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INTRODUCCION

l.a enfermedad hipertensiva,. caﬁpli:a'al embéhazn embarazo en
aptroximadamente & a 104 de todos los embarazos y es responsable del
maynr incremento de mnrbimnrtalidaa materno fetal, (1,2)

Desde 1964 Mariceau ‘s, indica gque la preeclampsia-eclampsia
aparece primariamente en primigravidas. {(2) Desde finales def siglo XIX
esta reconocido que el embarazo puede tener manifestaciones de
enfermedad en varios organps, asociados a hipertensidn.

En 1913, 1la edicitn de De Lee’'sj Los principios y la practica de
la Obstetricia, y en 1912, 1la edicidn dela Obstetricia de Williams
consideran como toxemia a una enfermedad del embaraze con cefalea,
hiperemesis, dermatitis, atrofia amarilla del higado, corea del
embarazo, psicosis e hipertensidn.

En 1937 el American Committee on Maternal Halth, presento una
clasificacidn mas 1limitada de la tokemia, fue limitada a enfermedad
hipertensiva, renal, preeclampsia, eclampsia, vomites del embarazo,
atrofia amarilla del higado y toxemia no clasificada. En la catorceava
edicion, (1971) de la Obstettricia de Williams, se desacredito el
término de toxemia y ademas lo limito a solo desordenes hipertensivos,
y en la edicidn decimoséptima, (1985) menciona que el término de

toxemia no es satisfactorio.
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Los editores de la Obstetricia de Williams sugieren el término de
hipertensian inducida por el embarazo por el de toxemia, aplicado a
las embarazadas gravemente enfermas con trombocitopenia, hematoma
subcapsular hepatico, vy disfuncidn hepatica, teniendo asociacion con
hipertensidgn. (3}

CONCEFTO . ’

La hipertension provocada por el embarazo y acompafMada de edema
patologico, proteinuria o ambos recibe la denominacian de
preeclampsia. La preeclampsia superpuesta o agtegada es aguella en la
que existe hipertensidn previa, que empeora durante el embarazo, con
la aparicidn de edema y proteinuria.

El diagnoteticc de eclampsia se establece cuando se presentan
convulsiones comp consecuencia de este sindrome. El termineg de toxemia
o toxemias para destribir a estos sindromes se ha descartado. (4,5)

Se presenta despues de la vigésima semana de gestacidn pero se
puede desarrocllar antes en presencia de enfermedad trofoblastica.

Se han propuesto numetrosas 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 basico del problema.

La clasificacidn que se acepta es la propuesta por Chesley en

1971 y modificada por Gant en 1980:
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Hipertensibn.causada por el embaraczo
1. Preeclampsia
a, Leve
b. Grave
2. Eclampsia
Hipertension crdnica que precede al embarazo:
"Hipertensidn crénica con hipertensidn agregada causada
embarazo
1. Peeclampsia agregada
2. Eclampsia aaregada
Hipertensidn tardia o hipertension transitoria.

Hipertensidn en preeclappsia se define como tensién

par el

arterial

sistélica de 140 torr, o un incremento de 30 torr o mads a la previa,

una tensidn arterial diastdlica de 90 torr o una elevacion de 15 tore

a la previa, o un incremento de la tensidn arterial media s 105 torr o

aumento de 20 torr a la previa, tomadas en un minime de
con seis haras de diferencia.
l.a proteinuria se define cuando hay 0.3 g por litro en

1 g por litro (+ a ++), en muestras urinarias en mas

ocasiones y con seis horas de diferencia.

La preeclampsia se define como grave o severa con TA de

dos ocasiones

24 horas

de dos

1607110

torr © mds, medida en dos ocasiones y con seis horas de diferencia,



prateinuria de 5§ g/24 horas, (+++ a +++4+), pligupia,,)menDS'de 900 ml
en 24 horas, alteraciones cerebrales o visuales; dnlup 'gpigéstricn,
edema pulmonar o cianosis. - . .

La eclampsia es una extension de.la preeclampsia vy se define
cuando a esta se le agregan cnnvulsinﬁes del tipo del gran mal sin
lesion subyacente del sistema nervioso centfal.- *

El diagnastico de hipertension crédnica se basa en cualquiera de
los siguientes criterios:

1. Historia de hipertensién crédnica con cifras de 140/90 n.més previas
al embarazao.

Z. Descubrimientoc de hipertensidn con cifras de 140/90 o mayores
antes de la vigésina semana de gestacidn o persistencia indefinida
después del parto o ambos.

En cuanto al diagnéstico de hipertensidn crénica con preeclamosia
agteqgada, son dificiles de establecer los criterios, pero dependen de
lo siguiente:

1. Datos comprobados de que la paciente tiene hipertensidon crénica.

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

a. Elevacidn de la presidn sistdlica en 30 torr o la diastdlica en 15
15 a 20 torr por arriba de la habitual medida en dos ocasiones con
seis horas de diferencia.

b. Aparicidn de proteinuria o



c. Edema como se ohserva en mujerés cDﬁ;bféé#iéﬁ;siafgfb y © Juntas

La hipertension tardia o hiﬁer#éﬁ#iéﬁ“:fééﬁsi¥bri$, es cuando
ocurren elevaciones temporales de la tensidn 'afferial' durante el
trabajo de parto o en la primera parte del puerperio. ((&6,7,8,39,40?
ETIOLOGIA

lLas teorias en cuanto a la etilogla de la'hipertensidn” inducida
por el embarazo vy que suele mejorar al terminar gl mismo se cuentan
por miles, por lo que se considera como una "enfermedad en la gque se
han propuesto teorias", en la que se necesita la sola presencia de las
vellosidades coridnicas, que incluso pueden no estar dentro del utero.

Las circunstancias en las que abundan las vellosidades coridnicas
tales como el embarazo multiple, mola hidatifarme y diabetes a menuda
se relacionan con hipertensidn, sin embargo la presencia de una gran
placenta no significa obligadamente que aparecerda hipertension. pero
i al aumentar el ndmero de estas también aumenta el riesgo no solo
de desarrollar angioespasmn e hipertensidn sino tanbién de gque estos

signos aparescan mas temprano y con mayor intensidad.



Después de eliminar las vellacidadesr#ofi#ﬁiéé5§  a§i..cumn ”lar
placenta, se observa la reduccidan cumpletalée'iéfﬁigéééén;iﬁnf

Otros factores relacionados a menudq;iﬁélﬁ;éﬁﬁéi7$Eidéﬁ.embérazb,
lesion inmunoldgica de la placenta, CID; 'deénuthiéiéﬁ y‘héza, siendo
mas frecuente en la negra. (2,4,%,41,42,43). |

Las dos teordias mas importantes acerca de la etiloé}a ‘de 1la
preeclampsia s0n: Como resul tado de una isquemia primaria
uteroplacentaria, y la representada como resultado de una alteracion
inmunologica primaria.

La preeclampsia puede ser vista como un sindrome con diversas
manifestaciones y probablemente una patogeénesis multifactorial. (&)

La teoria de que la hipertensitn inducida por el embaraco es el

resul tado de riege sanguineo inadecuado, a dado pie a la
experimentaciéon en animales, disminuyendo el riego uteroplacentario,
El estudio microscaopico de los drganos parengquimatosos, mostro

lesiones muy semejantes a las que aparecen en el hihado y riffones de
las embarazadas con hipertensidn, sin embargo no hbhay lesiones
especificas de la preeclampsia, por lo que se ha atribuido la causa de
la disminuecidn del riego uteroplacentario a deficiencia del desarrollo
o en la embriogenesis.

En embarazos normales, la pared muscular de las arterias

uteroplacentarias es invadida, y en gran parte sustituida por



trofoblasto y material fibrino:ﬁdé, " .de. tal forma- que determina
vasodilatacidn amplia énn pér&ida de.surcbﬁtfécfliidad;~ - .

Este proceso de sustitucion Herlas"barédes de las arterias
espirales no ocurre, especialmente en segmentos miometriales, en
mujeres que terminaran por desarrollar preeclampsia, asi disminuye el
riego placentario. i

Ademds estos wvasos son mas sensibles a sustancias presoras,
posteriormente en las fases agudas de la preeclampsia se presenta
aterosis | aguda, que es una arteriopatia necrosante de la placenta y
disminuye aun mas el riego placentario.

En cuanto a le teoria con base inmunoldgica, no se conoce el
comportamiento del trofoblasto como aloinjerto, se piensa que la
membrana plasmdtica apical de la microvellosidad se vuelve rica en una
capa extracelular de acido sialico que contiene abundantes grupos
carboxilos 1libres, con una fuerte carga electrostatica que repele a
los linfocitos maternos.

Se ha demostrado que la gonadotrofimna coridnica aumenta la carga
negativa de los trofoblastos.

FI1SIOPATOLOGIA

La preeclampsia es un sindrome clinico con maltiples cauwsas, cada

una activa una via comdn, culminando en dafo endotelial, vasoespasmo

e hipertensidn.
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En la fisiopatologia del sindrome de hipertension inducida por el
embarazo tiene factores comunes como el sistema renina angiotensina ¥y
la respuesta vascular a sustancias presoras.

Se ha demostrado que en 21 embarazo normal se desarrolla una
refractariedad a las efectos presores de la infusién de angiotensina
II. Las angiotensisnasas se encuentran aumentadas en el emba;azu.

También se ha demostrado un incremento en la sensibilidad a la
infusidn de angiotensina 11 en pacientes destinadas a desarrollar el
sindrome.

En el embarazoc normal no hay incremento de la ECA, se ha
demostrado que si lo hay en pacientes con preeclampsia.

Aungue la ECA es predominantemente formade en el pulmén un sitio
usual de conversidn de angiotensina I en Il en la embarazada es la
placenta.

La bradicinina es un potente vasodilatador que esta en balance
con 1la angiotensina 11, es inhibida competitivamente por la ECA en el
pulmén. Un imbalance en este sistema puede explicar el incremento en
la sensibilidad de 1las arteriolas a la angiotensina II y a 1la
presentacidn de la preeclampsia.

El enlace de &ste sistema al de las prostaglandinas esta en el
hecho de que 1la indometacina, un inhibiodor de prostaglandina
sintetasa, disminuye la ‘refractariedad a la angiotensina II en 1la

embarazada normal.



La infusidn de ppostaglandinalE.2 diéﬁiﬁﬁ§efiaiééhsibiiiﬁad.é 1a  
angiotensina XI. La prnsta:icliﬁa'és'Fe;p;ﬁs;gié'ﬁbr ‘;aéodilataciﬁn,
disminucidn de . la. adhesividad plaqﬁetaria y . prevencitn de los
depositos de fibrina.

Existe una disminucién en la relacidn prostaciclina/tromboxano,
es decir un metabolismo anormal de las prostaciclinas con ”respuesta
anormal a 1la angiotensina 1I, que es el presor responsable en 1la
preeclampsia. Este incremento en la respuesta a la angiotensina I1
ocurte semanas antes de la evidencia clinica de la enfermedad.

La prostaciclina (del endotelio wvascular), vy él tromboxano
(plaquetario}, son esencialmente reguladores de la agregacidn
plaquetaria. Al disminuir la relacidn prostaciclina/tromboxrano, existe
falla en el control de la agtregacidn plaquetaria, estimulada por el
dafio endotelial secundario a disminucidn del flujo sanguineo del lecho
placentaria, lo que conlleva liberacion de serotonina y otras
sustancias vasocactivas, con produccidn de depdsitos de fibrina en el
espacio wvascular placentario, progresivamente aumenta el flujo
sanguineo turbulento causando lesidn endoetelial adicional con
activacion de la coagulacion. El éfecto de 1la serotonina es
incrementado por una disminucidn de monoaminaoiidasa A placentaria,
con la que hay un incremento en la generacidn de fibrina ¥
disminucidn de la fibrinolisis, los monomeros de fibeina escapan del

lecho placentario y son atrapados dentro de la circulacieon materna,



resultando en depdsitos de fibrina que préducen'tuqu1énéié‘€nhiiééi¢h'

endotelial, activacion plaquetaria, 1ibgraciéﬁfda.sépuyéhﬁhé;eﬁfﬁfFDE:1.

brganos, en un extenso lecho microvascular. En - estos  sitios: la

serotonina se =sinergiza con la angiotensina II y .otras sustancias

. .
vaspactivas enddgenas, tales como las catecolaminas. Fig. 1
(1,%,12, 44, 45) -

La funcidn renpal se encuentra generalmente deteriorada, la
filtraciodn glomerular se encuantra disminuida aproximadamente en
un 25%, el flujo plasmatico renal y el aclaramiento de acido drico
también disminuyen comparados con embarazadas normales. (6}

Al existir disminucidén de la perfusidn placentaria asociada a
vasoespasmo y dafic placentario, existe liberacidn de tromboplastina,
lo que desencadena coagulacidn intravascular con depésitos de fibrina
en el rifton, disminucidn de la filtracidn glomerular, retencién de
agua vy sodio con cambios de sodio intracelular y aumento de
sensibilidad vascular a sustancias presoras.

La proteinuria puede ser minima, moderada o severas La
preeclampsia es la causa mas comin de sindrome nefrotico en el
embarazo. La proteinuria no es selectiva por lo gque hay reduccion de
todas las proteinas plasmaticas. La proteinuria es resultado de
depdsitos de Fibrina en la membrana basal glomerular, leo que causa

incrmento en su permeabilidad.
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ACTIVACION PLAQUETARIA

EN RESPUESTA A DARO EN

DOTEL IAL CIRCULACION
PLACENTARIA

IBERACION DE GENERACIGN DE
SEROTONINA FIBRINA
CIRCULACION
MATERNA
ATRAPAMIENTO DE MONOMEROS
DE FIBRINA EN LA MICROCIR
CULACION

FLUJO TURBULENTO, DARO EN
DOTELIAL \

ACTIVACION PLAQUETARIA

|

VASOESPASMO S1STEMICO ISQUEMIA Y NECROSIS = JFLUJO RENAL
t SENSIBILIDAD A CATECO HEPATICA ACTIVACIGN DE

LAMINAS ) ANGIOTENSINA I1

F16, 1, Hiedtesis DEL PAPEL DE LA SEROTONINA EN LA GFNESIS DE
LA PREECLAMPSIA, (ToMADO DE WEINER., 1987)



.

La disfuncidén tubular se manifiqéta par la menor capacidad de
concentracidn de sodio y la dismiﬁu&idn de la secresidn de 4acido
trico.

.El grado de ataque renal pﬁede evaluatse por medio de mediciones
diarias de depuracién de creatinina y detevmina:idn de acido udrico.

A veces se presenta necrosis cortic;;\que se manifiesta por
anuria u oliguria con hiperazoemia de rdpida evolucidn.

En el riffon la lesidn cldsica es endoteliosis glomerular. El dafio
tubular tambien puede ser evaluado por el monitoreo de la excresion
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 hipertensidn en el embarazo, con
lesidn tubular, constriccian artericlar y microinfartos.

E1 monitoreac de estas enzimas es limitado ya que también se
elevan con 1la administracion de diversas drogas. (13)

En el aparato cardiovascular, el vasoespasmo intenso y
generalizado origina hipertensién, riego disminuido en casi todos
giganos e hipoxia tisular.

El agua y electrdlitos pueden desplazarse inadecuadamente vy
ariginar retensidn hidrosalina en el espacio intersticial. La salida
de ligquidos del compartimento intravascular y su paso al intersticial,

es resultado de la combinacidn de mayor presitn capilar hidrostatica



y baja presion coleidooncética, (hiﬁuprqﬁeiheﬁia), ‘en casgs graves
también hay aumento de la pevﬁeabilidédf&apilar, que puede causar
hipovelemia, hemoconcentracién 'y.maynéfy;éﬁnsidad sanguinea, 1o que
contribuye a la hipoperfusian tisulaf;

El vasoespasme intensifica la resistencia periférica total e
incrementa la postcarga cardliaca, con aumento del trabajo cardiaco.

La reduccidn de 1la presion coloidosmdtica del plasma en 1la
preecalmpsia es atribuida a un incremento en la permeabilidad capilar,
presumiblemente por dafio del endotelio capilar glomerular y/o en 1la
vasculatura periférica.

Existe wupa disminucion en la presibn coloidosmédtica del plasma
asociada a un incremento en los niveles de fibropnectinas. La primera
causa de disminucion de la presidn coloidosmdtica del plasma se piensa
generalmente es por proteinuria; se sugiere que el aumento en los
niveles de fibronectina en el plasma, mas razonablemente interpretados
como representantes de dafo endotelial generalizada, y la proteinuria
estan involucrados en la génesis de esta reduccion.

Se sugiere el siguiente mecanismo de disminucion de la presion
coloidosmdtica del plasma en la preeclampsia: Espasmo generalitado que
lleva a lesidon endotelial, con liberacidn de fibronectinas e
incremento de la perseabilidad capilar, esto con elevada presian

sanguinea 1lleva ala pérdida de proteinas al intersticio y a la orina



con lo que disminuye la presién cnlniddsmctica,'ry e5te'pugde setr  un

tactor importante en el desarrcllo de Edema pU1mcnaP€-(§'1h,15)

La preeclampsia moderada produce camhins minxmos ‘en  la funcion
respitratoria. Sin embargo, en los casps graves se intensifican los
cambjios edematosos en vias respiratorias superiores, iaringe, traguea

y bronquios.

Suele incrementarse minimo a moderado el gradiente
alveolo/arterial de nxlgenn, aunque es ratra la hipoxemia importante.

El edema pulmonar es infrecuente con un buen tratamiento de 1los
casos de preeclampsia pura, esto puede ser debido a que la mayoria de
las pacientes son jovenes y con buemna reserva funpcional cardiaca gue
permite una buena compensacidn para asegurar una buena perfusion
tisular.

El edema pulmonar postparto, puede ser por 1la cantidad de
colpides y cristaloides administrados, el mecanismo responsable es la
movilizacion de liquidos extracelulares. (14)

En el higado se pbservan a veces cambips notables tal vez como
resultado de los depdsitos de fibrina en los sinuspides, el higado se
encuentra aumentade de vnluﬁén, tenso, puede observarsee necrosis
periportal hemorragica, hemorragias subcapsulares y en casEs raros

ruptura espontanea del argano.

l.os niveles de enzimas hepaticas se incrementan, en raras
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ocasiones aparece insuficiencia hepatica e ittegi:ﬁa;;t _

El sindrome de HELLF, se presenta én.mgjééééﬁégnf.ﬁteg:aimpsia
severa o eclampsia, asociada a hemolisis, enziMé;;h%ﬁg#;ﬁés?élevadas y
plaguetas disminuidas, y puede ser desarrollado ahﬁégéégdwé ppstparto.

El estudio de médula dsea muestia - -ﬁn‘”fih:reméntn de
megacariocitos, la presencia de megatrombocitos cif:uiantes';mplica el
incremento en el recambio plaguetario, con una disminucion en la vida
media plaguetaria y en su adherencia.

La anemia microangiopética se define por la presencia de células
"erizadas", histiocitos o policromasia con manchas en la periferia, se
considera que la fragmentacion de los eritrocitos es secundaria al
pasaje por vasos sanguineos con lesidn de la {ntima y depésitos de
fibrina, los eritrocitos son hemolizados. (17,18,1%,20,21,22,23)

El embarazo naormal y anormal se‘a:nmpaha de una significativa
alteracidn en la funcidn plaguetaria, eniste uwna hipoagregacion
plaguetaria en presencia de agonistas tales como ADF, acido
araguidénico, epinefrina y colagena, lo gue sugiere gue sean activadas
in vivo, esta posibilidad es apoyada por el descubrimiento de que las
embarazadas tienen un alto ndamerc de agregados plaguetarios
circulantes, comparadps con las no embarazadas. E1 desarrollo de
agregados plaguetarios pueden setrr removidos por el sistema
reticuloendotelial resultando en una reduccidn en la concentracion

plaquetaria.
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pérdida, pur esto la dism1nuci¢ ‘plague

Se ha demostrado’ que en la pree 1] E en:uentranr niveles

altos de B ttombogleobulina, una proteina;plaquetar;a espe:ifica que se
libera cuando las plaquetas se agregan};

El papel! de las plagquetas en ia paﬁugénésis de 1la ' hemostasia
alterada en el embarazo puede no estar bien explorado. Esto sugiere
que las plaquetas estan involucradas pasivamente en 21 proceso de CID
0 son secuestradas y atrapadas pasivamente en la microcirculacidn de
organos tales como la placenta, rifion e higado.

Esto es posible, sin embargo las plagquetas juegan un importante
papel en la patogenia de las anormalidades hemostaticas.

Varias posibilidades pueden ser consideradas con respecto a 1los
mecanismps de activacidn plaquetaria, pueden ser activadas por
complejos inmunes por dafio de células endoteliales en 1la

circulacidn sistemica o por contacto con células trofobldsticas en la
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circulacion ﬁiacéntariaﬁ-‘la=rea;fiv;d§dfdeila'yLé pia;entgria_a “los

tromboxanos, - “ rediceidn. de’la prostaciclina’

‘Gmbilical y

placentaria. -
ejerce una. .

disminucidon

plaguetaria

El embaréﬁgf__,
mecanismos hemns£é£iéps
supresian de fibriﬁﬁiigi',
productos de degradaéiﬁn dé{ié %ibriné, disminuc.ﬁn'ﬁiahdetgﬁia[TQéihér
sugerido que el embarazo es un.estaQn de cnagulaﬁibh intrévasculav
cronica, la preeclampsia es épaventemante el estado exaéerado de este
fendmeno,

La lesidn endolelial juega un papel central en los cambios en la
hemostasia asociados con preeclampsia coagulacien vy  fibrinolisis,
elementos presentes en CID.

El dafo del endotelio vascular en la preeclampsia puede ser
causade por vasoespasino © complejoas iannes, la 1lesidn endotelial
puede .causar disminucidn en la produccidn de prostaciclina, activacion
de la coagulacion y fibrinolisis, resultando en la generacion de
trombina ¥y plasmina respectivamente.

La trombina consume antitrombina I11 vy causa depdsitos

intravasculares de fibrina.



La plasm:na consume alfa 2 antxplasmlna y canV1erte a la fibrina

y fxbrinogenn en productos de degradacién.

La act;vac1ﬁn plaquetaria induce lube af tvumbuxano A2 vy

serotonina  con péptidos fibr:nnlitlcus'de baio, pesn :mulecular que

pueden inducit+ vasoespasmo y/o dafo endutelial;{;ﬁﬂgllﬁﬁerééidﬁ de
fibronectinas. SRS R

Las fTibronectinas, son glucoproteinas de éltu.pééu halécular, la
elevacion de estas puede antagonizar la coagulacidn per incremento- en
la fibrinolisis, ayudando en la reparacion endotelial y solubilizando
los mondmeros de fibrina, previniende la formacion de mallas de
fibrina. |

Las fibronectinas también actdan en la opsonizacidn permitienda
la fagocitosis y formacion de coagulos sanguineoas desde la
microcirculacidan.

En ausencia de signos clinicos de CI1D, el incremento de
fibronectinas, acompaffado de un aumento en la produccidn plagquetaria vy
de fibrinogeno parece una respuesta adecuada a compensar el incremento
de consumo por coagulacion. "2, [ (28,29,30,31,32,33,34,35)

Las manife;tacinnes 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
relacidn al grado de hipertensidn, también se han atribuidec a

obstruccuion de la micreocirculacion cerebral por coagulos de fibrina y
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plagquetas, a intenﬁajrvasbcbﬁéfﬁiééibﬁ7:”
hipertensiva, o bien;ﬁgéﬁéj%da

liquido

espacio eutravascqlaf iqustét;caﬁf capilar

excede a la ppesidnﬂga;;iao‘mbt_ ’:Ei edema cerebral
ocurre mas bien en éc;éaﬁﬁgtéé,“ ;”g;i:QEQIFQﬁ?ESénte una alteracian
terminal. (6,9,36) .

El riego uteroplacentario dismunuye y esto es probablemente en
parte, al incremento en la incidencia de infartos placentarios ¥
cambios patoldgicaos en las arterias espirales uterinas, con
envejecimiento prematuro de la piacenta, demostrado por degeneracion
sincitial. y reposicidn por fibrina. El1 flujo reducido daffa 1la
provisidn de nutrientes al feto, sin embargo no esta clara 1la
correlacion entre flujo intervelloso y el peso de los infantes al
nacer.

La placenta puede ser vulnerable a una reduccidn del flujo
sanguineo y esto puede sugerir que en la preeclampsia bay una
disminuecidn en el estasdo enefgéticu, comprometiendo las funciones
placentarias, tales como la transferencia placentaria, sintesis de
proteinas y de hormonas.

Por otro lado la actividad de la piruvato kinasa se encuentra
disminuida con lo que pudiera esperarse una reducciéon en el flujo a

traves de la via glucolitica y una reduccion en la sintesis de ATF,



por anaehubiusis. Ademas probablementé_ﬁedﬁ:éliqsVniVeles de energla

célular con 1nh1b1:1én de 1la glucolisisx

La - ut111~a:idn de glucasa por” :”fﬁiéceﬁtaﬁ ‘se encuentra
disminuida. La isquemia y la hipox1 s laf, ;eﬁeralménte elevan la
relacidn lactato/piruvato porque hay un 1ncrementu en el citoplasma de
la relacién NADH/NAD. L ", '
El utero se torna hiperééfivb;_fhiﬁérféhi:n.y muy sensible a los
oritecicos. (9,37,38,39) - o
TRATAMIENTO
La curacidn solo se logra mediante lal expulsidn de las
vellosidades coridnicas. FPFor deséracia, la terpinacidan inmediata del
embarazo no siempre es lo mas indicado para la madre y, desde luego,
casli nunca para el feto.
En la preeclampsia Eevéra, ei tratamiento debe de orientarse a:
1. Evitar las convulsiones
2. Corregir las anormalidades cardiovasculares y resgspiratorias
3. Terminar el embarazo, cuando es posible
4. Restablecer la salud materpa a su estado anterior al embarazo
Frevencidn de convulsiones: El farmaco que mds se ha utilizado es

el sulfato de magnesio, uno se sus sitios de accidn es la unidn

neuromuscular, en la cual bhace que disminuya 1la liberacion de
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acetileolina por la terminaﬁiun motora, Y con ello la 5ehsibilidad_de

la placa neuromuscular, también disminuye la exitabilidad de las

membranas musculares. El bloqueo neuromuscular - antagoniza la
hiperreflexia, y aumenta la sensibilidad a todos los agentes de
b loqueo neuromuscular, efectos que pueden corregirse con la

administracion de calcio. ’

La administracién de magnesio no causa modificaciones en el
electroencefalograma, sin embargo atravieza la barrera
hematoencefalica, logrando niveles significativos en LCR, pero no se
conoce el sitio de accion a nivel central.

El sulfato de magnesio disminuye los niveles de ECA en pacientes
preeclampticas, a niveles normales para la mujer embarazada.

Se menciona que el sulfato de magnesio bloguea la expresion
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. For lo que
el sulfato de magnesio no es suficiente para prevenir las
convulsiones.

Su eliminacion es en casi su totalidad por excresidén renal por 1o
que habra de considerarse 1la funcidn venal antes de iniciar su

administracidén.



El complicaci¢n 
que no ﬁ' un -en lns; casos "eon- cuidado
prenatal . sé le 'dennmihai

eclampsia ;nn‘preveﬁxble_

id ncia es de aprnx:madamente un 314

de las Eclampticas.‘(9 44,46 47 48.4?)

En las muaeres en las que se presentan convulsiones se utiliza
tiopental a dosis de 75 a 100 mg,_ o diacepam de 5 a 10 mg por via
endovenosa, el tiopental a ésfas dosis tiene menores eféctas s=obre el
feto ¥y el neonato.

Durante las convulsiones, la aspiracidn de contenido gastrico es
un riesgeo que hay gue considerar, junte con medidas para canservar una
ventilacion adecuada, se debera colecar una sonda endotragueal. Se
corregira el estado acido base y la hipoxemia.

Reanimacidn cardiovascular: La erisis hipertensiva puede ocurrier
con hipovolemia relativa. En estas condiciones el tratamiento agudo
con wvaspdilatadores a menudo conduce a una reaccidn hemodinamica
repentina e inestable. Los lechos vasculares, "desprotegidos",
incluyendo 1los que irtigan al Jdtero, son mas suceptibles a las
reducciones agudas del flujo sanguineo que ocurren con esta reaccion.

La preeclampsia severa a menudo se acompa$a de hipovolemia
relativa , la expansidn del volumen intravascular a menudo tiene

aplicacidn en el tratamienteo agudo.
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La expansidan aguda del vnlumen intravascular puede no elevar

la presidn arterial med;a, suele prndu:;r aumentn del gasto cardiaco
y disminucion de las ves:étencias vas:ulares ‘perlféricaﬁ. §i se
emprende el incremanto del ~vn;qmen 'eﬁ_'la preeclampsia débe de
considerarse la vigilancia qer ié; pﬁésiones 'centbaleg, dada 1la
posibilidad de sobrecarga de ‘liguidos,por inadvertencia y edema
pulmonar, gque tal vez no sean evidentes hasta inmediatemente después
del parto.

Se sugiere que la PVC no puede servir de indieio exacto sobre 1la
presidn de llenado del corazédn izquierdo en la preecalmpsia severa. La
FCCF constituye un buen indice de este tipo.

Al tratar de definir el papel que podria desempefar la
vigilancia hemodinAmica con cateter de flotacidn en la preeclampsia
grave no complicada, se debe de considerar primero la expansiﬁn del
volumen vy luego definir la necesidad potencial del cateterismo ée la
arteria pulmonar como aorientacion sobre el tratamiento por volumen vy
farmacos vasoactivos.

La apricidn de las complicaciones especificas de la preeclampsia
incluyendo la oliguria y edema pulmonar es en donde tieme su mayor
indicacidn el monitorec con cateter de flotacidn.

La aparicion de edema pulmonar anteparto en pacientes con
preeclampsia severa es indicativoe de cateterismo de la arteria

pulmnar.



Ya que el edema pulmonar en preeclampsia severa suele ser. reflejo

de la funcidn venfﬂiqqiap _ﬁnﬁjsébbﬁééarga

yatragena de liquidos, ei.moﬁif&néﬁ'QP‘ auta terapéiitica.

El fundamento fisidpatnfégitd‘ 'istente en la

preeclampsia seveta, aun no éstéﬂp;en definxdnjj'yiﬁgi_hén quedado
establecidas sus consecuencias y tﬁaté@ﬁéaﬁqtéﬁéé@é@d. VSe a sehalado
que los indices diagndsticos produetn?aélﬁ';ﬁé;iS{s de orina, no
corresponden al volumen intravasculapr efective, segun lo muestra 1la
presién en cuba de capilares pulmonares (PCCP). Asl pues al confiar en
estos indices para orientar la expansion de wvolumen en pacientes
oliguricas puede aparecer sobrecarga inadvertida de liquidos y edema
pulmonar. Far lo gque deben de ser monitorizadas hemodinamicamente,
porgue su comportamiento puede ser diferente y de ello depender su
tratamiento, asi fenemas que se pueden encontrar seis subconjuntos:

t. PFCLCP baja, gasto cardiace bajo, resistencias vasculares sistémicas
altas, requieren expansion de wvolumen coma Forma inicial de
tratamientao.

2. PFPCCP baja, gasto cardiaco alto, resistencias vasculares sistémicas
bajas, se debe de tonsiderar la expansicn de volumen para elevar
la PECP, pero vigilando una posible elevacidn de la presién

arterial media, lo que obligaria a descontinuar la medida.



3.

S.

PCCF alta, gasto cardiaco bajo y resistencias vasculares sistémicas
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FCCP normal,"j gasto ‘cardiaco -bajo, ! resistencias vasculares:

sistémicasu.altas, o _f‘_ . _”.= PR ,J' -, é';qmbﬁsﬂla
hidralazina. .
FCCP  normal, gqsﬁd-f a . vascular

sistémica, Pepresénté”eh'cié £

Epéﬁfi:a'en el gue

el beta blogueo representania la npcidn preferible, 'para.reducir el

consumo de oxigeno a nxvel m1u:ard1ca.:

elevadas, requiere el uso de vasodilatadores.

PCCF alta, gasto cardiaco alto, resigstencias vasculares sistémicas

bajas, representa a las pacientes gque en sentido  funcional llevan
un mavor volumen intravascular efectivo. El peligro de edema

pulmonar nos inclina a la disminucién de la FCEP aun a costa de la

reduccidn del gasto cardiaco por lo que es aprnpiada la reduccidn

de 1la precarga con furosimide, nitroglicerina o nitroprusiato.

(?.16,50,51,52)

Terminacion del embarazo: Contituye el objetivo mas impertante en

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

poco

graves puede diferirse con alguna inocuidad el parto durante un

periopdo moderado, para evaluar los efectos del reposo y del

tratamiento conservador, y procurar la madurez del pulmén fetal.
4



-

Sin embargo, wna vezx que se han cubierto los criterios: dé3
preeclampsia severa o de eclappsia es esencial la términa:ién_ del .

embarazo.
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