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INTRODUCCION 

La enfermedad hipertensiva, complica al embara:o::o embarazo en 

aproHimadamente 6 a tOY. de todos los embarazos y es responsable del 

mayor incremento de morbimortalidad materno fetal. <1,2) 

Desde 1964 Mariceau •s, indica que la preeclampsia-eclampsia 

aparece primariamente en primigravidas. (2) Desde finales del siglo XIX 

esta reconocido que el embarazo puede tener manifestaciones de 

enfermedad en varios órganos, asociados a hipertensión. 

En 1913, la edición de De Lee's; Los principios y la practica de 

la Obstetricia, y en 1912, la edición dela Obstetricia de Williams 

consideran como toxemia a una enfermedad del embara;:o con cefalea, 

hipet"emesis, dermatitis, atrofia amarilla del hígado, corea del 

embarazo, psicosis e hipertensión. 

En 1937 el American Committee on Maternal Halth, presento una 

clasificación más limitada de la toxemia, fue limitada a enfermedad 

hipertensiva, renal, preeclampsia, eclampsia, vómitos del embarazo, 

atrofia amarilla del hi9ado y toxemia no clasificada. En la catorceava 

edición, (1971) de la Obstetricia de Williams, se desacredito el 

término de toxemia y ademas lo limito a solo desordenes hipertensivos, 

y en la edición decimoséptima, (1985> menciona que el término de 

toxemia no es satisfactorio. 



Los editores de la Obstetricia de Williams sugieren el término de 

hipertensión inducida por el embarazo por el de toMemia, aplicado a 

las embarazadas gravemente enfermas con trombocitopenia, hematoma 

subcapsular hepático, y disfunción hepática, teniendo asociación con 

hipertensión. C3> 

CONCEPTO 

La hipertensión provocada por el embarazo y acompaf'fada de edema 

patológico, proteinuria e ambos recibe la denominación de 

preeclampsia. La preec:lampsia superpuesta o agregada es aquella en la 

que existe hipertensión previa, que empeora dL,rante el embarazo, ccn 

la aparición de edema y pr"oteinuria. 

El diagnóstico de eclampsia se establece cuando se presentan 

convulsiones como consecuencia de este sindrome. El termino de toxemia 

o toxemias para describir a estos sindromes se ha descartado. (4, 5) 

Se presenta despues de la vigésima semana de gestación pero se 

puede desar·rol lar antes en presencia de enfermedad trofoblástica. 

Se han propuesto numet"'osas clasificaciones· basadas en diferentes 

parametros, desde el clinico, de laboratorio, y recientemente con 

doppler, lo insatisfactorio de estas clasificaciones es debido a que 

no contamos con un concepto básico del problema. 

La clasificación que se acepta es la propuesta por Chesley en 

1971 y modificada por Gant .en 1980: 

J 
: 
J 
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A. Hipertensión causada por el embara::o 

1. Preeclampsia 

a. Leve 

b. Grave 

2. Eclampsia 

B. Hipertensión crónica que precede al embarazo 

c. Hipertensión crónica con hipertensión agregada causada por el 

embarazo 

1. Peeclampsia agregada 

2. Eclampsia agregada 

D. Hipertensión tardia o hipertensión transitoria. 

o 1 

Hipert~nsión en preeclampsia se define como tensión arterial 

sistólica de 140 torr, o un incremento de 30 torr o más a la previa, 

una tensión arterial diastólica de 90 torr o una elevación de 15 torr 

a la previa, o un incremento de la tensión arterial media s 105 tort" o 

aumento de 20 torr a la previa, 

con seis horas de diferencia. 

tomadas en un minimo de dos ocasiones 

La proteinuria se define cuando hay 0.3 g por litro en 24 horas 

g por litro (+a++>, en muestt"as urinarias en más de des 

ocasiones y con seis horas de diferencia. 

La preeclampsia se define como grave o severa con TA de lóO/ 110 

torr o mé..s, medida en doS cc:asicnes y con seis horas de difereni::ia, 
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proteinuria de 5 g/24 horas, <+++a++++), oliguria, .)menos de ~00 ml 

en 24 horas, alteraciones cerebrales o visuales, dolor epigástrico, 

edema pulmonar o cianosis. 

La 

cuando 

eclampsia es una extensión de la preeclampsia y 

a esta se le agregan convulsiones del tipo del gran 

lesion subyacente del sistema nervioso central. · 

se define 

mal sin 
.. 

El diagnóstico de hipertensión crónica se basa en cualquiera de 

los siguientes criterios: 

1. Historia de hipertensión crónica con cifras de 140/90 o más previas 

al embarazo. 

2. Descubrimiento de hipertensión con cifras de 140/90 o mayot"es 

antes de la vigésina semana de gestación o persistencia indefinida 

después del parto o ambos. 

En cuanto al diagnóstico de hipertensión crónica con preeclamosia 

agregada, son dificiles de establecet'' los criterios, pero dependen de 

lo siguiente1 

1. Datos comprobados de que la paciente tiene hipertensión crónica. 

2. Evidencia de un proceso agudo sobreagregado que se manifiesta por: 

a. Elevación de la presión sistólica en 30 torro la diastólica en 15 

1:S a 20 torr por arriba de la habitual medida en dos ocasiones con 

seis horas de diferencia. 

b. Aparición de proteinuria· o 
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. . . .. ' . -

c .. Edema como se observa en mujeres con .. preecl_&mpsi--á.-"o···b y e juntas 

La hipertensión tardia o hipertensión ·.tr~nsitoria, es cuando 

ocurren elevaciones temporales de la tensión arterial durante el 

trabajo de parto o en la primera parte del puerperio .. (6 1 7,8,39,40) 

ETIDLDGIA 

Las teorias en cuanto a. la etilogia de la'hipertensión inducida 

por el embat"azo y que suele mejorar al terminar el mismo se cuentan 

por miles, por lo que se considera como una 11 enfermedad en la que se 

han propuesto teorias", en la que se necesita la sola presencia de las 

vellosidades coriónicas, que incluso pueden no estar dentro del ú.tero. 

Las circunstancias en las que abundan las vellosidades coriónicas 

tales como el embarazo múltiple, mola hidati forme y diabetes a men1..1do 

se relacicnan con hipertensión, sin embargo la presencia de una gran 

placenta no significa obligadamente que aparecet•é hipertensión. pero 

si al aumentar el número de estas también aumenta el t•iesgo no solo 

de desarrollar angioespasmo e hipertensión sino tanbién de que estos 

signos aparescan rnés temprano y con mayor intensidad. 
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Después de eliminar las vellocidades coriónicas, asi .como la 

placenta, se observa la reducción completa .de la hiPertensión. 

Otros factores relacionados a menudo· incluye·n ~l primer emb~razo, 

lesión inmunológica de la place"nta, CID, desnutrición y ~aza, siendo 

mAs frecuente en la negra. (2, 4, 9, 41, 42, 43>. 

Las dos 

preeclampsia 

teorias más importantes acerca de la eti 109.ia ·de la 

son: Como resultado de una isquemia primaria 

utercplacentaria, y la representada como resultado de una alteración 

inmunológica primaria. 

La preeclampsia puede ser vista como un síndrome con diVet"sas 

manifestaciones y probablemente una patogénesis multifactot"ial. (6) 

La teoria de que la hipertensión inducida por el embara:::o es el 

resultado de riego sanguíneo inadecuado, a dado pie a la 

e>1perimentación en animales, disminuyendo el riego uteroplacentario, 

El estudio microscopico de los órganos parenquimatosos, mostro 

lesiones muy semejantes a las que aparecen en el hihado y rif"fones de 

las embarazadas con hipertensión, sin embargo no hay lesiones 

especificas de la preeclampsia, por lo que se ha atribuido la causa de 

la disminución del riego uteroplacentario a deficiencia del desarrollo 

o en la embriogénesis. 

En embarazos normales, la pared muscular de las arterias 

uteroplacentarias es invadida, y en gran parte sus ti tui da por 
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trofoblasto y material fibrinoide, .de tal forma·· que determina 

vasodilatación amplia con pét~dida de su contractilidad. 

Este proceso de sustitución de rlas"' Paredes de las arterias 

espit"ales no ocurre, especialmente en segmentos miometriales, en 

mujeres que terminaran por desarrollar preeclampsia, 

riego placentario. 

asi disminuye el 

Además estos vasos son más sensibles a sustancias presoras, 

posteriormente en las fases agudas de la preeclampsia se presenta 

a teros is aguda, que es una arteriopatia necrosante de la placenta y 

disminuye aún más el riego placentario. 

En cuanto a la teoria con base ·inmunológica, no se conoce el 

comportamiento del trofoblasto como aloinjerto, se piensa que la 

membt"ana plasmática apical de la microvellosidad se vuelve rica en una 

capa eKtracelular de ácido sialico que contiene abundantes grupos 

carbo>:i los libres, con una fuerte carga electrostática que repele a 

los linfocitos maternos. 

Se ha demostrado que la gonadotrofina coriónica aumenta la carga 

negativa de los trofoblastos. 

FISIOPATDLOGIA 

La preeclampsia es un sindrome clinico con múltiples cat...lsas, cada 

una activa una via com~ln, 

e hipertensión. 

culminando en da~o endotelial, vasoespasmo· 
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En la fisiopatologia del sindrome de hipertensión inducida por el 

embarazo tiene factores comunes como el sistema renina angiotensina y 

la respuesta vascular a sustancias presoras. 

Se ha demostrado que en el embara.:o normal se desarrolla una 

refrac:tariedad a los efectos presores de la infusión de angiotensina 

ti. Las angiotensisnasas se encuentran aumentadas en el embara;:o. 

También se ha demostrado un incremento en la sensibi 1 idad a la 

infusión de angiotensina 11 en pacientes destinadas a desarrollAr el 

síndrome. 

En el embarazo normal no hay incremento de la ECA, se ha 

demostrado que si lo hay en pacientes con preeclampsia. 

Aunque la ECA es predominantemente formada en el pulmón un sitio 

usual de conversión de angiotensina l en I I en la embat~azada es la 

placenta. 

l La bt~adicinina es un potente vasodilatador que esta en balance 

l 

con la angiotensina 11, es inhibida competitivamente pot~ la ECA en el 

pulmón. Un imbalance en este Sistema puede explicar el incremento en 

la sensibilidad de las arteriolas a la angiotensina II y a la 

presentación de la preeclampsia. 

J El enlace de este sistema al de las prostaglandinas esta en el 

J 

hecho de que la indometacina, un inhibiodor de prosta9landina 

sintetasa, disminuye la 'refractariedad a la an9iotensina 11 en la 

embarazada normal. 
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La infusión de prosta9landina E 2 disminuy_e· la sensibilidad a la 

angiotensina II. La prostacic:lina es responsable por vasodilatación, 

la. adhesividad plaquetaria y prevenc:iOn de los 

depósitos de fibrina. 

disminución de 

Euiste una disminución en la relación prostaciC:lina/tromboxano, 
.. 

es decir un metabolismo anormal de las prostacic:linas con respuesta 

anormal a la angiotensina II, que es el presar responsable en la 

preeclampsia. Este incremento en la respuesta a la angiotensina II 

ocurre semanas antes de la evidencia clinic:a de la enfermedad. 

La prostaciclina (del endotelio vascular>, y el tromboxano 

Cplaquetario>, son esencialmente reguladores de la agregación 

plaquetaria. Al disminuir la relación prostaciclina/tromboxano, existe 

falla en el control de la agregación plaquetaria, estimulada por el 

daf'To endotel ial secundario a disminución del flujo sanguineo del lecho 

placentario, lo que conlleva liberación de serotonina y otras 

sustancias vasoactivas, con producción de depósitos de fibrina en el 

espacio vascular placentario, progresivamente aumenta el flujo 

sanguineo turbulento causando lesión endotelial ad ic ion al c:on 

activación de la coagulación. El efecto de la serotonina es 

incrementado por una disminución de monoaminaonidasa A placentaria, 

c:cn la que hay un incremento en la generación de fibrina y 

disminución de la f ibrinoli~is, los monomeros de fibt"'ina escapan del 

lecho placentario y son atrapados dentro de la circulación materna, 
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t"esultando en depósitos de 'fibrina que producen tu1 .. b~lenCiB. con' lesión 

endotelial, activación plaquetaria, liberación de set"otoniná_en -'otros 

órganos, en un extenso lecho microvascular. En estos·· -Sitios la 

serotonina se sinergiza con la angiotensina II y otras sustancias 
• 

vasoactivas endógenas, tales como las catecolaminas. Flg. 1 

<1,9,12,44,45) 

La función renal se encuentra generalmente deteriorada, la 

~iltración 9lomerular se encuantra disminuida aproximadamente en 

un 25'l., el flujo plasmatico renal y el aclaramiento de ácido ~trice 

también disminuyen comparados con embarazadas normales. Cb) 

Al existir disminución de la perfusión placentaria asociada a 

vasoespasmo y daNo placentario, existe liberación de tromboplastina, 

lo que desencadena coagulación intravascular con depOsitos de fibrina 

en el rif'lon, disminución de la filtración glomerular, retención de 

agua y sodio con cambios de sodio intracelular y aumento de 

sensibilidad vascular a sustancias presoras. 

La proteinuria puede ser minima, moderada o severa; La 

preeclampsia es la causa más com~n de sindrome nefrótico en el 

embarazo. La proteinuria no es selectiva por lo que hay reducción de 

todas las proteinas plasmáticas. La proteinuria es resultado de 

depósitos de fibrina en la membrana bilsal glomerular, lo que causa 

incrmento en su permeabilidad. 



TROMBOXANO 

1 
ACTIVACIÓN PLAQUETARIA 
EN RESPUESTA A DARO E!! DOA 

~~"""'-IBERACIÓN DE GENERACIÓN DE 
SEROTONINA FIBRINA 

1 
ATRAPAHIENTO DE MONOMEROS 
DE FIBRINA EN LA MICROCI!!. 
CULACIÓN 

1 
FLUJO TURBULENTO, DARO E!! 

DOTELIAL l 
ACTIVACIÓN PLAQUETARIA 

CIRCULA~ION 
PLACENT~RIA 

CIRCULACION 
MATERNA 

/1-----------VASOESPASMO SISTEMICO ISQUEMIA Y NECROSIS ~FLUJO RENAL 
f SENSIBILIDAD A CATEC.Q. HEP,(TJCA ACTIVACIÓN DE 

LAMINAS ANGIOTENSINA 11 

fJG, l, fflPÓ:tESIS DEL PAPEL DE LA SEROTONINA EN LA G~NESIS DE 
LA PREECLAHPSIA, (TOMADO DE WEJNER, 1987) 
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La disfunción tubular se manifiesta por la menor capacidad de 

concentración de sodio y la disminución de la secresión de Acido 

arico. 

El grado de ataque renal puede evaluarse por medio de mediciones 

diarias de depuración de creatinina y determinación de ácido úrico • 
. '--

A veces se presenta necrosis cortical que se mani1"iesta por 

anuria u oliguria con hipera;:oemia de rápida evolución. 

En el ri~on la lesión clásica es endoteliosis glomerular. El daho 

tubular también puede ser evaluado por el monitoreo de la excresión 

de enzimas renales, la N-acetil B-D- Glucosaminidasa y alanina 

aminopeptidasa, las cuales se encuentran incrementadas lo que puede 

reflejar isquemia renal y relativa hipertensión en el embarazo, c:on 

lesión tubular, constricción arteriolar y microinfartos. 

El monitoreo de estas enzimas es limitado ya que también se 

elevan con la administt"ación de diversas drogas. <13) 

En "l aparato cardiovascular, el vasoespasmo intenso y 

generalizado origina hipertensión, riego disminuido en casi todos 

órganos e hipoxia tisular. 

El agua y electrólitos pueden desplazarse inadecuadamente y 

orii;,inar retensión hidrosal ina en el espacio intersticial. La sal ida 

de liquides del compartimento intravascular y su paso al intersticial, 

es resultado de la combinación de mayor presión capilar hidrostática 
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y baja presión coloidooncótica, <hipoproteinemia), en casos graves 

también hay aumento de la permeabilidad .capilar, que puede causar 

hipovolemia, hemoconcentración y mayor viscosidad sanguinea, lo que 

contribuye a la hipoperfusión tisular. 

El vasoespasmo intensifica la resistencia periférica total e 

incrementa la postcarga cardiaca, con aumento del trabajo ca~diaco. 

La reducción de la presión coloidosmótica del plasma en la 

preecalmpsia es atribuida a un incremento en la permeabilidad capilar, 

presumiblemente por da1'1o del endotelio capilat" glomerular y/o en la 

vasculatura periférica. 

EMiste una disminución en la presión coloidosmótica del plasma 

asociada a un incremento en los niveles de fibronectinas. La primera 

causa de disminución de la presión coloidosmótica del plasma se piensa 

generalmente es por proteinuria; se sugiere que el aumento en los 

niveles de fibronectina en el plasma, más razonablemente interpretados 

como representantes de darte endotelial generalizado, y la proteinuria 

están involucrados en la génesis de esta reducción. 

Se sugiere el siguiente mecanismo de disminución de la presión 

coloidosmótica del plasma en la preeclampsia: Espasmo generali=ado que 

lleva a lesión endotelial, con liberación de fibronectinas e 

incremento de la permeabilidad capilat", esto con elevada presión 

sanguínea lleva ala pét~dida de proteínas al intet""sticio y a la orina 
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con lo que disminuye la presión coloidosmOtica, :· .. Y este puede ser un 
. - - '-.. -, .-

factor importante en el desarrollo de edema pulmóri"ár~· (9 1 14, 15) 

La preeclampsia moderada produce cambios mi.ni.mes en la función 

t"esp i t'a ter i a. Sin embargo, en los casos graves se intensifican los 

cambios edematosos en vias respit"atorias superiores, 

y broriqu tos. 

Suele incrementarse minimo a moderado 
~ 

laringe, tráquea 
.. 

el gradiente 

alveolo/arterial de oxigeno, aunque es rara la hipoxemia importante. 

El edema pulmonar es infrecuente con un buen tratamiento de los 

casos de preeclampsia pura, esto puede ser debido a que la mayoría de 

las pacientes son jóvenes y con buena reserva funcional cardiaca que 

permite una buena compensaciOn para asegurar una buena pet"fusiOn 

tisular. 

El edema pulmonar postparto, puede ser por la cantidad de 

coloides y cristaloides administt .. adoE>, el mecanismo responsable es la 

movilización de li~uidos extracelulares. <16) 

En el higado se observan a veces cambios notables tal vez como 

resultado de los depósitos de fibrina en los sinusoides, el hígado se 

encuentra aumentado de volumén, tenso, puede observar¡;,e necrosis 

periportal hemorrágica, hemorragias subcapsulares y en casos raros 

ruptura espanta.nea del Organo. 

Los niveles de en~ímas hepáticas se incrementan, en raras 
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ocasiones aparece insuficiencia hepática e ictericia~ 

El síndrome de HELLP. se presenta en mujeres con - preecalmpsia 

severa o eclampsia, asociada a hemolisis, enzim:a.~·. h~~·~~·_t.ica~ ·elevadas y 

plaquetas disminuidas, y puede ser desarrollado anteparto o postparto. 

El estudio ele médula ósea muestra un incremento ele .. 
megacariocitos, la presencia de meqatrombocitos circulantes implica el 

incremento en el recambio plaquetario, con una disminución en la vida 

] media plaqueta.ria y en su adherencia. 

La anemia microang:iopática se define pDt"" la presencia de células 

J 11 erizadas 11
, histiocitos o policromasia con manchas en la periferia, se 

considera que la fragmentación de los eritrocitos es secundaria al 

J pasaje por vasos sanquineos con lesión de la intima y depósitos de 

J 'fibrina, los eritrocitos son hemolizados. <17,18,19,20,21,22,23) 

El embarazo not~mal y anormal se acompaf"fa de una significativa 

1 
...J alteración en la función plaquetaria, existe una hipoagregaciOn 

J 
plaquetaria en presencia de agonistas tales como AOF't á.cido 

araquidónico, epinefrina y colágena, lo que sugiere que sean activadas 

J in vivo, esta posibilidad es apoyada por el descubrimiento de que las 

embarazadas tienen un al to número de agregados plaquetarios 

circulantes, comparados con las no embarazadas. El desat~rollo de 

agregados plaquetarios pueden set~ removidos por el sistema 

raticuloendotel ial res1..ll tan°do en una reducción en la concentración 

plaqueta.ria. 
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En la preeclamps~a sever·a .se encuantr·a elevado··e1 .ADP y los 

niveles de 5 hi.droui t ... i·p~-~·ffii,,~a _P_1aquet_¿\r_ia_-_'.d _i,s·1n_1,n-ü,:1dCS-~:-:';'.·- :1:cis.:~.o-~-9anel6s 

::::::: :::;:::.,~l,i~t;~ii~~¡:~~~f~~~i'.f~j~li~ll~filt ~:· .. : 
plasma de·· . es·t~~· pacien'tes<_e•;:r:<.deb"ido'.'.'.'c\'t'.'la.":_:f"iberac·i6n~[:\¡post_eri_or.·'_ ª ... la' 

activación · . de ·_ ~~~~:' ~~i,~'.~gt~1t'tJl~~~~tf !~f ~i~~,~~~~~~~~l~:i~f i~l;~s ~ de·· 
5 

hidroH i triptamin~ · · p 1 aque_tat~ia.,¡~0'<·.tambi éri';~,:se r;apoYa'.,~erl?la··\·_;rl iberac: i ón y 
· · · -- -.·o·,,~\~:?,;::~~':r%<;i:~:SSJ~{J!{~::t~i;_.{;~-~~>-~:t~}- ~-_'.{'--:· - · . 

pér·d ida; pot" esto la d fsminUC:i-óíl'':· p laqUetart·a;;_:~,::;{,'·if:; ~·~~:i': 
'- . 

Se ha demostrado que en· . .-la_ pi~o-~~'¿'{~~~~f·~'._: ~·~- encuentran niveles 
' - , . --- ._, __ , .. - ' - ···'· 

libera cuando las plaquetas se agre9an. 

El papel de las plaquetas en· la patogénesis de la hemostasia 

alterada en el embarazo puede no estar bien explorado. Esto su9 iet"e 

que las plaquetas estan involucradas pasivamente en -el proceso de CID 

o son secuestradas y atrapadas pasivamente en la miCt"ocirculación de 

órganos tales como la placenta, riNon e higa.do. 

Esto es posible, sin embargo las plaquetas juegan un importante 

papel en la patogenia de las anot"malidades hemostáticas. 

Varias posibilidades pueden ser consideradas con t"especto a los 

mecanismos de activación plaqueta.ria, pueden ser activadas por 

complejos inmunes pot" da.No de células endoteliales en la 

circulación sistemica o por· contacto con células trofoblásticas en la 
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la reac:tividad de .la via plac_entaria a 
- - . ~ - : . . . . : - . 

r~d-Üc·~-i-¿¡n-: ; d~.:-_ 1a p r•ostac i_C:·i _in~-· 
. \· .. , 

·-umbilical 

los 

y 
.,,,. 

P iacentar i a es tan_-';. ~e~~-~-ta:da:s::en ;i:a _(·:·_-p¡~eee! i·a~P's-i a~ La::·:· p\.:O:stac i~ i ina 
. -. . . .. ' . . -· ' . , ' ' .· . - -

eje1"ce una 1ti_e-~t~: ·-,-,;_·i:~~~i''~--i-c:1·:¿~;{;~,-;_·~~- :>:i-~~-----·,.-~~-t~e'~----c--i6·n ----p·i·~~úeiia·r·1a · la 

disminuc:i6n en e~t~:~:¿~•.nJ~ ~tliiirt?~¡¡·.J'.:1!~ :~,r~~L:i6~ 1 y;<:~cti:a~i6n · 
·:..... ._ ;::·:_ --··/!_;¡,\ ~~t·;-~~~:?-~1;::~~~~~.:,,:S;~:h~;:·:~Y-:~:<if:\ ii!,;{>:r;~L/:~;_:_.),:·;~~;::-~\;~/ f(.':'J,.\:'.~'-'?<·:~- -- ',;-. ·'7· -..-: ,. · -

p laquetari a en el, ,esp~~ iP;\:t:"·e-.t._t'.'ciPf~c::er't_a~~ro~~-;¿;~<.2~·~',25~·.26·~·27_~ 2B>~t-~. _ .. _, ,. __ , _. 
. -. _ :,;.;:_-~ ;:-~_; ~'.\: :.:I~-:-\f;~:~".A~,~~\~'.11~.-:~~r;\~:-~:~:;:r:;~~-}/:::-J.};·-~;::{:~\~~-~:-F-'.;~\~)i~~~;-.~;_;,:t/~;t ::,~~ :~::--_:»:~:: -~ ,:_~: ,'_ ·, . : -~:, ;: : 

embarazo ·se; _ac::o~Pi\~ª ':,d~-:sa l':tetac: ioneS}f~i"9n'i-;f _ic.i:t:.i_y_~:s ·:_-. ~r\':: lDs 
'~ .. ;~;. ''A-\'·~;:_~-~:,):'.~:}} -~·,J\;L<t:~:::Y-:·;,-~·;\/·:/.'~·:r{s.~:':i_~'/:::~~:~ ;~;:_:~~l):~I-::'.Y·:.".:'..__'._,;::;-. '·:-_::_: '_' ::· ·: ·; :·' ._, 

mecan ismcs hemcstát iC:os c:on ·._· increrñento :·de:.·_:_r~-.fac:tcir'es:·'.S:-". proc:oagulant_es ~-
_.\:\.-";;; . ._-.·.>,~ .. -.,·.-.-. ,.,.-.-.-',.- .:,.:.:.," .- .· - ,· -.-. - .. , . 

El 

. .--~·.-, .. - .,; .. -. --· ,._.,~._( . - ... __ \, .. ~ ... :::o.·/.:·,__, __ -'.i:'.':7!:'._. 
supresiOn de f ibri no 1 isiS:~"'°-.·; ': iné:r.emen-t.o·:: d~/:_1 a:::;f ibr~ina·"° s·o1Utile :y:· en·· los 

:<::¡. ·"• J productos de degradación de la fibrina~ '.disminuci'OÍl_' ·p1·a·qUet.at .. 1a, se· ha 

J 
J 
J 
J 

. i 

l 

__j 

sugerido que el embarazo es un estado de coagulaciOn intravascular 

c:rOnic:a, la preeclampsia es apat~entemente el estado exagerado de este 

fenómeno, 

La lesión endotelial juega un·papel central en los cambios en la 

hemostasia asociados con preec:lampsia; coagulaciOn y fibrinolisis, 

elementos presentes en CID. 

El dal"lo del endotelio vascular en la preec:lampsia puede ser 

causado por vasoespasmo o complejos inmunes, la lesión endotelial 

puede .causar· disminución en la producción de prostac:ic:lina, activación 

de la coagulación y fibrinolisis, resultando en 1 a. gene rae ión de 

trombina y plasn1ina respectivamente. 

La trombina consume antitrombina 111 y causa depósitos 

intravasculat~es de fibrina • 
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La plasmina· consume alfa 2 antiplasmin~ y ¿cnvierte a la f ibrin~ 

y fibrinogeno en pt .. oductos de degrcldaci6n. 

La y 

serotonina con péptidos fibrinoliticos ·de t::i.··,aj'c,·-~·p~~.º -~-moleculat" que 

pueden inducir vasoespasmo y/o daf'lo endotel Í:al · . con .- 1 iberac ién de 

f ibronect inas. 

Las fibt"onectinas, son glucoproteinas de alto peso molecular, la 

elevación de estas puede antagonizar la coagulación por incremento en 

la fibrinolisis, ayudando en la repat .. ación endotelial y solubili;:ando 

los monémeros de fibrina, previniendo la formación de mallas de 

fibrina. 

Las fibronectinas también actúan en la opsonización permitiendo 

la fagocitosis y formación de coagules sanguineoas desde la 

microcirculación. 

En ausencia de signos clínicos de CID, el incremento de 

fibronectinas, accmpaNado de un aumento en la producción plaquetaria y 

de fibrinogeno parece una respuesta adecuada a compensar el incremento 

de consumo por coagulación. -:·. (28,29,30,31,32,33,34,35) 

Las manifestaciones en el sisteme nerviosa central son dificiles 

de explicar, pues las disrritmias cerebrales, la hiperreflexia y las 

convulsiones, no tienen causa manifiesta. La patogénesis esta en 

relación al grado de hipertensión, también se han atribuido a 

obstruccuión de la microcirculación cerebral por coagules de fibt"ina y 
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plaquetas, a a_\1 encefálopatia __ 
'- - ·_ .. _: /':' '' < . ' 

h ipertensi va, o bien asoC i a·da:s·· .. :.-":cOn .--Llna:.: éfi-Sm in\Jc·ión: ·en·· la presión 

coloidosm6t ica del p las~~~·,::;1t;J,E~~~f·~~;,7:~$°f~+ .. ~r¿:,1q.c1;d~ .····.·· d~ntro del 

espacio eHtravascular-' a·cí..lt-"re··· .. ·cuando_·-~:la:,·presi_ón '..-hidrostát ica capilar 
·.-r·: .. : "·'-··</- .. ,,,, .. ~·:_--.-

la presión coloidcismót"ic_a __ del -P_,las~-~-- . El edema cerebral excede a 

ocurre más bien en eclampticas, y tal- .. _~e~ r~-~:;resénte una alteración 

terminal. (6,9,36) 

El riego uteroplacentario dismunuye y esto es probablemente en 

parte, al incremento en la incidencia de infartos placentat~ios y 

cambios patológicos en las arterias espirales uterinas, con 

envejec:imi~nto prematuro de la placenta, demostrado por degeneración 

sincitial y reposición por fibrina. El flujo reducido daNa la 

provisión de nutrientes al feto, sin embargo no esta clara la 

correlación entre flujo intervelloso y el peso de los infantes al 

nacer. 

La placenta puede ser vulnerable a una reducción del flujo 

sanguineo y esto puede sugerir que en la preeclampsia hay una 

disminución en el estasdo energético, comprometiendo las funciones 

placentarias, tales como la transferencia placentaria, sintesis de 

proteínas y de hormonas. 

Por otro lado la actividad de la piruvato kinasa se encuentra 

disminuida con lo que pudiera espet"'arse una reducción en el flujo a 

traves de la via glucolitica y una reducción en la síntesis de ATP, 
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por anaerobiosis. Además probablemente t•educe los niveles de energia 

c:élula1· con inhibición de la glucoli~is. 

La utilización de glucosa por-, :.estas placentas se encuentra 

disminuida. La isquemia y la hipoxia-: t;i--S:-~1~.r~ generalmente elevan la 

relación lactato/piruvato porque hay un ·_incremento en el citoplasma de 

la relación NADH/NAD. 

El t:&tero se torna hiperactivo, hipertónico y muy sensible a los 

oxitócicos. <9,37,38,39> 

TRATAMIENTO 

La curación sólo se logra mediante la expulsión de las 

vellosidades coriónicas. Por desgracia, la terminación inmediata del 

embarazo no siempre es lo más indicado para la madt"e y, desde luego, 

casi nunca para el feto. 

En la preec:lampsia severa, el tratamiento debe de orientarse a: 

1. Evitar las convulsiones 

2. Corregir las anormalidades cardiovasculares y respiratorias 

3. Terminar el embarazo, cuando es posible 

4. Restablecer la salud materna a su estado anterior al embarazo 

Prevención de convulsiones: El fat·maco que más se ha utilizado es 

el sulfato de magnesio, uno se sus sitios de acción es la unión 

neuromuscular, en la cual hace que disminuya la liberación de 



J 
J 
J 
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acetilcolina por la terminacion motora, y con ello la sensibilidad de 

la placa neUt"omuscular, también disminuye la exitabilidad de las 

membranas musculares. El bloqueo neuromuscular antagoni:a l<' 

hiperreflexia, y aumenta la sensibilidad a todos los a9entes de 

bloqueo neuromuscular, efectos que pueden cort"eg irse con la 

administración de calcio. 

La administración de magnesio no causa modificaciones en el 

electroencefalograma, sin embargo atravieza la barrera 

hematoencefálica, logrando niveles significativos en LCR, pero no se 

conoce el sitio de acción a nivel central. 

El sulfato de magnesio disminuye los niveles de ECA en pacientes 

preeclampticas, a niveles normales para la mujet" embarazada. 

Se menciona que el sulfato de magnesio bloquea la expresión 

muscular de la actividad convulsiva, se ha encontrado actividad 

epileptogéna en el EEG de pacientes eclampticas con niveles séricos de 

magnesio superiores a los considerados como terapéuticos. Por lo 

el sulfato de magnesio no es suficiente para prevenir las 

J convulsiones. 

Su eliminación es en casi su totalidad por e>:cresi6n renal por lo 

j que habra de considerat"se la función renal antes de iniciar su 

administración. 

j 
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El desarr011Q-.'de 1 c:cnVul_s.icne·s;pcr:·eclampsia es una ccmplicac:ión 
'' 

que ne 

prenatal 

siempre e~ -preventbl·~:-_.::ya::·?QL.\Ei:_._.culn :.en los casos 

adec:U'~d~ -:'._s·~,_-.. :~--:~pu·~~ét~~~-_t -~;~~~~_en_tcü:.--. y, en tone: es se 

con cuidado· 

le denomina 

eclampsia es 'de aproximadamente un 31% 

de las eclamptic:as. (9,45,46,47,_48,-49) 

En las mujeres en las qué- se presentan convulsiones se utili;::a 

ti open tal a dosis de 75 a 100 mg, o diacepam de 5 a 10 mg por via 

endovenosa, el tiopental a estas dosis tiene menores efectos sobre el 

feto y el neonato. 

Durante las convulsiones, la aspiración de contenido gástrico es 

un riesgo que hay que considerar, junto con medidas para conservar una 

ventilación adecuada, se debera colocar una sonda endotraqueal. Se 

c:orregira el estado ácido base y la hipov.emia. 

Reanimación cardiovascular: La ct·isis hipertensiva puede ocurrir 

con hipovolemia relativa. En estas condiciones el tratamiento agudo 

con vasodilatadores a menudo conduce a una reacción hemodinámica 

repentina e inestable. Los lechos vasculares, "desproteg idos 11
, 

incluyendo los que irrigan al ótero, son más suceptibles a las 

reducciones agudas del flujo sanguíneo que ocurren con esta reacción. 

La preec:lampsia severa. a menudo se ac:ompaSa de hipovolemia 

relativa la expansión del volumen intravasc:ular a menudo tiene 

aplicación en el tratamiento agudo. 
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La expansión· aguda del volumen . intravascular puede no elevar 

la presión arterial media, suele ·produc~r aumento del gasto cardiaco 

y disminución de las resistencias. ·vasculares periféricas. Si se 

emprende el ~ncreniento del volumen· en la pÍ"'eeclampsia debe de 

considerarse la vigilancia de las presiones centrales, dada la 

posibilidad de sobrecarga de liquidos,por inadvertencia y edema 

pulmonar, 

del parto. 

que tal vez no sean evidentes hasta inmediatamente después 

Se sugiere que la PVC no puede servir de indicio exacto sobre la 

presión de llenado del cora::ón izquierdo en la preec:almpsia severa. La 

PCCP constituye un buen indice de este tipo. 

Al tratar de definir el papel que podría desempel'1ar la 

vigilancia hemodinámica con cateter de flotación en la preeclampsia 

grave no complicada, se debe de considerat"' primero la expansión del 

volumen y luego definir la necesidad potencial del cateterismo de la 

arteria pulmonar como orientación sobre el tratamiento por volumen y 

fármacos vasoactivos. 

La aprición de las complicaciones especificas de la preeclampsia 

incluyendo la oliguria y edema pulmonar es en donde tiene su mayor 

indicación el monitoreo con cateter de flotación. 

La apat"'ición de edema pulmonar anteparto en pacientes con 

preeclampsia severa es indicativo de cateterismo de la artet .. ia 

pulmonar. 
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Ya que el edema pulrnonat'• en:·pt:eeél-ámpsia:seVera· suele se!~ reflejo 
•• - ;:. :-. i_ '.' .-;:;·-__ - ~·-'· • .·, ';~~-, 

de la función ventricul'ar ··izqui·erd·a;:.·-<~1:t~t~'Bci~--:-/'::o -:-·j:Jo·r_-. sobrecarga 
,.., _., '-. ·-:: /°f.--" - . 

yatrógena de 1 iquidos, el rnon i tCr~·c _n-¿;·5.-~:(:i'~t~~-::·;~i'á"<.:·p·-~~t'~---. ·tét~~Pttti..ltica. 
- ., -:.~- >'~·-._:~--·,.:· :.;:'' :':'/} ,"' >·. 

El fundamento f isiopatológ iC:o··~ dé_,::!ia:yoi,1~gtl_~·la·~ persistente en 
. :-;·,.': ..... :.•'._.'>:-«:';"'' :;•:; . -· 

la 

preeclampsia severa, y ~o han quedado 

establecidas sus consecuencias y tratam·iento _.idec:·uado. Se a ser.alado 

que los indices diagnósticos producto· del· análisis de orina, no 

corresponden al volumen intravascular efectivo, segun lo muestra la 

presión en cul"la de capilares pulmonares <PCCP). Asi pues al confiar en 

estos indices para orientar la e>:pansiOn de volumen en pacientes 

ol igúricas puede aparecer sobrecarga inadvertida de l iquidos y edema 

pL1lmonar. Por lo que deben de ser monitorizadas hemodinámicamente, 

porque su comportamiento puede ser diferente y de ello depender su 

tratamiento, asi tenemos que se pueden encontra1~ seis subconjuntos: 

1. PCCP baja, gasto cardiaco bajo, resistencias vasculares sistémicas 

altas, requieren e>-:pansión de volumen como forma inicial de 

tratamiento. 

2. PCCP baja, gasto cardiaco alto, resistencias vasculares sistémicas 

bajas, se debe de considerar la e:<pansiOn de volumen para elev::-.r 

la PCCP, pero vigilando una posible elevación de la presión 

arterial media, lo que obligaría a descontinuar la medida. 



3. 

4. 
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PCCP normal, gasto cardiaco · baj~~'. · reSi~t.~nCias· · ·vasculares 

sistémicas o:'l.tas~ ,. ob1 iga>:·-'al 'us~-- .:de): v·~s~·d;i·ia·t'~~ci:t:0es~~-:.·· como 
,- <'• •• • • t:, • _·;: :.--. '·-~:._ 

>, _:-:'. . -~-.::".>:~;::~ ·.<·:.:_{'. :' <;" ·;·· ' i_". ·-:;,\-' . 

:~e\·;; . ·--.·.· -- ... - " :;.;;::·:O:<.·;'.· :·-;.,.· ·::;. •_-';' .,. ·,·.·. -:-~- ;; -. ., 

card ·1 a·Cc )·: ~-1:-t¡;;--:;:;~; ·b_~-.-j"~.;·!_:·;_·~~-~{~_t~n·~:i·a .. _ VaSc:ul ar 

hidralazina. 

PCCP normal, gasto 

la 

sistémica, representa en ci~·(.~·~:ittR'i~;··;y~~~rr~&k.~i.~.~pé~tico en el que 

el beta bloqueo representaria·.~la-·_opc:Lón :pt .. ~fS:t7ibi'e;· para reducir el 

consumo de owigeno a nivel miocárdico. 

5. PCCP alta, gasto cat .. dfaco bajo y resistencias vasculares sistémicas 

elevadas, requiere el uso de vasodilatadores. 

6. PCCP alta, gasto cardiaco alto, resisten~ias vasculares sistémicas 

bajas, representa a las pacientes que en sentido funcional llevan 

un mayor volumen intravascular efectivo. El peligro de edema 

pulmonar nos inclina a la disminución de la PCCP aún a costa de la 

reducción del gasto cardiaco por lo qLte es apropiada la reducción 

de la precarga con furosimide, nitroglicerina o nitroprusiato. 

(9.16,50,51,52) 

Terminación del embara;::o::. Contituye el objetivo más importante en 

el tratamiento de la hipertensión asociada al embarazo. En los casos 

poco graves puede diferirse con alguna inocuidad el parto durante un 

periodo moderado, para evaluar los efectos del reposo y del 

tratamiento conservador, y procurar la madurez del pulmón fetal. 
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Sin embargo, una vez que se han cubierto 

preeclampsia severa o de eclampsia es esencial 

embarazo. 

les criterios de 

la terminación del 
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