo. 
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De este modo, los e•tudlos en los que 11 dluresl• 

posiblemente fut ln1decu1da, t1mbltn son, 11 p1recer, lo• que 

mue•tr1n f1lt1 de Incremento en la depur1clOn de urea durante 

el e111b1razo. 

CAMBIOS IM LA CRIATlMIMA PLAIMATICA 

Y IL MITROGINO URIICO 

Lo• nivele• pla•mltlco• de creatlnln1 y nltrOgeno 

disminuyen. Los de cre1tlnlna disminuyen de un• cifra de 

o.83 11191'1001111. (cifra de la Ul•r no e111buaZ1da) 1. 0.73 

111911001111. en e1 primer trimestre¡ o.se 111911001111. en el 

•egundo trl•••tre, y o.53 ..j1100.1. en el tercer tri•••tre. 

Lo• nivele• de nltrOgeno urelco dl•mlnuyen de 13 mg/100ml. 

(clfr•• en 11 111ujer no •Jlbara1ada) a 11.9 y 10 111911001111. an 

trlme•tres •uceslvo•. I• Importante que el cllnico conozca 

lo• camblo1 mencionados, porque las cifras que se consideran 

normales en la 111ujer no embaraz1da pudieran reflejar 

decremento de la funciOn renal durante el ••barazo. 

cuando surge niveles de creatlnlna y nltrOgeno urelco 

en pla•ma, que exceden de o.eo mg/lOOml. y 14 111911001111., 

re1pectlvamente, el cllnlco dtb• ••ter 1lerta e lnve•tlgar 

con mayor detalle la funclbn renal. 
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EVALUACION DI LA FUNCION RENAL. 

Es neces•ria una recomendación cauta en los que se 

refiere a la evaluación de la función renal, a partir de lo• 

niveles plasmitlcos de creatinina. Un• persona puede perder 

inclusive 50\ de la función renal y obtener un nivel de 

creatlnln1 pluaaUlca menor de .1.S m.g/lOOml. Sin embargo, si 

hay deterioro mucho mis grave de la función de loa rinonea, 

cualquier decremento de la filtración glomerular hari que 

aumente extraordinariamente la creatinina en plasma, y en 

estas situaciones disminuye la excreción de dicho metabollto, 

y ello pudiera depender de una menor masa muscular, pero hay 

datos de depuración extrarrenal con "reciclado" de creatlnina 

y degradación irreversible a productos diferentea de 

creatlnina, como aarcoslna, hidantolna y metllamina. 

Para evaluar la ftltract6n glomerular a aaenudo se 

utiliza 11 creatlnlna plasaaitlca, su reciproca y su 

logaritmo. Se han creado formas para calcular la filtración 

glomerular, a partir de mediciones de creatlnina plasmitlca, 

a condici6n de que el cllnlco cuente con info'r1111ci6n al 

re1pecto a edad, talla y peso de la paciente. 

Stn embargo, es erronea en situaciones en que el t1mano 

o el peso corporales no reflejan necesariamente el tamano de 

loa rtftone1, como ocurre en el embarazo. lita evaluación de 

la función renal en el embarazo debe basar~• en la depuración 
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de creatinlna, y no en su concentraciOn plasmatlca. Es 

importante recordar que cerca del ~trmlno hay un decr••ento 

del 1~ al 20\ de la funciOn, lo cual altera en for•• •lnima 

la creatinlna pla••ltica. 

Para evitar problema• como la "ellmlnaclon• por cambios 

en el flujo de orina, casi todos loe cllnlcoe e•plean 

•ueatra• de orina recogida en 24 hrs. para ••dlr la 

depuraciOn 

dlflcultedee 

dilataclOn 

de aetabolltoe, de 

causad•• por las 

••e aocto 

variaciones 

H eaqulvan 

diurnas. La 

de la vi•• urinaries en el ellbarazo puede causar 

errores en la reunlOn de orina, que pueden llevarse al •lnllllO 

si se hidrata en 9rsdo suficiente a la •ujer para que haya un 

lncSlce de flujo, y ae le coloca en cSecOblto lateral durante 

una hora, antea del COlllenzo, y al final del periodo de 

recolecclOn. latas precauciones •estandarizan• la ttcnlca y 

llevan al •lnlmo los errores de espacio •uerto. 

Muchos .. todo• de cuantlf lcaclOn cte la creatlnlna 

tambien •lden cro•Oqenos no cretlnlcos, partlcularaente en 

aangre, con lo cual la• olfr•• ~~= se obtienen aulen ser 

•ayore• 

cambios 

que las reales, efecto que sin duda •• traduce en 

en loa ctlculo• de la depuracion. Por OltlllO, la 

lngestaclOn de carne cocida puede auaentar los niveles de 

creatlnlna plaaattlca Incluso en O.la 199/lOO•l. !porque la 

cocclOn transfor•a ·cte creatlna reforaada en creatlnlna), 

hecho que el cllnico debe tomar en conalderaclOn al pro9raaar 

el horario de extracclon de auestra1 de sangre cturente un 

perlocto de depuraclOn. 

13 



Nunca debe utlllzarce la depuración de urea como 

alternativa de la depur1c1on de creatlnlna, porque, depende 

del flujo de orina y tambl6n de la flltraclOn glomerular. Han 

habido Intento• para Introducir de nuevo la prueba con 

modificaciones, o combinarla con la depur1clOn de creatlnina, 

con 11 ••paranza de eliminar los errare• de ambas, pero estos 

m6todo• no han tenido aceptación. 

Conforme evoluciona · la . nefropatll y dls .. lnuye la 

función de los rlnone1, t1mblen lo hace la posibilidad de 

concebir y llevar 11 ttrmlno un ••barazo viable. 

Lo• grados de trastorno en la función renal, que 

ocaclonan •lnto••• o al parece no alteran la función 

homeo1tatlca en la mujer no embarazada, ponen en peligro el 

ellbar110. I• raro el ••barazo normal cuando la funclOn de lo• 

rlnone1 dl1•lnuye 11 grado de que lo• nivele• de creatlnln1 y 

nltróqeno urelco en pla•ma, previo• a la concepclOn, son 

m1yore1 de 3 .. g/100•1. y 30 mg/lOOml., respectivamente. Los 

•Incremento• parecen pequeno1, 

de 11 función que exceden 

pero repre1ent1n decremento• 

de SO\, Sin embargo, hay 

excepclon••l a vece• mujer•• con nefrop1tla •oderada .. ente 

grave han procreado productos viables y hay publlc1clone1 de 

culmln1clone• fructlferas del embarazo en un11 cuanta• 

mujere1 1o•atld11 a he .. odlall•I• de sost6n o que 1ufrleron 

deterioro repentino de la función renal y fueron tr1tad11 por 

he•odUllll1. 
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KITABOLJSKO Y EXCRECJON D! ACJl>O URJCO 

POR LOS RUIOll!S. 

El embarazo norma 1 1 ndu~e a la aparlclOn de 

hlpourlcemla relativa. Desde la octava seman1 del eabarazo, 

las concentraciones pl1smAtlcas de Acldo Orlco disminuyen en 

mh de 25\ y comienzan a au•entar durante el tercer 

trimestre, hatta llegar a las concentraciones que equivalen 

cuando menos al promedio del que se mide en la mujer no 

e•barazada. E1 probable que la causa principal del cuadro 

anterior sea le alteraclOn en la depuraclOn de acldo orlco 

por los rlftones, el cual, a pesar de que es filtrado 

libremente, m•s tarde se resorbe en forma t1n activa que en 

11 orina aparece 10\, aproximadamente, de la carga filtrada 

original. Bln ellbargo, el •etaboll••o y le depuraclOn del 

&cldo orlco por los rlftones son ••• compleio• que la simple 

resorclon tubular, 

punto proxlm1l una 

la exceclOn final 

de manera que, si bien se resorbe en un· 

gran proporclOn del acldo Orlco filtrado, 

depende del equilibrio entre le secreclon 

1ctlva y . la resorclOn ulterior. Se sospecha que la 

hlpourlcemla del e•barazo normal refleja alteraciones en la 

depuraclOn de~ Acldo Orlco (cociente entre depuraclOn de 

•cldo Orlco/flltr1clOn glomerular), con decremento en la 

resorclOn tubular neta. Al avanz1r el emb1razo, el rlftOn al 

parecer excreta una·proporclon •enor de la carga filtrada del 

•cldo Orlco, y e1te Incremento en la resorclon neta se 

acompaft1 de un 1umento en la concentraclon de dicho acldo en 

el pluma. 
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L• concentraclOn de Acido Orico y su resorciOn por 

rlnones son signlf icatlvamente mayores en el embarazo 

complicado por preeclampsla, o con retardo del crecimiento 

intrauterino. Por arriba de un nivel critico de 580 mg/100ml. 

de sangre, hay una mortalidad perlnatal grave en las mujeres 

hlpert•n•a•, y e• Importante recurrir a las mediciones 

••riada• para evaluar la evoluclOn, en l• preeclampsia. Sin 

eiabargo, la variabilidad fl•loiOglca alcanza •a9nltud tal en 

alguna• •uj•r•• 1anas, que tienen niveles elevados, no 

pr•••ntan proble•a•, y carece de utilidad una •ola medlclOn 

no programada. 

HOMIOSTABIA VOLUMITllICA, 

L• embarazada, para cubrir l•• necesidades del nuevo 

organismo que se d••arroll• en •u Interior, necesita retener, 

en primer lugar durante 

agua, 290 ••q de sodio, 

la gestaclOn, unos dos litros de 

1S5 meq d• potaclo y lo• anlon•• 

correspondiente•. A la• cifras anterlore• hay que sumar, en 

promedio, 1 a 2 litros de liquido amnlOtlco, uno• 700 ml de 

agua en el ~tero, 300 ml en la placenta y 400 ml en los 

•eno•1 todo• con •u• correspondientes electrOlltoa. A~n m••, 
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el agrandamiento del lecho vascular general y del Otero y la 

placenta, 

1.25lta., 

debe 

junto 

llenarse con sangre cuyo volumen aumenta 

con 150 meq de potasio en pro•edlo¡ el 

componente Intersticial del compartimiento extracelular se 

agranda 1.25lts. cuando meno•. Es escancia, el Incremento en 

el volumen plasm&tlco y el espacio Intersticial de la 

embarazada conatltuyen·una "hlpervolemla flalolbglca• que la 

mujer percibe y acepta como normal. No se ha dilucidado si 

estos lncr•••ntoa son necesarios o no, pero pudiera ocurrir 

asl porque el hecho de que no aumente el volumen plasm•tlco, 

en forma apropiada, •• ha correlacionado con Indices de 

·natalidad mlnlmos, esto ••, decremento en la funclbn 

reproductora. 

Por todo lo expuesto, la elllbarazada retiene agua y 

electrolltoa. El rlRbn normal tiene una capacidad limitada 

para controlar el equilibrio hldroelectrolltlco. Durante la 

geataclbn la• reapueataa .compensatoria• de excreclbn, por 

rlRon•• que autom•tlcamente rastauran la nor•ovolemla, deben 

ser· modificada• y, en alguna forma, el rln6n sufre un 

reajuste para lograr un nuavo equlllb.rlo. 

El •odio ea el factor determinante en la ho•eoatasla 

volumttrlca. AOn cuando ae permite el decremento de •-5 

meq/lltro en el sodio plas••tlco, que ae observa en. loa 

comienzos del •~arazo, la carga filtrada de sodio aumentar• 

de loa nlvelea de 20.000 meqldla propios de la no embarazada, 

hasta caal 30.000 meq/dla. Lo• cambio• mencionados deben 

1comp1nar1e de lncrementoa correspondiente• en la reaorclbn 
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tubular de sodio, o apareceri depleclón masiva del mineral. 

Esta resorción adaptativa de los tObulos no solamente Iguala 

al gran Incremento en la carga filtrada sino, ademAs, se 

resorberin diariamente 2-6 meq de sodio, provenientes de las 

reservas fetales y maternas. El cambio mencionado representa 

el mayor •juste que en los rlnones ocurre durante el 

embarazo. 

Con todos estos cambios, la embarazada probablemente no 

e1tt predlspue1ta • una retención de 1odlo, y metabollz•ri el 

cloruro de 1odio ingerido como lo h•rl• si no estuviese 

embarazada, e inclusive puede perder un poco del mineral. 

No se h• dilucidado en detalle la Influencia que los 

cambio• hormonal•• durante 

depuraci6n de 1odlo, y l• 

el embarazo normal ejercen en la 

regulaci6n volumttrica por los 

rlnones. Durante la gestaclon normal 

y excrecl6n de la .aldo1terona, 

aumenta la secreción 

y los niveles de 

de1oxlcortlcosteron•, cortl•ol, estrógeno y prolactlna en 

plasma.Los factores mencionados y otros pudieran Influir en 

'el metabolismo del sodio durante la gestación. 

In los comienzo• del embarazo, la osmolalldad del 

plasma disminuye a un nivel .que es de 100 mOsm/kg por debajo 

de la cifra correspondiente a la no embarazada, y tal 

decremento pudiera 1er explicado por la disminución 

concomitante en el nivel de 1odlo plasmitlco y aniones 



correspondientes. Por 

embarazada dej•ria de 

lo expuesto cabria esperar que una 

secretar la hormona antidiurttica, 

vasopresina de arglnina, y e•tuvlese en un e•tado de diure•ls 

continua, lo cual no ocurre porque la secreclOn de 

vasopresina de arglnlna y la •ed dlsalnuyen aproxlaadaaente 

10 mOsm/kg cada uno, durante el embarazo. 

Poco se sabe de los factores no o••6tlcos que controlan 

la secreclon de vasopreslna de arglnlna en el embarazo. Los 

arterial ••dla estl•ulen 11 decrementos en la presion 

aecreclOn de vasopreslna de arglnlna, pe~o en la ellbarazada 

el decremento de la os•olalld•d del pla••• •• 1111y anterior al 

decremento de la pre•l6n •rterlal, y la .. nor tonicidad 

corpor1l per•l•t• hasta el ttr•lno en que 11 preslOn 

arterial vuelve a los niveles que tenla en la •ujer no 

9r•vld1. El volumen pl••••tlco es un factor deter•lnante en 

la llberaclOn de vasopreslna de ar9lnlna1 la hlpovole•la 

estlaula la secreclOn de· dlche 1ust1ncla an tanto que la 

hlpervolemla puede aalnorarl•. En el ellb1r1zo 1uaent1 

noteblemente el voluaen sangulneo absoluto, pero t•l vez •• 

reajusta el mecanl••o de secrecl6n de vasopreslne de arglnlna 

que percibe el volu .. n,de tal aanera que el aayor volu•en •• 

capta como normal. 12,5 17,9,10,11,12,13,22) 
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EJE RENINA ANGIOTINSINA ALDOSTERONA. 

Desde 1954, cuando Simpson y Tait Identificaron la 

aldosterona, la hormona mas Importante en la retención de la 

sal 

a 

de las 

cerca del 

adrenales, se acumulo 

papel potencial de 

una nutrida literatura 

esta hormona en las 

enfermedad•• asociadas con retenclOn de sodio. Puesto que el 

regulador m•• importante de la secreclOn d• la aldosterona es 

al 1l1te111a ranlna-anglotanslna !la anglotenalna ea el agente 

vaaoconstrlctor mas potente de 

adjudica un papel critico a 

producclOn endOgenaJ, se 

eata ca1cada, el eje 

renlna-anglotenslna, en la 

ede111ato1as. Durante el 

hlpertensiOn y las enfermedades 

embarazo se observan cambios 

Importan tea en 

1orprende que ••t• 

el balance de sodio y agua. Asl, no 

Involucrado en el estado de hlpertensiOn 

en el edema que acompana al embarazo normal. 

RIGULACION DEL EJE RENINA ANGIOTEN61NA ALDOSTERONA. 

La aldosterona es el mlneralocortlcoide más potente 

producido por lo• aeres humanos y se secreta, con 

exclualvldad, en las células externas lglomerulosaJ de la 

corteza adrenal. Otros mlneralocorticoldes producidos por la 

corteza auprarrenal son la 11-deoxicorticosterona, la 

18-hldroxl-11-deoxlcortlcosterona y 11 18-hldroxlcortlcostero-

na. Estos otros esteroldes pueden formarse en la capa 
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glomerulosa o en 

adrenal. Salvo 

la reticularis f asciculata 

la 11-deoxlcorticosterona, 

de la corteza 

los otros 

esteroldes poseen poca actividad mlneralocortlcolde que es 

Improbable que contribuyan al control de la homeostasls del 

sodio y el potasio. 

Desputs de la secreción, la aldosterona como otras 

hormonas esteroldes, 1e une a las protelnas circulantes. 

La velocidad d• secreclOn d• 

aldosterona varia de so a 250 mlcrogramos en loa sujetos 

normales con captaclOn d• sodio normal, con una concentración 

plasmitlca entre s y 15 ng/dl. Por su unlOn débil a las 

protelnas plaamUlcu, 11h de 75\ de la aldosterona 

circulante se Inactiva durante un pasaje Onlco por el hlgado, 

porcentaje que puede reducir•• en pacientes con ln1uf lclencla 

cardiaca congestiva. 

Cerca de 11 mitad, de 11 1lto1teron1 1ecret1da se 

Inactiva por reducclOn del anillo A al tetrahldroderlvado en 

el hlgado. El 10\ de la aldosterona aparece en la orina como 

conjugado glucor6nldo 1 del que se libera cuando el PH baja a 

uno. 

Este "conjugado icldo-Ubll" parece for1Hrse en el 

hlgado y el rln6n. Su contenido en la orina se usa, en 

general, como Indice d• la secreción de aldosterona. Con una 

lnge1ta de sal promedio, la excreclOn urinaria de 24 hrs. de 

aste conjugado oscila entre 2 y 20 mlcrogramoa. 
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FlSIOLOGlA DE LA RENlNA - ANGlOTENSlNA. 

La renlna es una enzima proteolltlca producida y 

almacenada en los grAnulos de las celulas yuxtaglomerulares 

que rodean a las arteriolas aferentes del gomerulo cortical. 

El aparato yuxtaglomerular esta formado por las celulas 

yuxtaglomerulares y la m&cula d~nsa. Luego de la liberación, 

la renlna cliva un decaptptldo, la anglotenslna 1, de su 

sustrato circulante, el alfa-2 globulina angiotensln6geno. La 

anglotenslna l se transforma, por acclOn de las enzimas 

convertidoras ubicadas en el pulmOn y en otras zonas, en un 

octap•ptldo, la anglotenslna 11. 

La •nglotenstna 11 ea el compuesto presor mAs potente 

•laborado en el organl1mo, y opera por efecto directo sobre 

la .arteriola del ma1culo liso. AdemAs, la anglotensina 11 es 

un estimulo directo potente de la producclOn de aldosterona. 

Se piensa que. l~ anglotenalna adrenal activa es el nonaptptldo 

anglotenalna 111, hlpOtesls que ea controvertida. 

Las anglotenslnasas destruyen ripldamente 

anglotenslna 11, que tiene una vida media de aproximadamente 

l mln. 
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La liberación de renlna estA controlada por cuatro 

factores e1cenclales. Estos son Independientes y la cantidad 

de renlna obtenida es la resultante de los cuatro. Las 

c•lulas yuxtaglomerulares, que son c•lulas mloepltellales 

especializadas, actuan co•o transductores presores en 

miniatura, que perciben la pre1lbn de perfuslbn renal y lo• 

cambios correspondientes 

aferente. Los caiablos 

dlstorclone• en la luz 

en la preslbn de perfuclón arterial 

en la presl6n •• aprecian coao 

de la pared arterial. Asl, en 

condlclone1 de reducción del voluaen sangutneo circulante, •• 

observar• reducclbn.de la presl6n de perfucl6n renal y,por lo 

tanto, en la presión arteriolar afsrsnte. E1to sera percibido 

por las c•lulas yuxtaglo•erulares, que liberaran cantidades 

crecientes de renina para restaurar el volu .. n sangulneo por 

efecto de la anglotenslna 11.sobre la aldosterona. 

A•I el slst••• renlna-angiotensina-aldosterona 

participa en .•l control ~el voluaen, con la llOdlf lcacl6n 

apropiada del transporte tubular renal de sodio. 

Un segundo mecanismo 

la renlna •• centra en las 

de control para 

ctlulaá de la 

. sugiere que ctlulas pueden 

la llberacl6n de 

aacula densa. Be 

funcionar 

qulmlorreceptores, aonltoreando la carga de sodio presente en 
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lo• t6bulos dlst•le1, y que dtcha lnformacl6n lleqa en forma 

directa a 1•• ctlul•• yuxtaglomerulare• donde se llevap a 

c•bo •odlflc•clon•• en la libaraclOn de renln•. El sl•tema 

nervioso •l•p•tlco e1 el factor predominante en la llber•clón 

de renlna en re•pueata a la po•lclOn erecta. 

El 11ec•nls110 por el cu•l la actividad slmp•tlc• altera 

la liberación de renlna es un efecto directo •obre 1•• 
ctlula• yuxta9lo•erulare1, o u~a acción Indirecta sobre las 

ctlulH yuxU9lo11er111arH, o de l• ••cula denH, por medio de 

la 1cclon v1aocon1trlctor1 de l•• arteriola• aferente•. 
US,1',17 1 U,2U 
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flSIOLOGIA DI LA ALDOSTIROMA 

En circunstancias normales la aldo•terona posee dos 

actividad•• aineralocortecoide• lmportante1: 

tl.-Es el principal regulador del balance del liquido 

extraceluhr. 

21.-11 un deterainante fundaaental en el aetaboli1•0 

del pot11lo. 

Regula el voluaen a trevez de un efecto directo 1obre el 

tran1porte de •odio en el tcllbulo · distal renal. La 

aldo•terona exalta la reab•orciclln activa del i6n 1odlo, que 

reduce el potencial de transme.t>rana, produciendo a•i un 

entorno favorable para el flujo de Iones po1ltivo1 fuera de 

la c•lula y hacia la luz. Pue1to que el iclln intracelular •*• 
laportant• de car9a po1itiva cllnica •• el potasio, •• pierde 

en la orina a caabio de la reab1orci6n activa de •odio. 11 

i6n hidr69eno taabl•n· ••ta presente en concentracione1 

altas en la• c•lula• eplteliale1 tubular••· Pero co~o su 

nivel •• aayor en la lua qua en la c•lula, debe 1ecretar1e 

en forma activa para reducir la poll'ttvidad intralualnal. 

La aldoaterona y otros aineralocorticoldea actcllan 

ta~bl•n sobre el epitelio de lo• conductos •alivare• la1 

9landulaa 1udorlpara• y la• c•lulaa epitelial•• del tracto 

ga•trointe•tlnal, para proaover la reabsorcl6n del 1odlo a 

ca.t>io del potasio. ll aecaniaao subcelular de acci6n de la 
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aldo•terona e• igual al de otro• eateroldes y comprende la 

presencia de una aldosterona unida a protelna cltoplAsmica y 

el tran•porte al nacleo, con alteraclOn en la slnte•I• 

prottlca como paso Intermedio critico en su acclOn. 

EXl•ten trea mecanlamoa definido• para la 

llberaclOn de aldosterona: El sistema renlna-anglotenslna, 

el pota•io y la ACTH. 

Lo• ion•• potasio pueden •oduhr en forma directa la 

•ecrellon de aldo•terona lndependiente•e.nte del 1htem• 

renlna angioten•lna, con ligero• aumentos en la •ecrelli>.n de 

aldo•terona e•timulada por el pota•lo. La ACTH e1 otro 

e1tlmulo potente de la ••creclOn de aldo•terona¡ de todos 

•odo• •u efecto e• tran•ltorlo. (12,13,19 1 211 

CAHllOS HEHODIIAHICOS IN EL IHIARAZO 

L• embarazada normal pre•enta reduccion en la• 

tensione• arteriale• media, •i•tOllca y dla•t6llca durante 

la pri•era Mitad de la 9e•taci6n. 

En 11 segunda mitad, la presl6n aumenta en for•a 

gradual huta que el valor 1Hdio en ca•i todo• lo• ca•o• e• 

•ayor al final de la ge•tac16n que en el estado de no 

embarazo. La dlHllnuclOn de la ten•IOn •e acompana de 

aumento de vol amen pla11 .. tlco y el volamen minuto, y 

reducci6n de la re•i•tencla perlf6rlca. El incremento del 
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volómen plasmatlco •• secundarlo a la actlvacl6n de los 

mecanismos homeostttlcos normales, en respuesta al descenso 

de la preal6n arterial. Se producen entonce• aodiflcaclonea 

en la función renal y en los factores hormonales que 

promueven la retencl6n de aodlo el resultado final •• una 

aayor retención de sodio y de liquido, y expansión de 

voló•en. 11 flujo sanguineo ranal y la flltracl6n glo•erular 

au11entan un 50\ en el embarazo, con retorno a los niveles 

previo• al t•r•lno d• la geatacl6n. late 

flltracl6n glomerular, junto con el 

lncre•ento de la 

descenso de la 

realetencla va1cular renal y el efecto ·natrlurttlco de loa 

nlvelea altos 

de aodlo. De 

de progeeterona, au•entarla la ptrdlda renal 

todos •odos el aacen10 de loa eatr6ganoa y la 

aldoaterona en el plaa11a promueve la retención de 1odlo1 el 

efecto neto ea el incre•ento observado en el volO•en del 

plaa•a. Co110 re1ultado de estoa factores, casi todaa laa 

11u)are1 preeentan eda•a perlt•rlco durante el tranacurao de 

su e•barazo. 111,12,21,221 

In 1957, Vanning y cola. documentaron un aumento en la 

velocidad de excreción de la aldoaterona durante el 

elllbarazo. De hecho, eatudloa reciente• augleren que ya a 

las doa •••anaa de e11barazo la concentración plas11atlca de 

aldoaterona dl••lnuye 11ucho. En le •••ana 2' llega a una 

11e1etae, con un nivel de tr•• a cinco vecea aayor que en el 

e•tado de no ellb•r•zo, alcanza un ptco en la ••••na 36, con 

un valor de 1-10 vece1 aayor que en la1 ·aujere1 no 

ellbar11ad1•. Aunque 101 nivele• de aldo1terona pla••lttca 
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estan·auy aumentados durante el embarazo, la regulaclOn de 

1u secreción parece normal. Una caracterlstlca fundamentai e 

Interesante de los niveles altos de mlneralcortlcoldes en el 

embar1zo 11 que la p~rdlda esperada de potasio no ocurre. 

lita paradoja aparente puede, tal vez, explicarse mejor por 

los valore• elevados de pro9esterona durante el embarazo. 

La progesterona, actuando como un antagonista de la 

aldo1tarona sobre el tabulo renal, Inhibe la tendencia a la 

retenclon de •odio y la p•rdlda de pota•lo. 

In la1 dos altlmaa dtcadas se estableció que la 

actividad de la renlna aumenta durante la gestación normal, 

la concentraclon de renlna observada al principio del 

••barazo puede ••r, en gran parte, una forma Inactiva 

lptorrenlnal; no •• s1be si deriva del rlnOn o del otero. 

Sin tener en cuenta el origen los nlvel•• de angloten1lna 11 

auaentan 1 casi el doble a la1 2-3 semana1 del embarazo, 

e1to• valorea llegan 1 un pico de ·3-4 veces mAs 1lto que en 

el e1tado de no embarazo, cerca de las 30 semanas de 

geataclon. (12,13,15 1 19,211 

HORMONAS VASOACTlVAS Y CAPACIDAD DI 

RZBPUllTA VASCULAR EN LA PRllCLAMPSIA 

Welr y col•. Informaron acerca de concentraciones 

pla•mAtlca1 de renlna mucho menorea y niveles de sub1trato 
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d• renlna y an9loten1lna 11 dl1mlnuldo1 en mujeres 

preecl1saatlc11 en 

eabarazada 

9e11taclOn. 

normal•• 

comparaclOn 

entre la• 

con un 

20 y 

grupo control 

la• 28 ••1Hna1 

Gordon y cole. midieron 101 nivele• 

de 

de 

1n9loten11na 11 en 

del ellbara10 y 

mujere1 normal•• hlpertensas en la mitad 

a la1 36 ••manas, y no encontraron 

diferencias 1l9nlf lcatlvas entre los grupos. 

Syaond1 y co11. encontraron valor•• mucho ma1 altos de 

1nglotenslna 11 en las mujer•• preeclaematlca1, al t6ralno 

coao despu•• del parto. 

Hayuhl y cola. deter1dnaron 101 valor•• de 

an9loten1lna 11 en decoblto lateraol dorsal, con Intervalos 

aen1u1le1. Las aujeree de1tlnada1 a pre1entar hlperten1lOn 

durante embarazos revelaron nivele• aas alto• de 

angloten•lna 11 en ambas poslclone1, mucho mayores que en •l 

grupo noriaoteneo en decoblto donal. La1 cifras alt11 de. 

anglotenslna 11 aparecen de la• 20 a 28 semanas de 

geetaclon. 8• postula que la ranina .liberada del otero puede 

1er el orl9en de parte de la anglotenslna medida. !1tos 

resultados su91eren que loe niveles circulante• elevados de 

1ngloten1ln1 11 estarlan en la patogenia de la hlperterislOn 

preecUaptlce. 

Aon esta• elevecion•• leves de le angiotenslna 11 pueden 

provocar un aumento slgnlf lcatlvo de 11 preslOn s1ngulne1, 
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puesto que se demuestra que las pacientes preeclampt\cas son 

muy sensibles •l efecto presor de la angiotensina 11. 

G1nt y cols. encontraron que, a las 10 semanas del 

embarazo norm•l, las mujeres desarrollaron resistencia al 

efecto presor de la 1ngiotens\na 11, pero las que luego 

de••rroll•rlan preeclampsia perdieron parte de su 

resistencia entre las 23 y 32 semanas. La mayor sensibilidad 

a l• angiotenslna 11 precedla a l• •pariciOn de 

hipertenslbn, ellos sugieren, medir la respuesta presora a 

l• •ngiotensin• 11 entre l•• 28-32 semanas, el cual podrla 

ser un instru~ento otll p•r• predecir que paciente 

des•rrollara hlpertenslOn. Fundamento en el cu•l se bas• el 

Roll over test el cual consiste en lo siguiente: 

Entre l•s 28 y 32 semanas de gestaclon, se mide l• 

preslbn s•ngulne• de 

izquierdo. Se coloca en 

la paciente en 

decobito dors•l 

decobito lateral 

5 y se registra 

nuevamente la TA. Se considera positivo el aumento de 20mmhg 

en l• presiOn di•stOllca en decobito dorsal. No se sabe 

por qua la preslOn aumenta, pero Hayashl y cols. informan 

que en el embarazo normal los niveles plasmatlcos de 

angltensina 11 descienden cuando las mujeres pasan del 

decoblto l•t. a la poslclOn supina y que esta dlsmlnuclOn no 

se presenta en las que luego desarrollan ~reeclampsla. Esto 

sugiere que l• c•u•• podrl• ser un• fall• en la supreslon de 

la anglotenslna 11 que eleva la tens!On arterial: l13 1 19,21J 
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FISIOPATOLOGIA DE LA HIPZRTENSION 

INDUCIDA POR EL EMBARAZO 

ClaslflcaclOn de· las alteraciones hlpertenslvas del 

embarazo: 

l. Hlpertenalon Inducida por el embarazo. 

al Preeclampala1 leve, severa. 

bl Eclampsia. 

2. Hlpertenalon cronlca, que precede al embarazo 

(cualquier etlologlaJ. 

3. Hlpertenalon cronlca, con hlpertenslOn Inducida por 

el ellbaraao aobreanadlda. 

a) Preecla•pala aobreanadlda. 

b) Ecla11pala 1obreanadlda. 

La hlpertenalon Inducida por el embarazo se define como la 

exlatencla de una prealon aangulnea da 160/9011111hg durante la 

aegunda mitad del embarazo en una mujer previamente 

nor11otenaa. Una eleveclon de la preaion alatollca de uno• 30 

mmhg y10 de la. pre1lon dl1stollca de 15mmhg. El diagnostico 

•• realiza cuando dicha prealon aangulnea •• encuentra al 

••no1 en dos oca1lone1 aeparadas entre ·•I en un lapso de 

6hra. 

lerkovl tz, lo define como una elevaclon de las 

presiones slatOllca y dla1tollca por arriba de 29 y 14 mmhg 
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respectivamente, o valore• por arriba de 139/89 111111hg, o una 

presión arterial media en el segundo trimestre d• 90mmhg o 

mas, o una preslbn arterial media durante el tercer 

trlaestr• de 105mmhg o mas. 

López-Llera, dice que la toxemla del embarazo se 

caracterize por la presencia d• edema, hipertensión y 

protelnurla en una mujer con mA• de 2• semanas de amenorrea 

o en los prl••ro• di•• post-parto. Lo• caso• se acompanan de 

crisis convulsivas tónico-clónicas generalizadas que pueden 

pre1entarse antes del trabajo de parto, durante el parto y 

en las ,primeras 2• hrs. del puerptrlo. Ocaclonalmente, la 

toxa•l• grave puede presentarse coao un estado co•atoso 

sóblto •In el antecedente de crisis convulsivas, y cuando 

asl sucede, 9eneral•ente se debe a un cuadro severo de 

hipertensión que produjo un accidente vascular cerebral o 

hemato•a subcepsuler con rupture de hlgado, hemorragia 

Interna y choque hlpovoltmlco. En res6men, cinco son los 

slqnos cllnicos caracterlstlcos1 edema, hlpertenslon, 

protelnurla, crisis convulsivas y estado de coma. de los 

cuales •• requiere la presencia de 2-3 para justificar el 

dlagn6st 1 co, 

Worley, la 

Hngulnea de 

define como la existencia de una presión 

1•0l90mmhq durante la segunda mitad del 

embarazo en una mujer previamente normotensa. Una elevación 

de la presión slstbllca de unos 30 mmhg y/o de la presión 

diastólica de 15 t11111hg. 
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~OllO VASOCONSTlllCTOI\ ILIVADO 

lxiste una gran cantidad de evidencia• que confir•an el 

punto de vista de que la 11ujer con hipertensi6n inducida 

por el e•barazo presenta un tono vasocontrictor 

•arcadamente superior del qu' existe en la aujer ellbarazade 

normal. La evidencia aparecib por primera vez en 

deter•lnados estudios de 11 respuesta prasora a la acci6n 

de 1gente1 vasoactlvos administrados a •ujeres ellbarazadas. 

Uno• •O anos atrls, Diackaan y Klchal •ostraron qua la 

reactividad vascular a los afectos presor•• de un agente 

vasoactivo, vasopresina pura en aste caso, eran superior•• 

en la embarazada preecll•ptica que en la nor•otensa. No se 

conoci6 hasta 25 anos d••put•, sin allbar90, que la aujer 

embaraaada noraal ara bastante .. nos sensible que la •ujar 

no ellbarazada a los a~entes va•oactivo•l aato ••• son 

relativ111ente refractari•• a los efectos preso•·•• de 

Con estas otras ob1ervacione• Gant y cols. dirigieron 

un anlli•i• prospectivo da la sensibilid•d va•cular a la 

angiotenaina 11 an 192 paciente• pri•igestas de las cuales 

una datar•inada fracci6n •• esperaba, por experiencia• 

anterior•• en dicha poblaclbn cllnica en 1u adolescencia, 

que podrla desarrollarse une hlpert•n•i6n inducida por el 

e11barazo. 
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Los resultados del estudio, se definio una respuesta 

vascular como 
·: 

un1 elev1cion de 11 preai6n sanguina• 

dlastollca de 20mmhg o ••s tras la 1dmlnlstracl6n de una 

cantidad de 1nglotensina por kilogramo de peso corporal por 

minuto de lnfuslon. Est1 cantidad de anglotenslna II tambl~n 

•• un1 dosis preaora ef lcaz. 

Be observo que 11 media de 1ngiotensin1 preaora ef lcaz 

pira aujerea no embarazad•• ea de uno• 7.5 nanograaos por 

kilo y minuto pero que tanto l•• embarazadas normales como 

l•• hlpertenaaa eran relativamente refractaria• • la 

admlniatracion de anglotenaina 11 hacia l•• 18 semanas de 

ellbarazo. La• 120 mujere• que permanecieron normal•• durante 

el estudio, permanecieron refractarias durante todo el 

embarazo, pero la• 72 mujeres en la• que ae desarrollo 

poaterloraente una hipertensión Inducida por el embarazo 

perdieron de forma Implacable la refractarledad, esto es, •• 

hicieron muy sensibles a la angiotensina 11, conforme se 

desarrolaba el embarazo ••• al1• de au punto medio. la muy 

Importante que en la• mujeres en las que se desarrollo una 

hlpertenai6n inducida por el embarazo eran cllnicamente 

normales la mayor parte del tiempo en que estaban perdiendo 

refractarledad adquirida por el embarazo a la anglotensin• 

11; la hlpertenslon era detectada de forma tlplca solo 

durante la• ültl••• semanas del embarazo. Ea esta 

observaclon, probablemente •••que nlngüna otra, la que 
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condujo 11 concepto de que la hipertensl6n inducida por el 

embarazo era una enferm1dad cronlca, aunque confinada por la 

deflnlclon del embarazo, pero es una enfermedad a la que 

tenemos qu~ tratar con reserva Incluso antes de la 

apariclon de la hipertenalon a trav•• del uso de screening 

que sea 1an1lble y practico. 

Mientras que 1xist1n pocos argumentos sobre el hecho de 

que la mujer con hlpertension inducida por el embarazo 

mu1stra mayor sensibilidad a la admlnlatraclbn de ag1ntes 

vasoactivos que la muj1r embarazada normal, existe una gran 

falta de certeza sobre 11 mecanismo exacto de 11 

hiperten116n (3 110,16). 

COMllCUIMCIAS flTALll DI LA BIMBlllLIDAD 

MATllUIA A LA AMGIOTIMBIMA. 

SI •• consideran las consecuencias primarias del 

vasoe1pasmo en la hipartan1lbn inducida por al embarazo qua 

son¡ la hlpertenalon y la p1rfuslon regional a.iterada, •• 

tita Oltlma da las dos la que puede 1uponer una amenaza 

directa para el feto. ~· perfuaibn intervelloe1 esta 

disminuida. cualquier lnv11tlgeclon ,sobre 11t1 tema ha 

conducido a dicha conclualon. desde 11 ••• antigua b1s1d1 en 

la ta1a de d11aparlclbn del sodio lsotoplco del espacio 

lntervelloso a 111 t~cnlcas mas modernas. 
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L• perfuslOn lntervellosa esta reducida en un 35-50\ de 

lo normal. De lo que se refl13a de lo• estudio• sobre el 

acl1r1mlento y l• lnfuclbn de anglotensln• II, estimo• 

c1pacltado1 par• 1H3or1r nuestro concepto sobre las 

lnterr1l1clone1 del v11oesp1imo, de l• perfuslon re9lon1l 

disminuida y l• hlpertenslon. ~l9unos proponen que el hecho 

lnlcl•l e1 la lsqueml• uterln1, que provoca d• •lg~n modo el 

alndro•e. Otros defienden la lde• de que la perfualon 

ut1rln1 e1 un• cons1cuencl1, no 11 c1us1 de 11 hlpertenston. 

Los estudio• 1obre l• lnfualon de 1n9lotenslna ll y de PC 

DB-E2 l•lde 11 1cl1r1mlento placentario .••terno de la 

d1hldroeplandrosteron1 p1r1 11 slnt••l• de eatredloll 

concu1rd1n con tste bltlmo punto d• vlst1. Hay que hacer 

lncaple en que el PC DB-12 que precede a le hlpertenalon 

ocupa un1 1ltu1clbn lnter~edla en el tiempo entre la ptrdlda 

progrealva de refrectarledad v11cul1r a la anglotenslna 11 y 

11 hlper.tenslOn que 1ur9e. al final. Estas observaclon11 

concuerdan con el concepto de que el curso pracllnlco d• 11 

hlpertenslon Inducida por el embaraso comienza por una 

p•rdlda progrealva de refractarled1d vascular a los a91nte1 

v1101ctlvos. Conforme la paciente 1dqulere mb y. ••• 

aenalbllldad va1cular, 1parece el v11oeap1s1M>, el vol6 .. n 

lntr1vascular dls•lnuye, y el liquido lntrav11cular 1e 

deavla hacia los espacio• extrava1cular1s. Confor•e 

progresa el va1oespa1mo, 1e compromete la perfualon 
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regional. Entre los brg•no• afectados se encuentra el ótero 

y la pl•cent•. Al flnd el vuoe1p•s•o ... h•ce t•n inten•o 

que los mec1nlsmo1 son incapaces de ••ntener un• pr••ibn 

••ngulne• normal, o 1ltern1tiv•mente, per•iten al final una 

elev•clbn de la pre•ibn sanguinea de l• mujer e•b•razada 

hiperten•a por debajo de una pre•ibn de 140/90 .. Hg; pero 

como este hecho est• relacionado ••• bltn con la terapia que 

con la fl•iop1tolo9t1 deber• de to•ar•e en cuenta durante el 

••nejo de l• paciente e•b1r1zad• hiperten••· 

Aunque la •en•ibilizaclbn vascular a la 1n9ioten•tn1 lI 

parees jugar un papel fundamental en 11 flslopatologta de 

11 hiperten•ibn Inducida por el e~arazo, lo• d•to• dejan 

•In establecer el hecho de cOal e• el papel de la 

anglten•ina 11. La ad•ini•~raci6n de la enzl•a de conversión 

inhlbldor SO ao1a1, que Inhibe la 9tne1is de 1ngloten1lna 

11, no hace de1ap1recer la hlperten116n, al ••nos cuando se 

ad.•lnlstra deaput1 del parto. De hec.ho la ad•lnistraci6n de 

un tnhlbldor de la ensl•a d• conversl6n puede tener 

consecuencia• c•tsstrbflc•• par• el feto. 

La va•o•ctividad de~ 1uero procedente de •ujers~ 

preecl••ptl cu nos ·hace record•r 101 concepto• ••• •ntlguos 

sobre la •lter1cl6n, e1 decir 11 toxe•ia, por lo cual una 

•toxina• circulante e1 de algOn modo responsable del 

slndrome. El ttr•lno •toxemia" ha caldo en de1uso .en •ucho• 
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centro• porque nadie ha sido capaz de ldentlf lcar una 

toxina¡ pero el concept~, sino al ttrmlno puede resurgir. SI 

el suero de una mujer con hipertensión Inducida por er 

embarazo, muestra un efecto presor cuando se administra a 

sujeto1 normales, es nece1arlo llegar a la conclusión de que 

exl1te algo en el 1uero responsable de dicho efecto. Es 

l11prob1ble que un gusano sea el responsable; muchos 

Investigadores han Intentado en vano Identificar en sus 

proplo1 pacientes el helminto que fut propuesto hace unos 

dos anos como la posible causa de la hipertensión Inducida 

por el e11bar1zo. Otro 1gente lmport1nte a conalderar ea la 

de Deoxlcortlcosterona lDOC). La concentración de DOC en 

e11barázad11 nor11ale• a t•rmlno ea m•• de 1,200 veces 

superior a la que existe en la mujer no embarazada. Durante 

el embarazo, gran perte de la DOC surge de 11 

21-hldroxll1cl6n de la progesterona extra adrenal¡ por ello, 

su g•ne1l1 ea muy Independiente de la función adrenal o de 

la distribución electrolltlca. Sin embargo las 

concentraclonea medias de noc en la mujer con enfermedad 

hlpertenslva aguda del embarazo no difiere 

significativamente de la• que ae encuentran en la mujer 

e11baraz1da normal. Claramente, no se ha Identificado todavla 

un1 toxina. 

Hay por supuesto, evidencia feasclente de que 11 



hiperten1lbn en general esta relacloneda con la acu•ulaclbn 

progresiva Intracelular de calcio; lo que sensibiliza al 

•~•culo 1110 vaacular a los estlaulos con1trlctore1. 
(2,3,4 ,6,10) 

PllOSTAGLAlllDIH81 

SI la g•nesls de las protaglandlna1 e1 critica para la 

adqut1tctbn de la refractarledad a la anglotenaina 2 durante 

el embarazo, es concebible que la hipertensión Inducida por 

el eabarazo aea conaecuencia de una deficiencia 

prostaglandlnlca. La def lclencia de un precursor de las 

pro1ta9landina•¡la reducción de la actividad de la slntetaza 

de las pro1taglandlnas y la existencia de un defecto de 

la acción de la• pro1taglandina1 podrian 1er teorlca•ente 

111ecaniS11101 que expllca1en un slndro•e de deficiencia 

pro1ta9landlnica. Diverao1 grupos de Investigadores han 

ponderado si la deficiencia dlet•tlca de leidos grasos 

e1cenclale• podrta aer un factor clave en la g•nesls de una 

hlperten1lbn Inducida por el e•barazo. La producción de 

pro1tagl1ndlna 12, pero la falta de r2alfa, esta reducida en 

la1 Mujeres preecll•ptlcas, y la ad•lnlstraclbn del agenoe 

de la e•barazada eleva su respuesta a la anglotenslna 2 

ad•lnlstrada. Ta111blan existe evidencia de que la foraaclbn 

de PGl2 en la clrculaclbn uteroplacentarta puede 1er un 

aedlo fundamental por el cual la perfusión uterina e1t• 
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aumentada durante el embarazo, y que la genesis de dicha 

pro•taglandina en ••te y otro• tejidos se produce en 

respuesta, entra otras cosas, a la estimulacion de la 

angioten•ina 2. La genesl• ~· prostaglandlnas bajo estas 

circunstancias probablemente sirva para proteger lo• lechos 

va•culare• ••leccionado• de la va•ocon•trlcciOn no deseable. 

!•, por •upuesto, posible que la reducciOn en la perfusion 

interv1llo1a caracterl•tlca de la hiperttns!On inducida por 

el 1mbara~o sea resultado de la incapacidad uteroplacentarla 

para 

de 

formar la •uflclente cantidad de PGE2 .. en una sl tuaclOn 

Incremento de la acclOn de la angiotenslna2. La 

i•portancia de la accion· de la prostaglandina• en la 

patogenia de la hipertensiOn inducida por el embarazo 

garantiza claramente el inten•o interts de ••ta area de 

lnvestlgaclon. 

11 •i•tema de la clclooxigenasa rapldamente convierte 

el •cido ar•quldOnlco libre en una clase de componentes 

eflmero• conocidos como tndoperoxldos, los cuales pueden ser 

metabollzados por 2 vl1s1 pueden ser convertidos en las 

pro•taglandlnH habitual•• de la• Hrles E, r, A, etc., o 

pueden convertirse en tromboxano o en una prostaclclina. El 

tromboxano A2 •• el agente vasocon•trlctor mls pot•nte 

conocido, Incluso que la ·angiotensina 2. 
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La prostaclcllna, por otro lado, 

vaaodllatador, m•s potente que la PGE2. 

es un potente 

Por ello, lo• 

agentes tienen efectos opue~tos soore el masculo 1110 

vascular y, tambl•n •obre la agregaclOn y la adherencia 

plaquetarla. Esto• potentes agentes tienen vida• ••dlas 

corta• (el tromboxano A2 - 30"1 la prostaclcllna, 2 - 3'). 

Sus acciones como la• del a mayorla de la• prostaglandlna•, 

•• ejercen a nivel de •u• lugares de formaclOnJ por ello, no 

deben •er con•lderada• como hor•onas circulante•. Como es 

vlrtualment• lmpoalble medir la• concentraclone1 circulante• 

de ••ta• aub•tancla•, •• han d••arrollado an•llal• para 

medir la capacidad de loa tejido• e•peclflco• para generar 

di chas •u•tancla• l!ndptello va•cular y plaqueta• 

re•pectlva•ente). Como con•ecuencla de la• natur•leza• 

opuestas de sus accione~, ea Qt 11 conceb 1 r las 

con••cuencla• de la acclOn de ••taa .•ustancla• como b•lance 

de •u• ta•a• re•pectlva• de •lnte•l•. 

Durante ei embarazo normal, la alnte•l• de tromboxano y 

de pro•taclcllna• se eleva en forma importante en mucho• 

caso• controlando una la acc!On de la otra. 

"ucho• Investigadora•, 

encontrado evidencia• da una 

sln 

alnte1h 

e•bargo, 

reducida 

han 

d• 

prostaclcllna en mujeres con hlperten•iOn lnduclda por el 
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embarazo. La dlsmlnuclOn puede se lncÍuso peor en el feto 

que en la madre. Remuzzl y Col. encontraron que el descenso 

de la slntesls de prostaclcllna era considerablemente 

1uperlor en 101 va101 del cordOn umbilical que en la 

clrculaclOn materna, lo que eleva la posibilidad de que el 

flujo 1an9ulneo placentario fetal •atuviese disminuido 

Incluso ••• que el flujo placentario materno durante la 

hipertan1lbn Inducida por el ••barazo. Dadak y Col. tambltn 

encontraron una slnte1ls de prostaclcllnas marcadamente 

reducida en la arteria umbilical en la mujer preecllmptlca. 

Adema1 mo1traron que el tabaco y la diabetes ejerclan efectos 

adverao1 similar•• 1obre la 1lntasls de prostaclcllnas. 

Tamblen encontraron qua en embarazos afectados el endotelio 

va1cular umbilical •ataba lntarrumpldo • menudo, 

a1p1clal•enta en mujer•• qua fumaban. Es por ello, posible 

que un defecto fundametal en la 1lnte1ts pro1tanolde que 

altera· 11 11ntt111 d1 la prostacicllna 1ea de fundametal 

l•portancla en 11 f lslolo9l1 de la hlpertenslbn Inducida por 

el embar1zo. SI es 111, deberlamos esperar que un estimulo 

1el1ctlvo'a la 1lnt1sls da prost1clcllna, o un astlmulo 

Individual selectivo de la •lntesl1 de tromboxano, podrla 

resolver el slndroma. Gran 9rupo de lnvestl9adores e1tln 

estudiando e1ta atractiva posibilidad, pero el esfuerzo e~tl 

l•p•dldo por 11 falta de dl1ponlbllldad de a9ante1 que 

puedan modificar selectivamente bien 11 aíntesls de 

trollboxano o la de pro1taclcllna. Podrla ser, •in ••bar90, 
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que bajas dosis de aspirina pudieran conducir a un 

Incremento en 11 tasa de prostaclclina con respecto al 

tromboxano for•ado. Kasoti y Col. su9irieron que 3,S•9lk9, o 

la mitad de una aspirina, cada tres di•• podrlan ser 

suficientes, •ientras que Hanley y Col. defendian una 

cantidad de 40 a 50 1119. al dla. 

!s •uy sorprendente com_probar 

administración de lnhlbldores de 

prosts9landlnas, entre 

refractarledad adquirida 

ellas 

por 

la 

el 

que,por otro lado, la 

la slntesls de las 

aspirlna,ell•lnen la 

embarazo a los a9entes 

vasoactlvos, y que en dicha actuación reproducen uno de los 

fenómenos funda•entales en la flslopatolo9I• de la 

hipertensión inducida por el ellbarazo¡ por otro lado, 

tamblen parece ser qua la dosis bajas de aspirinas pueden 

ser otiles. !1 punto clave de esta dlcoto•la es 

probablemente la dosis de aspirina l•pllcada. Mientra• que 

•• poco atractivo recome~dar a la mujer anibarazada qua tome 

dro9a• potencialmente nocivas profll•ctlcamente, al manos un 

9rupo de lnvestl9adores ha su9erldo que la Incidencia da 

preecla•pila es ••nor en la •ujere~ que consumen aspirina 

durante el ellbarazo que en las que no lo hacen. 

u 



TROHBOCITOPENIA EN LA ENFERMEDAD .HIPERTENSIVA 

AGUDA DEL EMBARAZO• 

Huchos Investigadores han propuesto que la CID es un 

factor fundamental en la f islopatologla de la hlpertenslOn 

Inducida del embarazo o una Importante consecuencia de un 

estadio mas avanzado. Sblo en un 2.4\ de los casos se 

encontraba la concentraclOn de flbrtnbgeno por debajo de 

1SOmg/dl., y solo en un 8\ era Inferior a 285mg/dl. Por 

comparaclon, los producto• de degradaclOn de la fibrina son 

detectables en grandes cantidades en todos los casos de 

Abruptlo Placenta• y tambl•n presentan el monOmero de la 

fibrina en la mitad de los casos de ~sta forma prototlplca 

de la CID. El ónlco factor de la coagulaclbn alterado en 

forma slgnlf lcatlva segOn Prltchard era el recuento 

plaquetarlo, que era Inferior a 150 1 000 en el 25\ de las 

pacientes sin que se encontrase alteraclOn signlf lcatlva de 

los otro• factores. Este patrOn es bastante m•s sugestivo de 

una mlcroangiopatla que de una CID. La trombocltopenla 

mlcroanglop•~lca es la consecuencia de la lnteracclbn 

anormal entre las plaquetas y el endotelio vascular, 

lnteracclOn que una slntesls defectuosa de prostaclcllna 

puede producir. 



Bien como consecuencia de un endotelio vascular 

alter1do o de una elntesle defectuosa de pro1taclcllna, o de 

ambos, el consumo pl1quet1rio esta siendo 1mpll1mente 

reconocido como un1 car1cterlstica muy frecuente de ·11 

hipertenslOn Inducid• por el embarazo grave, mucho m•• de lo 

que bastantee cllnicoe podrlan 101pechar. le dificil 

proponer un di19rama sobre la incidencia de este fenoaeno, 

pero es adecuado decir que se produce en una •lnort1 

1ust1ncl1l de mujeres con preeclampsia·9rave. Cuando exlete 

la tro•bocitopeni1 debe ser reconocida co•o un el9no de mal 

pronostico de 11 enfermeed1d hipertensiva del embarazo, 

tndepandiente•ente del grado de hiperteneiOn, debe ••r 

tr1t1do de acuerdo con tito. L1 trombocitopenia en la •ujer 

preecl••pttca a ••nudo ee acompana de hemoltel• y de 

funciOn hepatlca 1lt1r1d1, lo que refleje el trauma que 11 

an9iop1tta produce sobre loe eritrocitos y el compro•iao en 

la funciOn de loe Or91no1 que produce ·11 perfusion 1lter1d1. 

El compromiso en l• función hep•ttca se conoce deade h1c• 

tiempo, pero no fut reconocida 1mpil1mente como acompan1nte 

de la hiper.ten• ton inducid• por el embarazo. Che•l•Y 

tabulo loe valoree de la TGO 1tric1 en mujeres emb1r1z1das 



hlpertensa1 y normales. La TGO estaba elevada en casi un ~5\ 

de l•• mujer•• con preeclampsla leve, en un 50\ de las que 

presentab•n una enfermedead grave, y un 84\ de las 

ecla•ptlcas'. El cuadro cllnico est• caracterizado 

tiplcamente por dolor eplgAstrico en el CSD y a menudo con 

nau1eas y vbmito1. 

le han visto recuento1 plaquetarlos de 15,000 y la 

concentraclbn de billrrublna s•rtc• tan alta que alcanzaba 

valorea da 15mg/dl. en ca•o• grava•. La microanglopatla de 

la• mujere1 con hipertensibn inducida por el embar1zo es 

aorprendentement• parecida a la• mujer•• no embarazada• con 

alndroma hemolltico uremlco, pOrpura trombocltopenic• 

trollltlbtlca o produccibn de anticuagulante• 16plco•. 

un• 

la 

de •sta1 1lteraclone1 

hlpertenaton Inducida 

comp•rten una leslon 

por el embarazo: Una 

slntesls defectuosa de 

p6rpura trombocitopenlca 

pro1t1clclina. Laa mujeres con 

trombbtlca han •Ido reconocida• 

como poeeedor•s de un •lndrome 

renal,· y trombocltopenia 

de h!pertenslon, alteracion 

identlca a la enfermedad 

hlpertenslva grave (2 1 3,4,6 1 10 1 14 116,24,26!. 



INDICACIONES, INTERPR!TACION DI LAS PRUEBAS 

MAS COHUNHENTE UTILIZADAS 

La finalidad de lo que a continuación descrlblrt tiene 

por objeto el de discutir las manifestaciones cllnlcas y d• 

laboratorio de la hlpertenslon Inducida por el embarazo, as! 

como recordar las Indicaciones • lnterpretaclon de ~as 

pruebas mas comunmente utilizadas, con la atenclon dirigida 

fundamental•ente al dlaqnostico exacto. Creo firme•ente que 

el diagnostico precoz es escencial para un resultado Optimo. 

ROLL OV!R TIST¡ 

Gant y colaboradores observaron que las paciente• que 

eran sensibles a la anglotensina y que posteriormente 

desarrollaron una hipertenalon inducida por el embarazo 

tambltn demostraron una hlpertens!On supina. La respuesta 

hipertenaiva supina •• 1~ base del ROLL OV!R TEST en •sta 

prueba, realizada alrededor de las 

9estaclon, se mide 1a presion sanqulnea en decOblto lateral 

hasta que se hace ••table. La pacl~nte despu•s cambia a una 

poaiclon supina, y se mide la preaion sangulnea 

lnmadlatamente y 5' desputs. Un rol1 over test positivo se 

caracteriza por una elevaclon de 20 1111\ Hg o ••• en la 

prealon dlaatOllca. In el estudio inicial, en un''' de las 

p1ciente• con roll over test positivo, se desarrollo un1 

hlpertenalon Inducida por el ellbar1zo y el 91\ con roll over 

test ne91tlvo perm1necleron librea de la enfer•edad. 
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M&DICIOll D& LA PRISIOll SAHGUIHEA 

Y PRISlON ARTERIAL KEDIA-2 

Mientras que algunas otras pruebas han fracasado, otros 

antlisls de la preslOn sangulnea pueden ser de valor en la 

predicción de una hipertensibn inducida por el embarazo. La 

t•cnica ea extremadamente Importante en la medida de la 

preaion arterial. El explorador debe presentar 3 nomeros, 

representando las fases 1,4 y s, respectivamente, de los 

sonldos d• Korotkoff, La preaion diastólica verdadera se 

encuentra en tres las fases 4 y s, es decir,entre el 

a110rti9uaaiento y la desapariclbn del sonido. La ••yor parte 

de los exploradores presentan sblo 2 nomeros,utilizando solo 

la fase 4 o la fase S como presión sangulnea diastólica. 

Parece ser que lo• hallazgos seran mas fidedignos, con el 

reglstro de la fa1e s, la de1aparicibn del 1onldo, 11 1e 

registran sOlo 2 nomeros. El registro de 3 nomeros eliminara 

cualquter confu1ton entre los exploradore1. Sobre un brazo 

largo, debe utilizarse un manguito de presión largo. un 

mangulto de pre1ton dema1lado pequefto cau1ara elevaciones 

fa hu de preslOn sangulnea. Preferlrao1 medir· la presión 

arterial en las pacientes ob1tttricas en DLl con el manguito 

aplicado al brazo derecho o superior. Debe permitirse a la 

paciente de1can1ar varios minutos en tsta poslclbn antes de 

realizar la medida. Midiendo la presibn arterial de una 

forma estandar, como se ha descrito antes, Gallery y 



colaboradores eran capaces de demostrar que las pacientes 

en las que se desarrolló una hipertensión Inducida por el 

embarazo tenian presiones sanguineas mas altas que las 

mujeres normales Incluso precozmente en el embarazo, aunque 

sus presiones sangulneas no se encontrasen muy elevada• 

segon los criterios estandar. HAs aun la mujer en la que s~ 

desarrollaba una hlpertensiOn inducida por el embarazo no 

mostraba en el segundo trimestre. un descenso en la prealOn 

arterial del •i••o nivel que •• pra1ant1b1 en laa mujeres 

normales. De forma similar, Cheslay y Annltto reconocieron 

qua l•• mujeres con hlpertenslOn crOnl·ca qua no mostraban 

hlpertenslon arterial en el se9undo trimestre tenlan mas 

probabilidades de deaarrollar una htparten•lbn inducid• por 

el embarazo sobreagregada •i• tarde. 

La htpartanslbn as ficilmante diagnosttcable al hay una 

alevaclOn sustancial de la presión arterial superior a los 

•odiflcan el rango nor•al. y, en al ••barazo, con al da1cen10 

normal da la presión arterial en el 1a9undo trimestre, una 

praslOn arterial dlastblica superior a 80mmhg puede ser 

definida como elevada. L•. hiP,ertenslon sistólica ha 

Implicado tradlcional•ente una •anor morbilidad qua la 

hlpertenslbn diastólica pero la elev•cibn de la prealon 

si•t6llca puada corralacionaraa, como lo pueda h•car la 

dlastOlica, con un Incremento da la ~ortalldad fetal. 
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Probablemente sea mas importante la presion media que 

es una medida calculada obtenida sumando a la preslOn un 

tercio de la preslon del pulso PAH• dlastOllca + 1/3 

sl1tOllca dlastlollca ), Page y Chrlstlanson analizaron 

pro1pectlvamente la preslon arterial en una poblaclon mixta 

de ca1I 1s,ooo mujeres. Encontraron 

de11rrollo de hlpertenslon Inducida por el embarazo y de 

otra• complicaciones peri natales •• Incrementan en 

proporclbn con la preslbn arterial 

Utilizando una media de ,la• PAH 

del segundo trimestre. 

obtenida• durante el 

1egundo trimestre completo 

Incremento en el riego de la 

embara10 por cada elevacclon 

PAH 2 l encontraron un 

enfermedad hlperten1lva del 

de S mmhg de la PAH. La 

correlaclon •• hizo m•• aparente en pacientes con una PAH 2 

•edla 1uperlor de 90mmhg. Obstrvese que la1 presiones de 

130170, 110/10 y 134/61 IMlhg proporcionan todas una PAH de 

90mmhg¡ tsto1 datos no aftaden la respuesta Individual de 

cualquier paciente, pero repre1entan la respue1ta media de 

la poblaclbn en estudio, y por ello no pueden extraerse 

conclu1lone1 con re1pecto al valor predictivo ~e la PH 2. 

Oney evaluO la utilidad de la PAH 2 como predlctor en una 

so 



poblaclOn de 200 mujeres embarazadas nullparas sanas. De las 

85 mujeres con PAK 2 superior a 90 mmh9. sOlo en 27 (32\l. se 

desarrollo una hlpertenslOn Inducida 

alta frecuencia de PAK 2 superior 

por el embarazo. La 

a 90 mmhg. en sus 

pacientes 142\l contra la que describieron los anteriores 

(13\) 1 Indico a loe autores que la especificad de la PAH 2 

puede ser Incrementada mediante la apllcaclbn de una técnica 

m•• estandarizada para la medida de la preslbn arterial que 

h que fu• utilizada en su estudio. También, le evaluación 

de la PAK 2 en una poblaclbn ,de riesgo, donde la prevalencia 

de hlpertenslbn posterior probablemente fuera superior, 

.. jorarla el valor predictivo de una PAM 2 elevada. IL valor 

predictivo de la PAM 2 e1 de 98\ en las pacientes con PAK 2 

Inferior a 90 .,.hg., que no desarrollaban enfermedad 

hlpertenslva aguda del embarazo (4,5 1 9 1 18). 

PRUllAS DI fUMClOM RINAL1 

El vasoespasmo difuso que caracteriza a la Preeclampsla 

Eclamp•la tiene efectos fundamentales sobre un 

namero lmportente de parametros de la funslOn renal. El 

flujo plasm•ttco renal lFPR) e•t• reducido en un 20\ y la 

tasa de flltraclOn glomerular lTFGl est• reducida ~l menos 

en un 25\ en caeos moderados y frecuentemente casi hasta un 

50\, Se ha publicado la existencia de un descenso de l 92\ 

por Hayashl en una paciente preecl••ptlca. Como la 

flltraclOn 9lomerular se afecta m•s que el FPR, un descenso 

en la fracclOn de flltraclon se produce durante la 



preeclempala. Con tsto en mente, el mtdlco mide depuraclOn 

urinaria de creatlnlna en 24 "hr•. ya que tata prueba es 

facllmente realizable y proporciona una repreaentaclOn ••• 

exacta de la tasa de FG. Debe recordarse que la TFG junto 

con el FPR ae elevan en la e•barazada normal por razone• que 

todavla aon poco conocidas. Como resultado, loa valore• 

nor•ale• de nltr09eno urelco aan9ulneo y 

deaclenden a 13 m9/dl. o meno• y a .e 

de la creatlnlna 

mQ/dl. o menos, 

reapactlvamenta, con valorea medios da a y 0.66 991dl. 

De acuerdo con tato la• paciente• con preeclampsla 

al9nlf lcatlvo da la •o puedan axperl•entar 

medido por depuraclon 

un deacanao 

d• craatlnlna y pr•••ntan valora• qua 

•• encuentran a loa •l••o• nivel•• o superior•• a loa de la 

mujer. no embarazada normal. La• cifra• normal•• da 

depuraclon da creatlnlna an al embarazo son da lao a 150 

mll•lnuto, en co•paraclO~ con los 100 mll' an la mu·jer no 

embarazada. La• prueba• da funcionamiento renal co•o la 

recolecclOn da orina de . 24 hrs. contiene muchas fuentes de 

error, ai9una• de las cual•• •• encuentran bajo al control 

del ••dlco. lntre tata1 •• encuentran el estado de 

hldrataclOn de la paciente, la ln9aata d• sodio, y la 

poslclOn flalca durante la racolecclOn, junto con ~a 

recolacclOn co•plata. Una racolacclOn d• a6 hr1. •• co•pleta 

al la creatlnlna total aupona uno• 16 a 22 •9•. por k9• de 

paao corporal. 
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Los c1mbio1 inducidos por 11 posiclOn fislca han 

afectado la interpretaciOn de las pruebas de funciOn renal 

tanto en 101 embar1zo1 normales como en 101 anormales. Ahora 

••tt claro que la recolecciOn realizada con la paciente en 

una poslclOn de dec~blto lateral proporciona el mejor 

reflejo de la funcion renal. L• valoraclbn de esta funclOn 

realizada con h paciente 1ent.1da tambitn se ha publicado y 

parece •er adecuada, aunque es impracticable. La 

re1tricciOn de sodio se ••be que disminuye la fG y el fPR; 

•ientra• que incluso el exce10 moderado de •odio tiene el 

efecto· opuesto. La hidrataciOn escasa conduce a un descenso 

en la ta•a de flujo urinario que 1umenta el efecto d• lo• 

cambios fi1lol09lco1 en el aosculo 1110 del tracto urinario, 

donde la ••tasi• •• produce con frecuencia durante el 

eabarazo. Pueden aparecer mayores y· no predecibles 

inexactitudes en el re1ultado de la prueba. De acuerdo con 

••to el ••dico debe controla1r tsto1 factores como fuera 

posible en la paciente en la que •e estt recolectando la 

or lna de 2411rs. 

La .. dlda de la excrecion renal e• fundamental en la 

evaluacion de l• embarazada hlpertensa. L• mayor p1rte de 

101 experto• pien1an que el dla9no1tlco de la preeclamp1la 

e1 dificil 1l l• proteinuri• no existe, aunque l• 

53 



endotellosls glomerular ha sido observada 

protelnlurla. La p•rdlda de protelna1 

en pacientes sin 

puede alcanzar 

cantidades masivas en la preeclampsla, por ejem., 12 a 15gr 

en 24hrs¡ m•s a menudo, sin embargo, es •ucho .. nor, 

habitualmente entre 300mg y lg c/24hr1. 

La estimación semlcuantltatlva de la protelnurla puad• 

reallzarce on muestras randomlzadas con 2+ que slgnlf lcan 

0.5gr c/24hrs y 3+ ó 4+, que sugieren una ptrdlda de 5grs en 

24hrs. El nivel da per~ida proteica puede variar a lo largo 

da un periodo de 24hr11 de tal forma que las auestras 

randomlzadas no son óptlaas. 

La protelnurla ln~ansa superior a los 3.Sgrs x 

/24hrsl se asocia 

significativos da 

protelnas se aebe 

la endotello1l1, 

correlacionan an 

proteica, y la 

con los Incrementos astadlstica•ente 

la aortalldad parlnatal. La .,.rdlda de 

probablemente a la le1l6n gloiaerular Y. 

porque las anomallas histológicas se 

gravedad con la•. cant ldadea de .,.rdlda 

protelnurla exlstla cuando la lesión 

distintiva erá observada. 



La biopsia renal procedente de parturientas hlpertensas 

ofrece la mejor oportunidad para dl•tlnguir la praecla11p1ia 

pura de la hipertensión crónica y de las situaciones 

alxta1. La blop•I• renal percut•nea, •In allbargo •• utiliza 

con poca frecuencia en la mayor parta da· lo• centros. Por 

•uarta diverso• grupo• de Investigadoras han publicado 101 

resultado• da numerosas biopsias a lo largo de los anos. 

Durante al ellbarazo al procedlaianto se a1oclaba con una 

frecuencia lnaceptable11ente alta de hamorra_glas, que con 

frecuencia obligaban a la nefractomia. La biopsia 

percut•nea al meno• una• tBhrs desp6es del paro proporciona 

un refleJo adecuado de cualquier anoaalla renal con un 

rle1go con•ldarabla mucho .aenor para la paciente. La• 

blopsl•• transparltoneales en el aoaento d la ce••rea 

taabi•n han 1ldo llevada• a cabo •ati•factorlaaente con 

aenos rlea909 que la biopela percut•nea pervla al parto. 

La le•l6n "cl•slca" rel•clonada con la preeclampsla, la 

endotellosla capilar 9loaerular, fÚt de1crlta por prl .. ra 

vez en 19$9 con el t6r11lno da•crlptlvo •ugarldo por el Dr. 

Spargo. Mucho• autor•• han reconocido a tata como la lealbn 

e•peclflca de la preeclaap11a. 



Los 'hallazgos de la biopsia se caracterizan por un 

engrosamiento de lo• glom•rulos con una vacuollzaciOn y un 

engroaamlento de las c•lulas mesangialea y endotellales lo 

que conduce a la ocluc:iiOn de los capilares glomeru U res . 

. kdemas, se ha publicado la existencia de dllataciOn, 

hiperplaala, degranulaclOn, y el agotamiento de las ctlula• 

yuxta9lomerulare1. 

La biopala renal ae encuentra limitada generalmente a 

la• pacientes que no muestran la mejora espont•nea que se 

observa habitualmente despu•• del parto de un embarazo 

hlpertensivo. SI, en su lugar,hay evidencia de un deterioro 

continuo de la funclon renal, qua 11 pbede ob11rvar P.ºr la 

presencia de protelnurla, el descenso de la depuraciOn de 

creratlnlna, y/o hematuria durante meses o semanas en el 

periodo post parto, se rerallza la biopsia. 

Las Indicaciones de la concentraclOn de acldo brlco en 

la preeclampsla se han observado desde 1917. Stander y Cadden 

observaron un alto grado. de correlaclOn entre el nivel de 

•cldo Orlco y la gravedad de la preeclampsla. 

Las elavaclonas da •cldo orlco reflejan la r9ducclOn de 

depuraclon de dicha substancia por parte del rlnOn conforme 

la flltraclon glomerular est• reducida. Sin embargo 101 

cambios de la flltraclon glomerular solo• no pueden explicar 
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l•• reducciones medidas en el aclaramiento de Acldo Orlco,lo 

que implic1 1lter1clones en el m1nejo de los ur1tos 1 

nivel del tabulo contorneado proxlm1l. El hecho de que el 

icido Orico puede ser tinto 1e9re91do como re1bsorbldo por 

el tabulo 11 l9ual que puede ser filtrado por el 9lomérulo 

complica el cu1dro de 9r1n m1ner1. L1 secreciOn de renlna, 

lo que conduce 1 la formaclOn de 1n9lotensin09eno II, es 

probable••nte responable de eatos cambio• en la funciOn 

tubul1r, 11 Igual que de loa cambios de la filtraciOn 

9lo•erular. 

11 punto exacto de los ca•bio1 de la di1po1iciOn renal 

ae1 •cldo arico en la preecl1mp1la, por ello, no puede •er 

deter•inado con cer~eza. 

T1mbl•n exlate un import1nte dtb1te sobre la utilidad 

cllnlca de 111 medida• dt •cldo arico ,en la• ellbarazada1 

hipertenaas. Huchos autores publican que los niveles 

elevados de icido Orico •• correlclonan con le •ortalldad 

perinatal 1ument1da y con el curso cllnico ••lo, y otro• 

pienaan que eato es mucho meno• Otil 12,1,9,12,131, 

57 



PRUllAS DI COAGULAClON: 

Han sido evaluado• medios especlf lco• como 11 medid• de 

flbrln69eno, 11 trOllbln1, el tle•po parcial de 

trombopl1stln1, la 

el contexto de 

1ctivld1d he•olltlc1, y la• plaqueta• en 

la preecla•p•la-ecla•P•la. Lo• cambio• 

1lgnlflc1tlvos cllnlc1mente en estos par••etro• se producen 

en una •lnorla de ca•o• de preecl1•p•la-ecl1•p•l1. Una 

posible excepcl6n de ••to puede ••r la prolongacl6n del 

tl••po de trOllblna en loa ca•o• de preecla•p•la-eclaaapala 

grave• publicados por prl•era vez en 1954. 

In 1976 Prltchard publlc6 poaterloraente la existencia 

de tro•blna prolongados. 

Loa .. canl•ao• de esto son incierto• pero Incluyen la 

••paculacl6n de que la• alteraciones en la funcl6n hep•t1c1 

conducen a la existencia . de un flbrln69eno cualltatlva .. nt• 

1n6•alo, de tal forma que •• reduce la conver•l¿n del 

flbrln69eno en fibrina y con ello se prolonga el tl••po de 

tro•bln1. 

S196n Glbaon, 11 trOllbocltopenla •• la 1lteracl6n de la 

co19ulacl6n ••• frecuente en la preca•p•la-ecl1•pala 

apareciendo en un ''' de l•• pacientes preecla•tlcaa y fn 

39' de ecl••tlca• 11• tro•pocltop1nl1 •• define coao 11 

exlatencle d• un11 cifra• plaquet1rla1 Inferiores 1 150,000 

x c•3 ). LI troapocltop1nl1 grave, sin aabargo, ••produce 



en un porcentaje de casos mucho menor. Los recuentos de 

menos de 100.000 plaquetas x cm3 se observaron en 16 

"de 95 pacientes eclhmptlcas, con menos de 50 mi 1 l 3\) , 

Redmnan sugulere que el recuento plaquetarlo en la paciente 

preeclamptlca cae antes del comienzo de la elevaciOn de la 

pre1IOn ianguinea y que la trombocitopenia es el primer 

signo de preeclampsla. 

El •ecanlsmo de la trombo~itopenia en la preeclampsla y 

en la eclampsia sigue siendo desconocido. como la 

trolllbocitopenla •• ••• frecuente que lo• cambio• de los 

factor•• de coagulaclon, Improbable que la tromblna o la 

•ca1ceda de la coagulacl6n" jue9e un·papel fundamental. Ml• 

probable •• la po•lbllldad de que la lesl6n endotellal 1irva 

co•o nido pare agregaci6n pl1quet1ria porque ••to •• h• 

ObHrVldO en de ve1oconstriccl6n Inducida 

experl•ent•l••nte. Ad••••, los 

tromboglobulln1, una protelna e1p1ctflca de la• plaquetas 

libered11 dur1nte la 1greg1cion pl1quet1ri•, p1rece 1er que 

e•t•n elevado• ~n 11 preecl1mp1i1,lo que sugiere que dicha 

e9re9eclon pl1quet1ri• •e est• produciendo. 

L1 hipbte1h de que la llber1cibn de c1tecohmln11 

pl1quet1ri11 juege un p1pel en el va1oesp1smo-va1odll1t1cl6n, 

d1ndo lug1r 1 un1 le1lbn endotelial en 11 mlcrocircul1clbn, 

•• Muy 1tractiv1, porque 111 catecolamina1 plaquet1rl1s 
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est•n elevada• en la preeclampsta, mientras que l•• 

catecolamlnas pl1sa~tlcas pueden no e•tarlo. 

A pesar de la 1nfrecuenc1• de 11 evldencl• cllnlca de 

la• alteraciones de 11 co19ullcl6n, tre• f1ctore• de l• 

coagulaclOn h•n atratdo la atenclOn an los Oltlaos a11os. son 

la ti•• de factor VIII relacionado con el 111tl9eno del 

factor VIII de la acttvtdad procoagulante ( Vlll rA9/YUI cJ 

y ln medidas plasaattcas de troaboglobultn• a y de 

antitrollbtn• III, el lnhlbidor flslolllfllco fund•aent•l de la 

coa9ul1clon sangulnea. 

La trollboglobultna 1 es una protelna que se encuentra 

en los gr•nulo• alfa de la• plaquetas cuya pre•encla en el 

pl•••a se Interpreta coao actlvadora de dichas plaquetas, 

habltual•ente •edlante la a9re9acl6n. 

Varto1 grupos han publicado que lo• nivele• de 

troaboglobullna 1 e•t•n . lncra•entados en el pltsaa de las 

pacientes co•o preecla•psla, espectal .. nte en los casos 

grave•. 

Yrle• y Col. llegaron a la concluclon de que los 

valores de ~ro•boglobullna 1 estaban au•entados con ••• 

frscuencla que la• anoaallas que podlan ser ob•ervadas en 

otra• pruebas de coagulaclon. Taabltn publicaron que los 
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.valorea de tromboglobulina eran normales en muchos casos de 

pr•eclampsia, sin tsto condujo • tstos 

Investigadores a especular que la tromboglobulina B era 

liberada •n alguna pero no en toda1 la1 pacientes. 

La• medida• de la antltromblna 111 han sido objeto de 

••tudlo• ••• amplios que loa da la• ta••• da VIII rA9/ Vllc 

y da la tromboglobullna B, y pueden ofrecer una mayor 

utilidad cllnlca •n la avalua~IOn y an el tratamiento de la 

praeclamp1la. La antltromblna 111 actOa como el lnhlbldor 

flslol69lco de la coa9ulacl6n formando complejo• con todos 

loa factor•• activado• de la coa9ulacl6n excepto al factor 

VII A. Las daflclancla• de antltroablna IlI, bt•n 

hereditaria• o adquirida•, se a1oclan con un riesgo elevado 

da fon6 .. noa tromboalllbOlicoa. 

L•• medid•• da hierro atrico en la• pacientes 

•llt>araaad•• con pre1lonas 1an9uln••• nora•l•• y •lavadas han 

conducido a ra1ultado1 int•r•11ntas r•clantamante. Entman y 

Col. publicaron qua loa valoras da hl•rro ••rico mo1traban 

ºalavaclonas 1orprendentaa• en paclenta1 praecllmptlcas, en 

coaparacl6n con los datos da control. La• pacl•ntas 

pra•cllmptlca1 pre1antaban una• concentraclone1 medias de 

hl•rro ••rico da 135.3 m9/dl. •n el parto, en comparacl6n 

con 101 valor•• intraparto da 61.6 y 72.S mg.dl. 
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respectivamente en las embarazadas normotensas e hipertensas 

crónicas. Publicaron que los resultado• expresados en forma 

de hierro ••rico y en forma de porcentaje de Incremento del 

hierro ••rico alcanzaban una senclbllldad del 83\ y una 

especificidad del 87\ en la ldentlflcaclOn de la 

preec Uaps ia • 

lsto• resultados superaban los obtenido• con la• 

pruebas de funcionamiento renal, hematol09icos y de 

coat;iuhclon. Taiabltn se consl9ueron al toa valores 

predictivos tanto para los te1t positivo• co.o para lo• 

net;iatlvos. Una concentraclon de hierro ••rtco superior a 100 

•c9/dl. o una elevaclon del hierro ••rico superior al 70\ 

sobre la linea de base eran utlllsados coao llaltes para 

especificar 101 resultados anor•ales. 

Aunque loa caablo• estadlstlca•ente sl9nlflcatlvos de 

función hep•ttca como laa. protelna• atrlcas totales, la 

bll lrrublna, y la• concentraclone• de enzimas pueden ••r 

observada• co~ frecuencia en la preecl••psla-ecla•p•la, rara 

vez re1uelven los problemas sobre el dla9nostlco diferencial 

en lo• casos leves o foraan la base del •anejo cllnlco en 
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los casos graves de hipertensión en el embarazo. En su 

lugar, 

cllnica, 

las pacientes son tratadas ~edlant• la evaluacion 

y las pruebas de funclOn hep4tlca •• utilizan para 

la conflrmaci6n de las ano~allas sospechadas cllnica•ente. 

(2,5,7,9,lt,23). 
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SINDROHE DE HILLP 

Un1 compllc1clon rara, pero serla de la hipertensión en 

el embar1zo •• el slndrome de HELLP• 

H• hemollsl• 1 aneml1 hemolltlc1 mlcroanglopatlc1 J. 

EL• enzlm1• hepltlcas elevad1s. 

LP• cuenta pl1quet1rl1 baja. 

El reconocimiento de lo• hallazgos cllnlcos y de 

laboratorio e• import1nte 1 ya que •e requiere una rApida 

resolución del elllbarazo pira prevenir la muerte materna y 

neonatal. Ya que la hlperten•l6n severa no •iempre •e 

prasenta en estas paciente• y lo• •lntomas no son aquellos 

tlplco• de preeclampsla. 

11 ttr•lno SIMDROMI DI HILLP fut introducido por 

Weln1taln en 1982 1 pero la entidad cllnlca fu• primeramente 

descrita por Pritchard en 1954 1 report1ndo 3 c1so• en 

p1clentes ecllmptlc1s, con un solo c1so sobreviviente. Hckay 

publicó 4 caso• todos eclimptlca•, 2 de estas p1clentes 

sufrieron ruptura hap•tlca, con una sola muerte registrada. 

Klllam repo_rt6 5 ca•o• en preacUmpticas, nlng.una de las 

madres murl6, pero 11 mortalidad perlnatal fue del 60\, 

Recientamante, Weln•teln raport6 29 p1cientes con slndrome de 

HELLP, vistas durante 30 meses de las cuales 4 tenl1n 

eclaptHIS. 
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Los hallaz9os de laboratorio no son tlpicos de la 

preeclamp•la, adem•s lo• slntomas son confusos, todas las 29 

pacientes tuvieron nausea con o sin vómito, malestar· e 

hipersensibilidad a la palpación en el cuadrante superior 

derecho, 11 encontró dolor epl9•strlco en 90\ de las 

pacientes.E• obvio que ocurran cambios mayores en el hl9ado 

causantes del dolor abdominal y de la elevación de enzimas 

hep•tlcaa. Welnateln tambl•n reportó que en el momento de 

la ce••rea el hallazgo sorpre~dente fue la consistencia 

hep•tlca extremadamente firme, frecuentemente con hemorragia• 

•ubcap•ulare• •I la pre•lOn lntrah•patlca excede la 

capacidad de dlatenclOn de la c•p•ula de Gll•son ) 1•• 

produce ruptura hep•tlca. 

Ya que la hlperten•IOn 1evera no •lempre ••t• pre•ente 

y lo• slnto•a• no son tlplcos de preeclampsla frecuentemente 

se hace un dla9nO•tlco ob•tttrlco. Se ha ob1ervado 

hemoconcentraclOn y hemodlluclon en paciente• con s. de Hellp 

asu•l•om que ••ta• ob•ervaclone• aparentemente 

contradictorias •on en realidad dabldas a la toma de mue•tra• 

en diferente• etapa• del padaclmlento. I• po1lble que 

Inicialmente la• pacientes preeenten un volumen san9ulneo 

reducido y he•oconcentraclOn y po•terlormente de•arrollaron 

anemia hemolltlca mlcroan9lopatlca 1 consecuentemente eleva 

la pre1IOn oncOtlca, produciendo hemodlluclon y calda del 

hematOcrlto. Cuando se ha realizado el diagnostico de s. 

6S 



Hellp, el parto debe ser lo antes posible •edlante Inducción 

o ces•rea. Se utiliza plaaaa freaco libremente al la paciente 

muestra una tendencia a hemorragia·, probableaente se deba 

evitar el uao de plaqueta• ya que 1e con1uaen la1 ai1•a•, auy 

poco tiempo d11put1 de su adainlstracl6n, m•s aón puede 

de1encadenar CID. Welnsteln reporta trOllbocltopenla en 

naonato• con un 42\ con leucopenia ( 25 ). 
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SISTEMA DI COAGULACION 

El sistema de coagulaci6n se ha comparado a un 

amplificador bioqul•lco, loe e•tl•ulo• desencadenantes 

activan factor•• qua existen en cantidade• •lni••• de 

picogramo• ade••• una •erla ordenada de proenzl•a• a enziaa1; 

a•I sa produce la converst'6n de •iligramos o gra•o• de 

fibrlnógeno a fibrlna. 

La actividad •ecuencial de lo• factor•• de la 

coagulación del pla••• 

co•gulaci6n de la ••ngre. 

ha •ido llaaada cascada da la 

La reacción de la ca•c•d•·d• la coagulaci6n pueda ••r 

actlvada asl: 

a).- La vla intrinseca de la coagulación. 
b).- La vla extrin•eca de la coagulaci6n. 

•ido de•crita• cOllO Mcanisao• 

independiente•, creciente• evidencias 1011tlenen ·~· 
interdepandencia bioqui•ica en un ••tado sub•ecuente en 

activación por contacto. laqueaat"icaaente e•t•n 1eparadas 

inlclal .. nte, _pero allba• con una faae cOll6n final. Durante la 

fase inicial aab•• vla• foraan Xa* ( el sufijo •a• al lado 

del factor de la coagulación en no.ero r011ano algnlfica que 

••t• factor ••U acttvado), genera tro•blna,· la cual catallza 

·la converalón de fibrln6geno a fibrina. 
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LA VIA lHTRIHSECA 

Empieza por contacto o activación de superficie del 

factor Xll. E•t• fenómeno ocurre cuando el pla•ma e1 expuesto 

con carga 

foafolipldos 

negativa 

d• las 

tale• como1 Col•gano, endotoxlnas, 

plaquetas, vidrio, caoltn y otras 

su•tanclas. La unión del fact?r XII, a cualquiera de estos 

material•• parece que hace la mol•cula m•• su1ceptlbl• a la 

activación proteolitlca de l•• Kalllcrelnas o del fac~or 

rlatcher, la cual catallza la activación y la superficie de 

unión del factor XII y la pre-Xalllcrelna mol~cula de alto 

peao •olecularl, el Kininogen (H. H. V. Xlninol a factor 

fltzerard. 

Esta serla de reaccione• es conocida como la fase de 

contacto de la coagulación. Recientes evidencia• sugieren la 

existencia de una via dependiente de las plaquetas para la 

generación del factor Xla, en au1ancla del factor XII. Esto 

puede explicar la naturaleza ••lntom•tlca del factor XII, 

kalllcrelnas y deficiencias del HHV klninogen. 

La faae de contacto proteica, participa en proce•o• 

fisiológicos tale• como la activación de la via lntrinseca 

del •l•t••a de la coagulación. 

El factor XIa, catallza la conversión del factor IX a 

factor Ila, el cual vuelve a participar en la actividad del 

factor X, a factor la. 11 factor IX• junto con otros factores 
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depend~entes de la vitamina X1 (11,VII,IX,Xl son sintetizados 

en el lll9ado. 

La formación de Xa, a trav•• de la vla intrlnseca 

envuelve la participación del factor VIII, factor lXa, 

fo•follpldos de las plaquetas y calcio. Estos 4 componente• 

tiene diferentes papeles en la 9ompleja responsabilidad para 

activar al factor X. 

El factor IX• •• una enzima, el factor VIII •• una 

protelna reguladora, fosfollpldo• de la• plaqueta• proveen la 

•uperflcle para la reacción. &l calcio for•• lo• puentea 

entre lo• factor•• de l• coagulacion. 

La aallbrana foafollpidlca de las plaquetas, tambi6n •• 

conocida co'o factor 3( PT3 ) y est•n disponible• cuando, •on 

actlvadaa por trau•a, 19re9aclón y expoe,icion u otros 

e1tlmulo•. En aueancia del factor PT3 la actlvaclOn del 

factor IXa •• •i9niflcativamenta retardada. 

El factor VII, parece •er sintetizado por ctlul•• 

endotellalaa, •• une eetructura compleja y 111 tre• ••yore• 

propiedades da la co19ulaclbn están atribuidas a esta moltcula. 

1) Acortamiento del tiempo de co1911lacl6n. 1r1ctor VIII 

co19uhcl6nl. 

2) PreclpltaclOn con anticuerpo• de conejo. (f1ctor VIII 

1nt19enoJ. 

Corrección del defacto de la 19ra91clón plaquetarl• aeocl1da 
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con la enfermedad de Von Wlllebrand (Factor VIII-VWrl. 

La porclon de la moltcula que participa en la 

activación del factor X, es el factor VIII coagulación. 

El factor VIII coagulaclOn es activado a factor YIIIa 

por acción primordial de l• trolllblna, la cual participa en la 

reacción con el factor IX• y calcio. 

El factor YIII-vwr, ea i•portante en l• adhesión 

plaquetarl• a la pared del vaso. El factor Ka, en su forma 

completa, junto con el factor V, calcio y fosfollpido• son 

lo• respon•ables de la tran•for•aclón de la protroablna a 

troabina.11 factor Xa, func~ona coao la enzlaa, el factor V 

coao el cofactor, el fo•follpldo de la• plaqueta• provee la 

superficie de reacción y el calcio per•lte la ligadura de 

la• diferentes proteln•• participante• en la reacción. lata 

co .. plejldad de factor•• •• frecuenteaente referida coao una 

protrombln~sa, es la transfor•aclón del 

protrolllblna a trolllbina. 

Factor II 

La tromblna 

siguiente• funcione• 

es una enzlaa proteolltlca con las 

a) Transforma flbrlnógeno a fibrina. 

b) Catallza la converalón del factor XIII, a factor XIIIa. 

el Promueve la agregaclon plaquetarla 

dl Actlvador del factor V y Vil. 
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La transformacl6n del flbrin6qeno a fibrina e• el 

evento central de la coagulaclOn. La trombina catallza la 

remoc~6n de dos pare• de peptldos e flbrlnlptptldo A y B l 

del flbrln6geno, 11 molecula resultante e• conocida como un 

Los mon6mero• de fibrina estan •ometldos de una 

pollmerlzaci6n espontlnea a la forma del poli .. ro de fibrina 

como s•, 1lguiendo con esto equivale que la concentracl6n 

son producido• por enlace• no covalentes. 

El factor XIlla, introduce enlace• covalentes dentro 

de la fibrina pollmerizada, la cual ea tranaaforaada a 

fibrina l*. 

El factor XIII, ea activado por la trOllbina y el factor 
xa. 
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VIA EXTRINSICA 

La vh extrln•eca de la coagulaci6n de la sangre. es 

activada cuando la sangre es expuesta a la tromboplastina 

ti•ular o factor tisular ( F. T. ), En la presencia del l6n 

calcio el F.T. reacciona con el factor VIIa, para activar el 

factor X, el cu•l Inicia entonces la comon vla de 

coagulaciOn, el factor VII•, parece que actoa como una enzima 

y el F. T. como cofactor. La activaci6n del factor VII, 

tambl~n puede ocurrir por la acci6n del factor XIIa, 

Kalllcreina•, IXa, y el complejo protromblna. 

La lesl6n vascular 

extrln•eca de la coagulacl6n 

activa la via 

de la ungre y 

lntrlnseca y 

reaul ta en la 

generacl6n de tromblna, 1ln embargo dep61ltos de flbrlna se 

quedan llgado• en el •ltio de la le1l6n. 

Durante el embarazo hay una actividad de los 

componente• de la coagulaci6n del sistema hemostatlco¡ 

evidencias de tale• hechos es el aumento del fibrln6genop A y 

coiapolejoa de flbrin6geno de alto peso molecuhr, a R1edida 

que aumenta el embarazo. 

l•to• e•tados hipercoagulantes han sido relacionado• a 

la partlclpaclOn del sistema hemostatlco en el modelo del 

lecho placentario, arteria• ••pirales y la preparaci6n 

Rlaterna, para el evento de la aeparacl6n de la placenta . 
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La fibrina es depositada en el lecho placentario asl 

como pro9re1a el embarazo y puede aer encontrada en el piso 

de la placenta (capa de Nitabushl revistiendo el espacio 

lntervelloso y en la superficie de la velloaldad. Hackay, ha 

propueato que el embarazo normal e• un estado de coagulación 

lntravaacular cr6nloco localizado en el lecho de la placenta. 

Eate estado puede resultar en un estado compensatorio en la 

•lnte•I• de los factorea de coa9ulacl6n y una disminución en 

la cuenta plaquetarla. 

La activación de lo• factores de la coagulación con 

excepción del Xl y el XIII, estan aumentados¡ la dlsmlnucl6n 

de 101 nlvele1 del factor XIII, e• 1ln ellbar90, con1l1tente 

con el au•ento del dep61lto de flbrlna al f lnel del 

ellbnazo. 

L• actividad de lo• lnhlbldore• de la coa9ulacl6n ha 

•Ido objeto de reportea contradlctorlos, pero no •• han 

vl1to alteraclone• 1u1tanclale• con el e•berazo. 

SJBTIMA fllRJllOLlTlCO. 

equilibrio 9racla1 a un 

sl1te•a enzl•ltlco flbrlnolltlco, cuyo elemento principal •• 

la pla••lna, enzima proteolltlca, que como la trollblna, 

proviene de un precur1or Inactivo¡ el pla1mln69eno. 
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El plasmlnógeno e1 

.molecular variable entre: 

convierte en plasmlna 

una globul lna 

1u,ooo, · y 

por la ruptura 

Beta con un peso 

11.000 el cu•l •• 

de un enlace de 

arglnll-valina, resultando en una mol6cula de pl•••ina. La 

fibrlnollsls es un proceso por el cual la fibrina •• una 

moltcule reducida y fragmentada a fibrina soluble y 

productos de degradación (PDPl .. 

La fa1e celular e1 conducida principal•ente por 101 

leucocito• pollmorfonucleares, los cuales tienen las enzimas 

nece1ariaa para la degredación de la fibrina. lata fase 

puede aer re1ponsable re1pon11ble de la flbrln69eno en 

•r••• extravascular•• o en lugar•• en o en lugar•• en 

donde 101 componente• de la f11• 1oluble no ••t•n 

di1ponibles¡ 11 fa1• fluida¡ •• conducida por la pla1111ina 

(enzima 1oluble del pl11•al, cuya principal funci6n es 

digerir la pl1s111ina, aunque reciant•••nta 1a ha sugerido 

que la f 11• celular puede, contar para la suma de actividad 

fibrinolitica la ••yor parte da la literatura sobre el 

tema se ha concentrado sobre· la fase fluida. 

LH enzi•H flbrlnollUco tienen 3 capHI 

11 Pla1111inbge'no, el 

plH•ina. 

21 Activadore1 del 

cu•l es el precursor 

plas•ln6geno, los 

Inactivo de 11 

cual•• ion 

re1pon1able1 de 11 tran1for111aci6n de pla1111lnó9ano o pla1111ina. 

31 Lo• inhibidore1, 101 cuale1 pueden Interferir con la 

activaci6n del plasmlnó9eno o nautrallzac16n de f ibrlna. 
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El plasmln09eno el cual es sintetizado en el hlgado, su 

concentrac!On en el plasma catllbla paralelamente a las 

concentraciones de flbrlnOgeno y es transformado a pla•mlna 

por acclOn de los actlvadores que son tres: 

ActlvaclOn extrlnseca: Ocurre por la llberaclOn del 

plasmln09eno de tejidos de la pared del vaso. 

ActlvaclOn Jntrlnseca: Es la ~ue ocurre dentro del vaso, 

puede ocurrir mediada por el factor XII, dependiente o 

Independiente de las vlas. La actlvaclOn de la fase de 

contacto de la coagulaclOn de la sangre 9enera factor XIta, 

el cual promueve la transformac!On del pro-actlvador del 

plasmlnbgeno a activador del plas•inOgeno. 

Pre-kallcrelnas y HMW Kinlnogen pueden ester 

Involucrados en esta reacción,. 

La plasmlna e1 una 

principal es dividir a la 

endopeptld111, cuya· función 

fibrina en 1us productos de 

degradaclOn ¡ la pla•mlns es sin embargo no especifica Y. 

tale• como1 flbrlnOgeno puede atacar otras sustancias 

!flbrlnollslsl protromblna, factor V.Y Factor VIII, debido a 

que los productos de degradación de la fibrina y del 

flbrlnogeno son similares ellos han sido frecuente•ente 

denominados como productos de degradación de la fibrina y •l 

flbrlnbgeno PsDF l, o productos de partlclpaclon. El 

flbrlnOgenoes degradado en fra9•antos: A, 1, e y X., los tres 

7S 



--primero• son de b•jo peso molecular y el fragmento X es mucho 

·mas grande y dividido subsecuentemente en fragmento Y y D. 

Los PsDF, son removidos de la clrculacton endotellal y tienen 

vida medl• de 9hrs. 

lst• detecclOn de sangre 

fibrlnolials ha ocurrido. 

norm•l•ente l• poltmerlzactOn 

perlf•ric• signtf tca que la 

Los PsDF, pueden Inhibir 

de los monomeros de flbrln• y 

la agreg•clOn plaquetarla. Estos efectos pueden •gravar los 

defectos de la coagul•clOn,los cuales est•n presentes en la 

CID. 

INHIIIDORIB DI LA fllRINOLIBIS. 

lnhlbldores de los procesos flbrtnolltlcoa pueden tomar 

lugar por 2 rezones: 

l).- lnterferencl• del actlvador del plasmlnOgeno. 

2).- Inactlv•clon directa de la plasmln•. 

INHllIDORIS DI ACTIVADORIS DIL PLASMINOGINO. 

InhlbldorH de vi• lntrlnsec• lncluye1 Cl 

ln•ctlv•dor, hep•rln•, complejos de antltrombln• 111, alfa2 

Macroglobullnss, un lnhlbldor del f•ctor XII, que Induce 

:lbrlnOllsls, lnhlbldorea de la vla extrlnsec• han sido 

postulados pero no Identificados, anticuerpos de 

antleatreptotlnasa • la estreptokln•sa endOgena. 
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lnhibidores de la plasmina: La alfa2 antlplasmlna e• el 

principal inhibidor fisiológico de la plasmlna en el pla••a y 

recclona rApldamente en una forma no 

La alfa2 macroglobullna funciona para 

reversible a pla••ina. 

inactlvar 11 pla•mlna 

después que la alfa2 antlplasmlna ha sido saturada. 

Alfa, antitripsina, C1 inactivado y antltro•blna 111 

pueden inactlvar la plasmina pero son menos extensas que 

alfa2antiplasmlna y alfa2macroglobullna. 

En concluslbn la activación del sistema fibrlnolltlco 

es mediado por la formaciOn de plasmlna. E•ta enzl•a pueda 

digerir la f lbrlna y el flbrlnógeno, la dige•tlOn no 

seleccionada de ambo• aubstratos puede 

disolucibn del trombo. 

conducir a la 

Bajo circunstancias flsiolOgica•, la actlvaclOn dal 

sl•tema flbrinolltlco resulta en dlsoluclOn da fibrina sin 

flbrlnolisl1 significante. 

El concepto tradicional es que la fibrinolisls es 

deprlmlda durante al a•barazo, evlda~claa que •u•tentan este 

punto de vista Incluye la datecciOn durante la gestacl6n da: 

1.-niveles bajos de activador del plasmlnOgeno 

2.- dlsmlnuciOn da la actividad flbrlnolitlca del pla• .. · 
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3.- dlamlnuclOn de la actividad flbrlnolltlca del plasma,en 

la oclu1IOn.veno1a. 

'·- la presencia de un lnhlbldor de la uroklnasa que 

Induce flbrlnollala. 

S. - aumento de la concentración de lnhlbldores de la 

pla1mlna, tal•• como macroglobullnas, y antlplasmlnaa y con 

nlng~n cambio en lnhlbldores de actlvaclOn del plasmlnOgeno. 

fletcher y Col., han pr~pu11to que hay una respuesta 

apropiada flbrlnolltlca pero que 101 niveles de actlvadores 

del plas•lnOgeno e•t•n deprimidos, porque ion 1ecue1trado1 

en 101 sitio• de depOsltos de fibrina durante el embarazo. 
( 11,20 ,23,27) 
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ESTA TESIS HU DEBE 
SAUR IE U llBUOTECA 

IXPLORACIOM ll&UROLOGICA 

Uno de loa recursos auxiliares del diagnostico cllnlco 

asl como del estado neurolo91co en el cual se encuentra la 

paciente ea precisamente una adecuda exploraclOn neurol69lca. 

lvtdenteaent• la presencia de aintoniatolo9la 

vaaculoespa••Odlca llamesa1 foafanos, acofenos, cefalea, 

epl9aatral9la aprenalOn. •• una 9ula Otll para jua9ar la 

severidad del comproniloso neurologlco, Por otra parte cobra 

111ucha •ayor laportancla la explor·aclbn neurolOglca en lo• 

caaoa de paciente• ecl••ptlca• a lo que no• referlremo• con 

mayor detall•. 

Las aanlfeataclon•• neurol()qlcaa en la eclaapala aon 

convul1lone1, coaa y ocactonal .. nte aangrado cortical. La• 

convulsione• pueden ser focal••, 9enera1taadaa y con la 

caracterlatlca 'de aovlalentoa focal•• adveraoa. La presencia 

de coaa y convulalonea pueden ocurrir co•o resultado d• u~ 

gran h1111ato111a lntracerebral. 'La patologla cerebral causa el 

30\ de auerte por eclaapala. ~c\ualaente ae cuenta con 

aodernoa ••todoe de dia9nOatlco neurolOglco , en loa que, ae 

Incluye llG y toao9rafla coaputarlaada que son raraaent• 

utilizados. 11 retardo neurolOglco •• aucho ••• •arcado en 

pacientes con eclaapala y el cual •• ocaclonado por 9randea 

heaorraglaa y alcrolnfartaclone• que ocurren al borde de la• 

zona• entre la arteria cerebral aayor,y en la dlatrlbuclOn 
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termin•l de l•s gr•ndes arterlol•s, 1upllendo el nucleo 

cerebral. La lesión cl•slca microscópica es un cuadro de 

hemorr•gl• aecund•rlo • trombo1la prec•pll•r.L•s convulsiones 

en l• eclamp1I• pueden ser atribuida• a lesiones corticales. 

"Qltlple1 le1lones en la corteza occipital pueden c•u1ar 

••ngr•do cortlc•l. La hiperreflexla puede o no puede ser 

cau1a de le116n cerebr•ll o puede ser a cau1a de alto• 

nivel•• de catecolamlnas. El control de la hipertensión es 

fund•mental para la prevención de ••nlfe1taclone1 

neurol6glca1 en la eclampsia ( 28 l . 
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101100 DI OJO 

Lo• va•o• d•l fondo bptlco real .. nte •on vl•ibl•• con 

el oftalmoscopio, esto •olo repr••enta la oportunidad para 

que el clinico pueda ver con facilidad la• pequen•• arteria• 

y vena• y ••1 hacer Marcadas observaclone• concernl•nte • 

••ta• ••tructura•. l•'i•portante racordar, •in ellbar90 que 

101 ca111blo• obHrvado• en los v'Ho• tienen un nuero llaitado 

de vl•• para recclonar a una variedad de eatt•ulo•, a•l un 

exudado puad• ••r provocado de1de un tra•torno heaatol69lco a 

una diabetH Mllltus, artrltl•, · •lcroeaboltzacibn, 

.. ••t••ta•l• 111all9na, tra•torno• renal•• prl•ario• o una 

htpartan•lbn arterial. Tallbl•n e• taportanta recordar que 

la• . tortuo•ldade• en lo• ln9ulo• de la• ra•lflcaclone• 

derecha au••nteda con loa ref1•3o• de l• luz, la• 

lrre9ularldede• en el. calibre·, localizacion•• estrecha•, 

arteria• en hllo de plata, priva•culiti•, eepaeao,cruc•• 

artertoveno•o y otro• t•r•lno• de•crlben ce•blo• en la 

apariencia da 1•• arterior••· 

C~Ml108 H1Plll.Tll81V08 I• IL ~DO DI OJO 

1.- Vasocon•trtccibn 9eneral izada y local. l•to• 

cambio• •n lo• va•o• retinlal•• •on dlflcil da cuantificar en 

•ituecione• clinica•, poco• ob•ervadores cueetionan lo• 

fanb111ano• ocurridos an l•• arterlole• 

ratiniala1 en paciente• con hlpertenslbn artarlal ••v•ra, 
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pero algunos creen que la vasoconstrlccl6n localizada 

raramente ocurre en todos los casos. 

La evidencia de 11 presencia de vasoconstrlccl6n se ha 

demostrado en modelos de experlmentaclOn con enfermadad 

hlperten•lv1. La• caracterlatlcas de la vasoconstrlccl6n 

generalizada y localizada •on prominentes en las srterlolas 

retlnlale•. La• arteriola• retlnlales tienen la capacidad de 

estrechar•• en respuesta a los pamblos ambientales asl como 

al aumentar•• la 1aturacl6n da oxigeno de la •angra. lxl•te 

un acuerdo que la va1oconstriccl6n generalizada y local 

ocurra en las arteria• ratlnaal•• en paciente• con enfermedad 

hlperten•IV• aguda,asi como tamblen, en la glomerulonefrltls 

aguda. 

In nu•ero•o• e•tudlo• •• ha demo•trado que el calibre 

da 101 va•os e• mi• paquefto en pacientes con trastornos 

hlpertan•ivo1 que en la paciente no hlpertenaa, y que la 

mayorla de los autores apoyan que la e•treche• en lo• vasos 

retlnlalea reflejan lo• calllblo• orgAnlco• en ••ta• 

estructura•. 

2.- Parche• cotono•o•. Repre•entan la protu~erancla de 

las fibras terminales nervio••• de la retina. Aunque ello no 

tiene especial lnpllcaclbn dlagn6•tlca aparecen comunmente en 

paciente• hlpertensoa y en pacientes con LES, 

en dermatoaloaltl1 oclu1lon l1e l•• venas retinianas 

central•• y paplledema. 
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En hipertensión aparece el exudado que crece 

rapldamente y puede seguir apareciendo, vario• dlas despue• 

de que la tensión arterial ha dlsialnuldo. Esto usualmente 

ocactona cierre de los principales grupos de vasos en 101 

tre• dlAmetro1 del vaso y se desplaza a lo largo de 101 

va•os. El primer exudado aparece como una raya blanca en la 

retlna y crece en dl•ención en poco• dla•, durante la 

re1oluclOn de la hipertensaiOn adquieren la for•a de un 

blanco nebuloso y •*• tarde adquieren la apariencala nodular. 

La• ••tria• heaorra9lca• pueden au•entar por ruptura de 

ialcroanauri••••· Basado en lo• e1tudloe e'xperi•entalee, Harry 

Y Ashton cre6n que el exudado en pacientes hiperten1oe 

probablemente son por infartos iequtialcos. Dollery'puntualizO 

que el exudado cotonoeo co•o reeultado de ••tudio• 

experi••ntal•• provocando obstrucción arterlolar, ••de 1141• 

corta duración que •l encontrado en el paciente 

hlpertenslvo. La obstrucción arterlolar central para el 

desarrollo de exudado cotonoso puede ••r caueado por en .. ta 

haaolltlce •lcroanglopttlca y la coagulopatla asociada con 

hlpertenelón •all9na. In anl•ale• de experl .. ntaclon con 

hipertensión maligna por lo ••no• •*• del 50' tienen 

•anlfeetaclone1 •ayor•• d• ana•la hemolltlca alcranglopatlca. 

Similar•• hallazgos, en el holllbre, en vario• pacientes con 

hlpert•n•lón ••llgna tienen plaquetopenla involucrando a 101 

"•l•toeito•" 

fibrina y 

au•ent:ando 

alteración 

la degradación de 

de loe factor•• 
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caracterl•ttco de la 1neaia micro1nglopltlc1. L1 precencia 

d~"--exudado cotonoso en la hipertensión es una alarma, aunque 

otro• proce•o• pueden cau••rlo, el diagnóstico apropiado y la 

reducción lnaedlat• de la presión arterial son Indicados, y 

de continuar •1 

1 rraversibl•. 

proce•o puede re•ultar un dino renal 

3.- Exudado• fuert•• (duro). In contr1•t• 1 la 

precencla 

depo•itlndo 

de exudado cotono•o,, el exudado duro que •• va 

en la profundidad 

tiene un origen 

pron6•tlco. lato• 

m1rcado no 

exudado• •on 

de lo• v1aoa retineal•• y que 

tienen el •i•mo •i9niflc1do ... pequenoa y d•••p1recen 

•ucho ••• lento que alguno• 1uperflcl1l••· Frecuentemente 

aparecen en un1 etapa en ·•l curao evolutivo de 11 paciente 

cuando el exudado ligero coaienza • di•olver••· ffogan y 

Zi ... r••n cra•n que fuert•• la•lon•• originad•• con fluido 

colectada en vari•• c1p11 de 11 retina y que ••to representa 

la de9aner1ci6n de tejido narvto10 y que tate fluido genera 

ca•blo1 y acuaul1ct6n co•o llpldoa, fibrln1, particula• 

celular•• y calllbto• nuclear•• dentro y fuere de la capa 

plexifor•e de la retina. 

•·- ffe110rra9ia retiniana. La he•orra9la Hoc'lld• con la 

•nferm1d1d hlp1rtenslv1 severa car1cterl1tlc1mente ocurre 

pr6xi•o al di1co en 11 capa de fibra• nervio••• y •• 

extiendan • 

•uparflcia da 

hiparten111 

lo 11r90 de 1•• 

la ratina. La 

ocurra tl•bltn 

fibra• paralelamente a la 

h••orra9ia de la• paciente• 

como 1ecundaria a 11 



arterioesclerosls severa con ocluslOn venosa o en un area 

perlferlca provocando Isquemia p~r oclusión retlneal o 

arterlolar. Esta hemorragia casi siempre son localizada• en 

la parte periferia del fondo, y cuando ocurre en la reglón de 

la macula adquiere la forma estrellada. LI profundidad de la 

hemorragia tiende a cerrar lo• viso•. 

s.- Paplledema. Este es un signo o•lnoso cuando es 

causado por hipertensión •all9na o aguda, junto con el 

exudado las estrlas hamorragicas y adema retlneal l•pllcan 

falla o dafto en la funcl6n renal, e• l•peratlvo de•cartar 

otra• diferentes causa de paplledema como tu•or cerebral, 

trau•atl••o craneoenceflllco, 

lntracraneal. 

11 

CIU••ndo 

paplled• .. 

ptrdlda de 

puede 

l• 

ruptura de una neurl••• 

desarrollarse ••• lenta .. nte 

nor•al cau••ndo la 

dl•funcl6n de la• venas, aqranda•lento del •ar9en na•al y 

fundamental••nte obllter1ci6n de lo• ••rqenes te•porale• del 

dl•co, eato puede re1olverse en dla• pero puede no 

complet1r1e la re•olucl6n y en do• o ••• •e•e• deapu•• de la 

ter•pla efectiva y de•pue• del trata•lento. 
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