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RESUMEN 

La preeclampsia y problemas afines continuan siendo la principal de morbi­

mortalidad materna y perinatal en la mayor parte del mundo 

Con la intensión de encontrar algún paliativo a esta preocupante realidad. se ha 

ÍDsistido repetidamente en que el camino tal vez más corto podia ser el de lUla política prevemi\'a 

más que curativa, ya que ésta última ha mostrado claramente su fracaso y en cambio la primera no 

ha sido a puesta a prueba seriamente en lugar alguno 

La preeclampsia es un padecimiento asociado al embarazo de elevada morbi­
mortalidad cuya etiología es desconocida. Uno de los rasgos característicos de este paáecimieoto e-; i" 
elevación de la presión arterial Es posible que alteraciones en el endotelio vascular sean determinantes 
en la génesis y en la evolución de esta enfennedad. Las modificaciones en el funcionamiento del 
endotelio vascular pueden relacionarse con db-minución en la producción o antagonismo de la acclon 
de sustancias vasodi\atadoras como el óxido nítrico y la prostaciclina. 

El proyecto tiene como propósito evahlar el papel del endotelio vascular en las 
modificaciones a las respuestas vasculares que se observan dllfante el embarazo normal y dllfante el 
embarazo complicado con preeclampsia. 

SUMMARY 

Hemoglobina, Hematocrtto. plateletl and h.istiocitos can conmoute 10 me can 
conml)Ute to lhe palhophysiology of lhe pre-eclampsia, lhe hypertensive disorde of pregnancy. sillce 
lOey can acount for lhe defined vascular effects (1) . Indedd.. raised Hemoglobina Hematocmo. 'Plan;~e": 
lellkouiene B4. plasma leveLs have been reponed in pre-eclamptic \~omen (2). 

Ou lhe olher hand, lhere my be a conlnoution of lipoperoxides generaled as a 
cOllsequeuce of free radical reaction wilh polymlstaurated fatty acids. as lhese lipoperoxide can indu e 
h~]lertension by interferiog ",ith vasoactive subnstances (3), lo orden to ehlcidate \,hetber 
Hemoglonina. HematocriIo, Plateletl Hystyocyto leukitrines S)'olhesis is is elevated dllfing pre­
eclampsi.1 and if 3modification of sybnlhesis could e related to increased leveLs of free radical ac¡i\ ity. 
we determined Hemoglonina, HemalOcrito, Plateletl and Hystyocy1os serum concetratrions of nonnal 
and pre-ec\amptic pregan¡ \Vomen. 
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M'TECEDENTES 

1. PREECLAMPSlA HlPERTENSION INDUCIDA PO~EL EMBARAZO 

A.DEFINlCION 

La preeclampsia es una enfermedad de causa desconocida, asociada al embarazo y 

aparentemente exclusiva del ser humano. Se caracteriza por la aparición gradual de hipertensión, 

proteinuria y edema después de la vigésima semana de la gesrn ió::.. 

La preeclampsia se ubica dentro del cuadro de hipertensión ulducida por el embarazo 

(HIE). Los trastornos hipertensivos del embarazo se han clasificado de la siguiente manera: 

1. Hipertensión inducida por el embarazo 

a. preeclampsia 

b. eclampsia 

2. hiperteusión crónica que precede al embarazo. 

3. hipertensión crónica 

a. con preeclampsia sobreirupuesta 

b. con eclampsia sobrellIlPoesra. 

Se considera que se ha desarrollado un cuadro de hipe¡tensión inducida por el 

embarazo (HIE) cuando durante la segunda mitad del embarazo , se alcanzan cifras tensionales de 

140/90 mm Hg o bien, se presenta un aumento de 30 mm Hg sobre la basal sistólica o de 15 llllll Hg 

sobre la diastólica en una mujer previamente normotensa. El diagnóstico se hace cuando los valores de 

4 
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la presión arterial resultan ahos en por lo menos 2 determinaciones realizadas con un intervalo de 6 o 

mas hrs. Se considera preeclampsia (PE) cuando se añade proteinuria a este cuadro. 

B.EPIDEMIOLOGL4. 

La preeclampsia ocurre en el 5 al 10 % de todos los embarazos, es mas común en el 

primer embarazo lO en embarazos subsecuentes de pareja diferente'. Algunos autores', repol1an lUla 

in cidencia hasta del 12% eu primigestas y de 10 % en multiparas, en tanto que otros, afinnan que el 

promedio es de 9% en la población obsterñca generaL 

Se ha encontrado que es mas frecuente en los meses de in\ierno' y se le ha asociado 

con múltiples fitctores corno altitud ,raza negra, desnutrición, clima mo, enfermedades preexistentes. 

problemas sicológicos de rechazo al producto, embarazos en los ex1remos de la edad reproductiva 

(menos de 20 o mas de 35 años), primigravidez o multiparidad y sobredistensión uterina: embarazo 

' !t. I lihidr ' , ~ 15 6 7 OJIl Ip e, po aromas o macrosorma lera ... 

Se ha asociado también con deficiencias socioeconórrucas y nutricionales. Asi. Zemel ' 

refiere una incidencia hasta del 20% en mujeres indigentes de las ciudades, 

Además, un estudi09 reveló qne del 27 al 37 % de las OJuJeres que sufiieron de 

preeclampsia, tienen L1miliares que presentaron la enfermedad, y que el 14% de las que desarroUaron 

preeclampsia grave la vuelven a presentar durante la segunda gestación. En promedio, una de cada 200 

enfermas con preecIampsia se agrava hasta Uegar a la eclampsia , 

5 
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C. FISlOPATOLOGL\ 

A pesar de los innumerables estudios sobre esta enfermedad, la descripción de su 

Fisiopatología sigue siendo lirnitada debido en parte al desconocimiento de la etiología, sin embargo. 

mencionaremos a continuación los aspectos más releyantes de la misma. Durante el desarrollo de esta 

enfennedad, debido a una causa desconocida, ocurre un vaso espasmo arteriolar generaliz.ado ,<!}J ~ 

afecta cerebro, corazón, pulmón, riñón, hígado, unidad feto-placentaria y membranas. El vaso espa51110 

se asocia además con hípovolemia (hemoconcentración), y aumento de la resistencia periférica. Las 

enfermas presentan también concentraciones sangtÚlleas elevadas de angiotensina II y de noradrenalina. 

así COlllO aumento en la respnesta vascular a estas sustancias. Adicionalmente, hay disminución de la 

síntesis de prostaciclina con respecto a la síntesis de tromboxano '3. Todos estos mctores influyen en la 

dislllÍuución del flujo sanguíneo utero-placentario, aspecto que resulta de especial interés como se 

. , dlan 6 lllenClonara mas a e te. 

El vaso espasmo generaliz.ado repercute también en disminución del flujo sanguíneo 

renal y por tanto en la tasa de filtración glomerular y la reabsorción tubular. fenómenos que favorecen 

la retención de agua y el desarrollo de edema. En efecto, la hoeración de sustancias presoras ~ el 

aumento de la permeabilidad capilar contnonyen a que se presente este fenómeno. 

6 



7 

Alteraciones corno activación de la cascada de la coagulación, aumento de la 

sensibilidad a vasoconstrictores, disminución del volumen plasmático así como anormalidades de la 

!imción tubular renal proximal frecuentemente anteceden a la detección del aumento en la tensión 

anerial caracteristica del padecimiento 11. 

Un aspecto particularmente interesante es que, aparentemente, para que se desarrolle 

preec1ampsia no se requiere, de fonna indispensable, de la participación de f]¡ctores fetales o uterinos. 

ya que se ha presentado en embarazos molares o abdominales 10. La patogeuia se asocia mas bien a la 

presencia del trofoblasto y específicamente a una deficiente perfusíón del mismo 1 W . La isqueFni;, 

uterina consecuente a la escasa penetración de las anerias espirales se ha relacionado con alteraciones 

en el metabolismo de las prostag1andinas y en la agregación plaquetaria. ya que las enfermas presentan 

un aumento relativo de la síntesís de tromboxano A, con respecto a la prostaciclina,1334 así corno 

disminución en la cuenta de plaquetas. 

Probablemente entonces, el cambio mas temprano en la peeclampsía consista en la 

reducción de la perfusíón placentaria que de acuerdo con Robenslo puede ser secundario a la 

implantación anormal del embrión o a un aumento relativo de la masa placentaria. 

Se han propuesto también otros puntos de panida para esta enfennedad corno el 

desencadenamiento de eventos inmunológicos l
• o el aumento del talla vasomotor. En este sent ido y 

considerando que el endotelio vascular juega un papel destacado corno modulador del tono vasomotor. 

Robens lO y cols. proponen que la preeclampsía pudiera ser básicamente un trastorno de este tejido. 

7 



8 

AlgunOS creen que la trombocitopenia es el primer paso eu la Fisiopatología de la 

preeclampsia 12, aunque es más probable que el vaso espasmo ocasioue daño eudotelial que 

secundariamente sirva corno nido para la agregación plaquetaria 15, ya que un fenómeno ~milar se 

observa durante la vasoconstricción experimental l
'. 

El daño endotelial asociado al vasoespasmo favorece asi la agregación plaquetaria y el 

depósito de fibrina en las aneriolas de varios órganos lo que contribuye a e;>,1llicar la mlLitiplicidad de 

alteraciones en pruebas de laboratorio. 16 

D. PA TOLOGl<\ 

Los hallazgos histopatológícos característicos de este padecimiento se encuentran en 

placenta y riñón. En la placenta, existe escasa penetración y poca dilatación de las arterias espirales de 

la circulación uteroplacentaria al comparado con un embarazo normal. 17 

Los cambios morfológicos renales de esta enfermedad no se ven en ninguna otra forma 

de hipertensión 10 La lesión patognomónica es la endoteliosis de los capilares glomerulares, desclita en 

1959.
lg Y que consiste en hinchazón de los glomentlos con vacuo!ización de las células endoteliales y 

mesangh1les lo que ocasiona la oclusión total o parcial de los capilares glomerulares. Así mismo. se ha 

reportado hiperplasia y degnnulación exhaustiva de las células yu.'\1aglomerulares I9 .Las alteraciones 

desaparecen después del parto y la histología se nonnaliza en 2-3 semanas si DO hay lesión grave P 

También se ha reportado disminución del flujo sanguineo por contracción de las 

arterias espirales y radiales de la pared uterina: i:ufurtos placentarins, hemorragia focal en la placenta. y 

helllomagia confluente 20. 
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Además,se ba descrito necrosis fibrinoide y acumulación de macrófagos espumosos en 

las paredes vasculares necróticas de las arterias radiales uterinas, lesiones conocidas como aterosis 

aguda. Este hallazgo es semejante a la que se presenta en la reacción de rechazo al injerto'o. 

m. HIPOTESIS SOBRE LA ETlOLOGIA 

La complejidad de este padecimiento ha dado pie al planteamiento oe tnotuneraoles 

hipótesis sobre su etiologia. A continuación se resumen las que se consideran mas sustentadas. 

A. Reducción de la perfusión trofoblástica. 

Postula que la invasión trofoblástica incompleta de h1S arterias espirales maternas. 

couduce a una perfusióu trofoblástica deficieme y a la probable elaboración de Wla IOxiJla lO que 

ocasiona daño endoteliaL activación de la coagulación, alteración de la función vasodepresora y 

aumento de la permeabilidad endotelial lJ 

Existe abundante evidencia de que la reducción de la perfusión trofoblástica es el 

pl1mer y más consistente cambio durante la preeclampsia, como la que a continuación se indica. 

·En esta enfermedad no se desarrollan los cambios morfológicos del embarazo nonnal en anel;as 

espirales y se presenta en cambio la aheración renal conocida como endoteliosis(U02 1). 

-La mola hidatifonne, la gestación múltiple y el polibidra=ios se asocian c·on aumento de la masa 

trofoblástica y disminución de la perfusión placentaria. 17 

9 
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La diabetes.. la hipertensión o las enfennedades de la colágeua, padecimientos que se 

asocian frecuentemente con preeclampsia incluyen alteraciones microvasculares que pueden reducir la 

perfusión placentaria. 10 

Algunos modelos experimentales de preeclampsia se basan en la reducción de la 

perfusión uterina.:!3 

La reducción en la perfusión trofoblastica puede favorecer la J¡beración de factores que 

dañan el endotelio que de acuerdo con Roberts 11 , pueden ser los siguientes: 

1. Anticuerpos contra el endotelio. (Resulta poco pnibabie porque la preectampSla 

tem1ina rápidamente después del embarazo.) 

2. Factor de ctecimiento derivado de las plaquetas (FCDP) 

3. Peróxidos lipídicos. 

~ . Algunos péptidos 24 y especies reactivas de oxigeno lIberados por plaquetas y 

neutrófilos activados por la isquemia. 

La disminución en la perfusión trofoblástica puede entonces provocar alteraciones 

endoteliales que a su vez expliquen las modificaciones fisiopatológicas observadas. 

Durante el embarazo el trofoblasto se abre paso entre las terminaciones de las artelias 

espirales e invade la luz intraarterial En la preeclampsia no se erosiona la pared de las arterias espirales. 

la luz es was estrecha y el tono vacular mas alto 17. Como ya se ha mencionado, la preeclampsia puede 

resultar de la disminución del fiujo sanguíneo materno a la placenta. 

la 
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La arteria uterina debe crecer rápidamente durante el embarazo para proveer Wl fl ujo 

sanguíneo adecuado. Si e! crecimiento uterino, por probables razooes inmunogenéticas. no resulta 

proporcional al de una o ambas arterias uterinas, la luz arterial puede sufiir distorsión y 

estrechamiento. La tensión de los vasos sanguíneos asi originada puede dañar la pared y reducir más el 

flujo sanguíneo. Es probable que como consecuencia del estiramiento producido por el crecimiento del 

útero en las ramas ascendentes de la arteria uterina, se produzcan lesiones de la intima. Estos eventos 

fa,"orecen la hipoxia placentaria que se acentúa por el desbaJance entre PGh y TXA, fenómeno que da 

lugar a la agregación plaquetaria lo que a su vez ti!vorece la vasoconstriccion y vaños de lOS evemos 

asociados con la preeclampsia. 18 

El volumen uterino exagerado (corno es el caso de el embarazo múltip le) facilitaría 

entonces la aparición de preeclarupsia al aumentar la necesidad de flujo sanguíneo. Según Lieberman " 

esto ex-plica el hecho de que la frecuencia de preeclampsia sea menor en multíparas eo quienes la 

anena ya está elongada y de que la incidencia de preecIampsia es menor si se preserva el flujo de la 

arteria uterina como cuando hay una inserción baja de placenta. 

B. Daño al Endotelio Vascular. 

Otros estudiosos de la preedampsia plantean la hipótesis de que el daño endotelial . 

pueda ser el origen de! resto de los trastornos observados. Sin embargo, proponer el daño al endoretio 

corno evento inicial, no satisface la pregunta de cuál puede ser el agente que ocasiona el dalia. Se ha 

propuesto que la disminución de la perfusión sanguínea trofoblástica. la presencia de sustancias 

11 
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"róxlcas"IO producidas por la placenta o la presencia de anticuerpos anti-endotelio,2' son los caU5aJltes 

de las alteraciones_ 

No obstante. resulta dificil establecer si el daño endotelial es una CaU5.1 o una 

consecuencia de este padecimiento, La reducción de la perfusión trofoblástica ocasiona posiblemente 

isquemia y esta condición, es un factor bien conocido capaz de encender procesos que ocasiouan daño 

celular, 

La alteración del endotelio vascular origina secundariamente múltiples tranSlomos 

congruentes con la fisiopatología de la preecJampsia, Asi por ejemplo. los tranSlomos en la nemo'sto>¡" 

son de los mas evidentes, El daño a la superncie endotelial ocasiona la pérdida de sus filllciones 

anticoagulantes y permite la expresión de factores procoagulantes que promueven la agregación 

plaquetaria y la formación de coágulos'" , Se disminuye la producción la prostaciclina y se falorece 

también el desbaJance entre la producción de PGl¡rrxA2, La perturbación endotelial también ocasiona 

aumento en la producción de mitógenos, algunos de los cuaJes como el FeOp (factor de crecimiento 

derivado de las plaquetas) son además vasoconstrictores26 Estas condiciones pueden agravar la 

deficiente perfusión y cerrar el círculo de daño, 

Existen evidencias que apoyan la posibilidad de que la preecJampsia está asociada con 

disfunción de las células endoteliales, como por ejemplo: 

En padecimientos con daño eodotelial franco como la ptupura rrombocilOpéuica 

trombótica , el síndrome urémico hemolítico y en el síndrome lupus anticoagulante, se presentan 

12 
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también alteraciones renales. activación de la cascada de la coagulación y a veces aumento de la tensión 

arterial JO 

La anormalidad morfológica más consistente durante la preeclarupsia es una lesión del 

endotelio renal c.onocida como endoteliosis glomemlar. Por otro lado, se ha descrito disrupción de 

células endote1iales en las arterias de los cordones umbilicales de embarazos con preecJarupsia " . 

La pérdida de las funciones normales de transporte del endotelio son congruentes on 

el edema y la pérdida glomemlar de proteínas que se observan en la preec1ampsia. 

El aumento de fibronectÍUa y del antígeno del factor VIII (marcadores oe óaüo 

endotelial) en la sangre de mujeres preeclárupticas, así como la evidencia en el suero de estas enfermas 

de la existencia de sustancias qne dañan el endotelio "in vitro" y aumentan la senSIbilidad de vasos 

sanguíneos aislados también apoyan esta hipótesis. 2$ 

Diversos cambios que se detectan en las embarazadas días o semanas antes de que se 

manifieste la enfermedad, pueden asociarse con daño en las células endoteliales. Así por ejemplo. el 

suero de estas enfermas presenta aumento en la actr.·idad mitogénica, en la relación 

tromboxauo/prostaciclina, disminución de la cuenta seriada de plaquetas y aumento de la beta 

tromboglobulina (marcador de consumo plaquetario), así como disminución de los niveles de 

autitrombiua IlI00211 

C. Plaquetas, 

Las plaquetas también han sido objeto de intenso estudio en relación con la 

preecJarupsia . Se describen aumento en el consumo. la activación o bien disfunción de las mismas. 

13 
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AlgunOS investigadores como Zemel y cols. ", proponen que la anormalidad primaria 

en el desarrollo de la preeclampsia consiste en un trastorno del metabolismo plaquetario. De acuerdo 

con ellos. esta alteración origina lUla sobreproducción de prostaglandinas vasoactivas que a su vez 

serían responsable del daño endotelial obseIVado en el padecimieuto. 

Ferris19 y cok por su parte sugieren que la agregación plaquetaria dW'allle la 

preeclampsia puede ser responsable de los depósitos de fibrina obseIVados en el riñón e b.ígado, así 

como de la aterosclerosis aguda que se desarrolla en los vasos de la placenta. 

Varios trabaJOs, por otro lado. han demostrado que exl5!e una asociacion eutre la 

preeclampsia y la trombocitopenian 2.3
7.l6l En una revisión reciente Redruan !' afirma: "La preeclampsia 

es lUl proceso dependiente del trofoblasto mediado por disfución de las plaquetas,,!2 

En efecto, en esta efermedad hay aumento rola activación plaquetaria (reactr-idad(. y 

cuando las plaquetas de estas enfermas son estimuladas con arginiua-vasopresina, respondell COIl U1l 

aW)lento de la concentración de calcio intracelular superior a las concentraciones logradas por las 

plaquetas de embarazadas sanas. 8
. 

Segun Anderson 9. la preeclampsia puede ser una forma de coagulación intravasclllar 

diseminada y lenta. 
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D.EI Factor plasmático circulante. 

Otra de las hipótesis para tratar de e>.:plicar la etiología de la preeclampsia se basa en la 

posibilidad de que se favorezca la producción y liberación de un factor circulante responsable del dalio 

observado. 

Esta hipótesis se basa en evidencias como las siguientes: El suero de mUjeres 

preeclámpticas presenta actividad mitogénica. y contiene algún factor que altera la respuesta de las 

arterias del conejo (aumenta la sensibilidad a la angiotensina II y a la norepinefuna l
'"); el suero oe una 

mujer preeclamptica es capaz de producir daño endotelial 1o y el reemplazo del vohunen intra\"ascular 

con un sustituto comercial estable en proteínas ru,,"1I!Ínuye la T.A.por periodos de 24 horas o mas en 

pacientes con hipertensión del tercer trimestre30
· 

E.La b.ipótesis de las Prostaglandinas 

Existe evidencia de una vasta participación de los eicosanoides durante el embarazo 

corno moduladores del tono vascular y la actividad uterina . Las prostaglandinas (pG) sintetizadas en el 

lecho uteroplacentario son determinantes en la modulación de la resistencia vascular de la 

embarazada3
'. Así, se descnoen concentraciones elevadas tanto de prostacilina corno de tromboxano 

en el suero de mujeres gestantes"·' Sin embargo. la placenta de enfermas de preeclampsia produce 7 

\'eces mas TXA2 que PG[2 y en general, se decribe un aumento en la relación TXA2IPGI2 en e;;te 

padecimiento. Se ha encontrado disminución de la concentración de prostaciclina en venas placentarias. 

15 
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vasos subcutáneos y uterinos de pacientes preeclámpticas3
' ''' así como aumento del tromboxano 

la . 2.13-' p ' centano . 

La disminución en la concentración de prostacilcina se atribuye a la reducción de su 

síntesis por la placenta o a la disminución en su producción endotelial debido al daño observado. 

La síntesis alterada de PGs en la preeclampsia también se ha atribuído a la 

disminución del flujo uteroplacentario por obstrucción mecánica o funcional de las arterias espirales 

uterinas. 

f. factores Inmunológicos. 

Varias observaciones realizadas en enfermas de hipertensión asociada al embarazo han 

llevado a pensar que la etiología de este padecimiento es de origen inmunológico. 

Por ejemplo. la preeclampsia fa vorece la aparición de una lesión conocida como 

aterosís aguda. Esta lesión es muy parecida a la que se presenta en reacciones inmunológicas como el 

rechazo de injertos lO
. Así, se ha propuesto que la preeclampsia puede reflejar un estado de 

inmUlloprotección inadecuado del tejido feto-placentario , es decir, que de alguna manera se fortnen 

anticuerpos maternos contra este tejido. 

El hecho de que la enfermedad sea mas frecuente en los primeros embarazos que en 

subsecuentes o en el primer embarazo de pareja diferente, ha hecho pensar que el contacto con los 

antígenos paternos de el semen antes de iniciarse el embarazo permite el desarrollo de anticuerpos que 

a su vez bloquean una respuesta inmune de la madre contra el teto y la placenta. 235 
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La tendencia de la PE de ocurrir en el primer embarazo sugiere que la e:\llosicióu 

previa a antígenos fetales es de alguna manera protectora". Otros autores también han visto que un 

factor familiar - paterno -,puede contnbuir al desarrollo de la enfermedad., asi corno el genotipo 

tll.atemo (2.1 J) . 

G. fenómenos vasculares. 

Varios autores proponen que el evento inicial en la preeclampsia es la alteracióu de la 

respuesta vascular. Esta Illpótesis se basa en que en este padecimiento existe un a\UT1enlO en la 

respuesta vasopresora a la angiotensína D y la Doradrenalina38
.39 comparada con la respuesta observada 

eu embarazadas saoas. En el momento actual, sin embargo, aún DO está aclarado el mecaWsmo 

mediante el cual estos agentes producen una respuesta atenuada en la embarazada normal inhibición 

que desaparece en las enfermas de preeclampsia. Se ha pensado que el aumento en la síntesis de 

sustancias vasodilatadoras 'por la placenta -prostaglandinas y óxido uitrico (NO}- así como el 

incremeuto en el gasto cardíaco 1 puedeu contribuir a los cambios observados en el embarazo sano. en 

tanto que el desbalance en la síntesis de prostaglandinas y la deficiente producción o acción del NO 

puede ser determinante en las preeclámpticas. 

Según Andersou 9, el evento inicial en la preeclampsia es la pérdida de refTactariedad 

vascular a la angiotensína D caracteristica del embarazo, seguido por otras alteraciones detectables 

como la disminución del aclaramiento de la dehidroandrosterona (medida de la perfusión intervellosa) y 
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disminución de la perfusión placentaria. Finalmente. la enfennedad se manifieSta al detectarse la 

hipenensión clínica. 

Por otro lado, algunos autores piensan que la disminución del volumen detectado ell la 

preeclampsia puede ser el evento primario responsable del aumento de la T A en el padecimiento: la 

hipovolernia relativa puede ser un estímulo para un exceso compensatorio en la secreción de 

catecolaminas-lO·"l. 
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ID.I\fODffICACIONES DEL E1\'lBARAZO SMO co,rPARWOS CON EL EJ\mARUO 
COMPUCADO CO~ PRHCLAMPSIA. 

A. Cuadro Sinóptico. 

E"'IBAR-'\ZO SA .. NO EIVIBARAZO CON PREECLA..\1PSIA 

(pRIVADO )PRESION A..RTERlAL. 
Disminuye al inicio y durante el 
.:!O trimestre (10 mm Hg) y se revier-
te en las ultimas semanas 1

, Se ha propuesto que el ox..ido 
lutnco puede tener un papel importante en la hipotensión del 
embarazolJ2

-t1
1 

VOL UM EN 
El volumen sanguíneo aumenta a partir de la semana 20 . El 
vol mino aumenta del JO al 50% a partir de la 63 sem y !lega 
a lUl ma'( entre la 16 y la 28\'3 semana. La Fe aumenta entre 
10 Y 20 latidos por mm. (-n., 

PRODUCCION DE SUSTANCIAS POR LOS VASOS 
AlgtUlOS esrudios apoyaD la posibilidad deque este 
aumentada la síntesis de 0'".1I0,lU en tallto que otros 

proponen que lo que existe es un aumento en la sensibiJidad 
al mismo .u.I1L 

TONO VASCULAR 
Dislllmuye la resistencia vascular:!9 

Hay refractariedad a agentes presores 
• o nf,J.,) (.-\.nglotensma 0 _ 

RENAL 
Aumenta la TFO (50%) al inicio del 40 mes. Desciende al 
90. 
Dísminu~en los valores de urea y creatinina 
La fundon renal 3wnenta en decubito supi.no y disminuye de .. 
Ph! . 

BIOQUlMlCOS (Datos d. Laboratorio) 
AlUnellta el colesterol y triglicéridos 

la producción de eritrocitos 

la cuenta de neutrófilos 
el fibrinogenoJ 

Disnunuye 
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La presión arterial awnenta gradualmente despues de 

la 
semana 20 basta superar 1-40/90 
mm H~ en el último tnmestre. Prueba de rotl-o\oer- -
de la s;mana 18_32m_~1 . Los valores mas altos son a 
medIa Doche

l2 

La expansIón del volLUllen ef~tivo es menor. Hay 
disminución del volwnen plasmático y 
hemoconcentracióo'S! , El Gasto Cardíaco en gral se 

reporta disminuido. Hay awnento en la permeabil idad 
capihf"g 

Disminu}e la producción de acetiJcolina y aumenta la 
generación de trombina 42 

Se detecu rerun3 en las pared~ arterialesSl
• 

AlU1lento del tono vascular y 
menor disminución de la resistencia: awnento 
progres ivo en la sensibiljdad a la angiotensina 
"n.UU';1 

D isminuye el flujo plasmatico renal y la tasa de 
filtración g1ol.llerula{~I , 
Disminuye la excreción urinaria de calcio ( respecto a 
embarazadas s3.nas)~ Disminuye 
la excrecion de urato-

Aumenta. ligeramente la creatinin3 en plasmaon
. la 

fibronectma. la actividad m.jtogenicat11.~·) , elacldo 

Unco". el Fe serico (ion férric<l)" o la ant itrombma H. 
el calcio ionicoJ1

. 
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las cifras de Hto. Hb. y GR. 
las ¡¡Iobulinas gama y beta ascienden al fm.al'¡' 

PLAQUETAS 
Baja la cuenta plaquetaria. pero aumentan los agregarlos 

y hay hipoagregabilidad " . 

( }SUST ANClAS V ASOACTrv AS 

Awnenta la reuina. sustrato de renina.v 3ngiotenslna n t,¡ 
aumenta la prostaciclina y el TX.-\2IJ 

SUERO 

OTROS 
Aumenta la ventilación .. el pH plasmatico. la unión a 
prolemas de la hormonas. la función tiroidea. las 
hormonas suprarenales. estrogenos y progesterona y la 
necesidad de insulina. 
Disrmnuyen los mO\-lmlentos gastrol.DtesHnales 

MORFOLOGICOS 
Las artenas espirales aumentan su diámetro 4 veces.se 
extienden hasta la porción Oliometria l y los cambios est3n 
establecidos para la semana l8 a 20 de la gestaciónn . 

FA.N(Factor auricuJar natriurético) 
' J 

Se describen receptores en placenta En ratas. las 
concentraciones bajao al inicio del embarazo y 
posterionllente awnentan para disminuir al fina(.J. 

ENDOTElLNA 
Hay receptores en placenta -'o influye en la secreción de 
gonadotropina. prolactina. sustancia P. oxitocina y 
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Disminucion en ~~ cuenta plaqueta na (trombocltopenla 
hasta en e11.5 °~ r' 
Hay actJvación plaquetaria2". 
Awnento en la sensibilidad a la arg~vasopresUla con 
aumento del calcio intraplaquetario l 

desde el pnmer trimestre. 
DIsnunuye la act i\oidad de Na· K A TPasa de entrocitos 
de cordon " 
Aumento de la beta tromboglobulina 'Y j~.~~ ) 

Dlsntinuye la rellina ~J y la a Ilg:lOlensina II 1-1, 
Dlsmlnuye la excreción de 6 ceto PGFI arra y la 
conceotracion de prostaclclina((ll.6J¡ .Aumenta el 

tromhoxauo con respecto a la prostaciclina. 

Produce efectos vasoact ivos in \'i/, o o infundido 3 sujetos 
Donllalesf6.U~ 1 . 

La transfusión de intercambio mejora el sindromeflt6
! 

T iene actividad m.JtogerucaD
" y 3wnenta la sensibilidad a 

la angiotensm3 11 y a la noradrenalina de artenas de 
conejo pero no altera la relajación colinergica6

' . 

Atunento en la penneabilidad al sodio - l. 

Aumenta el antagonismo a la insulina' 

Los cambios no se ex tienden mas allá de la decidua . 
Otros vasos no presentan nigtu) cambio. AlglU10s vasos 
son ocluidos por material fibrinoide¡ ". 

El F.4......N est.a elevado durante la PEn -- ' ), 
Con pico a media noche"' . 
Probable dlsml1lución en la sensibilidad al FA.1\' 
endógeno ~.: 

Algunos autores reportan alimento de los niveles 
sanguÚJeost:! .Otros no eocuentran cam bios I I 



vasopresina. 
El nivel está disminuido11O,IIl, 

CALCIO 
Su absorción aumenta. del 27 al 50%¡ J.¡"1 _~1 

Aumento la e~crec.ión urinaria en general'·~ . 
El calcio senco total declina progresivamente 
(principalmente la fracción unida a proteina)" 
El Ca- (ca lcio ionizado) no parece variar 
significativa mente'; . 
Awuenta la concentración de vitamina D activa desde el 
micio del embarazo antes de que las demandas retales 

'~;f."'; . (1 .... 901 sean sl~lllJcahvas . 
Aumentan los niveles de parathonnona (PTH) 
(hiperparatiroidismo fis íológico) o bien hay una 
dIsminución inical y un aumemo progresivo", 
El es.queleco pennaoecej ntactoI9L92 I. 

En general no hay cambios en la concentración de calcio 
illtraplaquetario a lo largo del embarazo 1'3-9~ . 
El awneJl[O en la concentracion del caldo intraplaquetario 
como respuesta a la arg-vasopresina es menor en el 20 y 
3<:( trimestre respecto al primeroZl

. 

B. ITNSrON ARTERIAL 
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Hipocalciuria desde etapas tempral1a s'l~. 

Hay disminución del calcio iOlliz.ado(~,9 · .9 ' ) , 

La vita mrn3 D activa esta d¡sminuída{ ~·n.92 1 . 

Se reportan ruveles mas altos de paratbormona(PTH )'2 

La densidad ósea está disminuida 91 

El calcio Lntraplaquetario aumenta como respuesta a la 
arg-vasopresina mas que en el embarazo nonnal La 
respuesta awnentada se manifiesta desde el primer 
trimestrellantes de la apanci6n de la hipertensión. 
Se ha reportado aumento de calcio intracelular en las 
plaquetas (en general ) yen eritrocitoslQQ-l0l), 

El estudio de las modificaciones de la tensión arterial es uno de los puntos que--da.a!iigil':. 
a este proyecto. 

L Embarazú normal 

Desde el inicio del embarazo, la tensión arterial (TAl tiende a disminuir y generalmente 

está 10 mm Hg por abajo del valor basal durante el segundo trimestre. Al final de la gestación se 

recupera de manera siruilar a otras constantes bemodinámicas. La resistencia vascular también 

disminuye, pero el gasto cardiaco (GC) aUlllenta hasta en un 40% 1. 
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Se propone que el fuetor relajante derivado de endotelio (EDRF) puede jugar un papel 

importante en los cambios vasculares observadas en el embarazo. Así. la admiJ:llstración de N' ;-

monometil-L-arginina (L-NMMA) a ratas Wistar o espontáneamente hipertensas (SHR) durante 1.1 

gestación",4ll. provocó aumento de la presión arterial Este efecto fue mas marcado en las SHR. lo que 

pudiera indicar que hay una mayor participación del endotelio en estas últimas. 

IL Preeclampsia (PE) ó hipertensión inducida por el embarazo (Bll:) 

Las mujeres que padecerán PE sufren WI aumento gradual en los valores de presióu 

arterial después de la semana 20 de la gestación hasta superar 1 ~O/90 mm Hg en él úituno trimestre. 

En ereeto, las cifras de presión arterial son más altas en estas mujeres que en las 

embarazadas sanas desde etapas tempranas del embarazo y no presentan la disminución usual del 

segundo trimestre. 102 

Las cifras de presión de las mujeres que posteriortDente enfermarán de PE y que 

cursan entre la semana 28 y la 32 del embarazo (yen ocasiones desde etapas más tempranas). resultan 

elevadas en 20 mm Hg en la presión diastólica si se registran en posición supina después de medirlas 

en posición lateral El resultado de este procedimiento se conoce coino prueba del "roll 0\ er" 

Es interesante considerar que la hipertensión que presentan estas enfermas es lábil y 

que los valores más altos se observan a media noche, es decir, el ciclo circadiano nonnal está inveliido 

a diferencia de la mayoría de los pacientes con hipertensión arterial"2 Sin embargo, a pesar del 
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aumento observado en la presión arterial, durante la preeclampsia está reducida la perfusión 

intervellosa.'4 

C.VOLUMEN SANGUINEO y GASTO CARDIACO 

I. Embarazo normal 

La gestación condiciona la retención de aproximadamente 7 1 de agua. El volumen 

sanguineo aumenta a partir de la vigésima semana. El volumen minuto o gasto cardiaco (OC) aumenta 

del 30 al 50 % a partir de la semana 6, llega a Ull máximo entre la 16 y la 28 Y disminuye después de la 

30. La frecuencia cardiaca (Fe) manifiesta UD aumento proporcional de 20 latlmin en tamo que "c; 

flujo sanguíneo del útero a término alcanza UD volumen de hasta 1 litro/min(7AS) 

Il. Preeclampsia o HIE. 

En las personas que sufren este padecimiento, las cifras tanto del gasto cardiaco corno 

de la presi§n capilar pulmonar en cuña (PCWP) son bajas, en tanto que la resistencia vascular perifélica 

está elevada al compararse con embarazadas sanas(41.1031. Además, se reporta hemoconcentración en 

estas enfennasJI. 

Sin embargo, estas pacientes pueden mostrar vasodilatación periférica significativa a 

pesar de la vasoconstricción que ocasiona el aumento en la tensión arterial 

Durante la gestación, aumenta el volumen circulante y por tanto el gasto cardiaco. 

pero disminuye la resistencia periféLica. Por otro lado, de acuerdo con algunos estudios" la 
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e"llansión del volumen efectivo es significativamente menor en las Ulnjeres preeclámpticas. además de 

que está aumentada la permeabilidad rnicrovascular " 

Sin embargo. Zemel y cols's, no encuentran diferencias en el gasto cardiaco entre 

mujeres con PE y nonnales. Estos autores plantean la pOSIbilidad de que el aumento de la resistencia 

vascular sea la primera anol1Ilalidad en la preeclarnpsia. Corno sucede durante el embarazo nonuaL 

durante el embarazo que cursa con preeclampsia el aumento del gasto cardiaco corno efecto 

hemodinárnico inicial con vasodilatación compensatoria rnantendria baja la T A y, posteriormente. el 

gasto elevado se transformana en aumento en la resistencia . Sin embargo. ésta oosen'a lOn no 

concuerda con el hecho de que los embarazos que se complicarán más tarde con PE presentan desde 

etapas iniciales aha reactividad a la angiotensina Il. 

Otra de las modificaciones obselVadas y que puede repercutir en el volumen sanguíneo 

es la reducción de la presión coloidoncótica en la preeclampsia severa que se acentúa en el pelÍodo 

.\8 post-partO . 

D. PRODUCCION DE SUSTAl 'CV\S POR LOS VASOS SANGUlNEOS 

l. Embarazo Normal. 

Son pocos los estudios enfocados a resolver los mecanismos involucrados en los 

cambios vasculares durante el embarazo. Algunos autores sustentan la posibilidad de que exista un 

alllDento en la sintesis de prostacicliua o de NO por los vasos sanguíneos durante el embarazo ' ; .1111.1 " . 

Otros estudios proponen que los fenómenos vasculares del embarazo están relacionados con allUleuto 

en la senSIbilidad al NO""'¡ H 

24 



25 

n. Preeclampsia. 

Se ha reportado una producción disminuida de Aceticolina (Ach) en los vasos fetales y 

aumento en la generación de trombina en pacientes con PE al compararlos con la producción de los 
• 

vasos de embarazadas nonnales42 El desbalance entre la producción de tromboxano y prostaciclina, a 

fu\ 'or del primero, observado en este padecimiento, puede. atnbuirse al menos en parte, a la disfuncióD 

del endotelio vascular. Finalmente, la fibronectina plasmática (marcador bioquimico de daño endotelial) 

está aumentada en la PE", No existen datos de que la producción de óxido nítrico disminuya en la PE, 

E. TONO V:o\SCULAR 

L Embarazo nonnal 

Una observación muy interesante es que durante el embarazo las mujeres manifiestan 

cierta refractariedad a los agentes presores como la angiotensina ]]5132 Al parecer, la disminución en la 

respuesta vascular a la angiotensina]] en la gestación, no depende de que se altere su cODcentración 

circulante sino de la modificación de la capacidad de respuesta (aumento en la refractariedad) del 

músculo liso vascular l
<, Las prostaglandinas parecen ser criticas para este estado refractario. ya que 

puede abolirse con indometacina o aspirina (sin embargo también Se ha inlllbido con 5 alfa 

dihidroprogesterona o con teofilina lo que indica que el mecanismo utilizado puede ser mas general a 

nivel de un segundo mensajero como el AMPC) l<, Paradójicamente, se ha observado en varios esmdios 

cliuicos que la aspirina puede reducir el riesgo de HIE, esto puede explicarse en parte en función de la 

dosis utilizada 10·1. 

n. Preeclampsia o HIE. 
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Las embarazadas que finalmente desarroUarán preeclampsia pierden progresivamente la 

refractariedad a la angjotensina JI caracterísúca de las embarazadas normales1-I2, presentando LlDa 

respuesta ~milar a la de las nrujeres fuera de la gestación, Este efecto puede obser .. arse 

tempranamente entre la semana 18 a la 22 de la gestación, 

En efecto. el tono vascular de las mujeres cou PE ó HIE está aumentado '" y no 

presentan (o presentan en menor grado) la disminución normal de la resistencia vascular sistémica del 

embarazo, Esto ocurre a pesar de que la concentración de factor aW1cular nalriurético (F AN) cOllocido 

por sus propiedaaes vasorelajantes es mayor en estas enfermas, Esto puede impucar que (jurante la 'PE 

cfu."TIIinuye la senSlbilidad al F AN endógeno, ya que la densidad de los receptores al FAN varia 

in\'ersamente a su concentracióll, es decir, es pOSlble que se esté observando una regulación 

descendente de receptores53
, 

Un estudio nruy interesante realizado en anenas epigástricas humanas "in- útro". 

permitió observar que durante la preeclampsia está aumentada significativamente la senSlbilidad al 

CaCl2 asi como la respuesta contráctil máxima a este agente n 

F. FliNCIONMnENTO RENAL 

r. Embarazo normal 

Desde el inicio del segundo trimestre de la gestación, y simultáneamente a la 

disminución de la TA, se observa que aumenta la tasa de filtración glomeruJar (TFG). hasta lID máximo 

del 50% por amba de los valores de mujeres no embarazadas, Este valor regresa al basal durante el 

noveno mes de gestacióll, aLlDque sigue por arriba de los niveles de las no embarazadas, También 
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atunenta el flujo plasmático renal (FPR) en las embarazada. y. por tauto. se reducen los valores 

normales de nitrógeno de urea y de creatinina sanguÍlleos (en promedio 8 m~ dl y 0.46 mgldl 

respectivamente). El aclaramiento (el) de creatiu.ina en el embarazo es de 120-150 ruVrniu vs 100 

mVrniu de las no embarazadas. 

La función renal en la gestación aumenta en decúbito supino y disminuye en posición 

de pie. La función cardiaca y renal aumenta en decubito supino'R 

o. Preeclampsia ó HIE 

La preec1ampsia se acompaña de disminución en el FPR (20°'0) y la TFG (25-50";0) con 

respecto al embarazo sano, y también se reduce la fracciólJ de filtración. A pesar de esto. el 

aclaramiento de creatinina sigue siendo igual o mayor que en las no embarazadas" . Disminuye la 

habilidad para excretar sodio, evento que puede estar relacionado con el incremento en la presión 

arterial ' 1 

G. BIOQUI~UCOS (Datos de laboratorio) 

I. Embarazo sano 

Durante el embarazo aumenta la concentración sanguínea de colesterol y los 

triglicéridos: aunque aumenta la producción 

de eritrocitos, disminnyen las cifras de bematocrito (Hto), hemoglobina (Hb) y glóbulos rojos (GR) por 

el aumento del volumen circulante (anemia aparente). La Hb en promedio es de 12 g. Los bemaries 

aumentan aproximadamente en un 25% pero la Hb disminuye por dilución. Es interesante notar qUé la 

cuenta de neutrófiJos aumenta. 
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Las globulinas gamma y beta disminuyen en el primer trimestre de la gestación. pero 

ascienden al final3
. El fibrioógeno se eleva al inicio, llega a UD máximo y disminuye al final del 

embarazo·"' 

D. Preeclampsia o HIE 

Son múltiples los trastornos en las pmebas de laboratorio que se detectan durante este 

padecimiento al compararlos con el embarazo sano. 

El hallazgo de laboratorio patognomónico de la PE es sin duda la proteinuria, que 

denota afección reoa:. 

Por otro lado, aumenta la concentración de algunos indicadores de actn idad 

plaquetaria corno la fibronectina 105, y de la actn·idad mitogénica semanas antes de que se manifieste el 

padecimiento 11.67. 

Varios autores proponen que existe UDa relación entre la PE y la hiperuricernia5
'. 

aWlque también se ha reportado aumento de la concentración sanguínea del ácido urico en embarazos 

n0ffil31es o en aquellas mujeres cuyos hijos manifestaron retardo en el desarrolloJ
'. Un hallazgo muy 

interesante es el de valores sérico s de hierro "muy elevados" durante la PE vs el embarazo normaJ s,, 

este aumento puede atnbiurse a la presencia de hemólisis, detención de la eritropoiesis inducida por 

va oespaSlllo en médula ósea y liberación de fierro de sitios de depósito. La presencia en la circulación 

de fierro en cantidades aumentadas puede relacionarse con la aparición de radicales libres y a su vez.. el 

fierro es capaz de favorecer la aparición de especies altamente reactivas de oxígeno como es el caso del 

radical hidroxilo. 
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Por otra pan e, se ha reponado aumento en los niveles plasmáticos de antitrombina IIL 

ion calcio, así como de factores tipo ouabaina.' 1 

Los aumentos en la concentración sérica del ácido úrico y del calcio iónico quiza 

puedan relacionarse con la disminución de la excreción urinaria de calcio y de urato observadas 

durante la enfermedad. Estos cambios a su vez se atribuyen al aumento en la absorción rubLllar 

proximal de calcio y sodio debido a la disminución del volumen plasmatico.' Resulta interesante hacer 

aquí la observación de que eXÍS!e la posibilidad de que el aumento en la concentración de ácido úrico 

observada tenga relacion con e1 incremento en la producción de radicales libres de oXlgeno mediante la 

enzima xantino-oxidasa (ver mas adelante) 

B. PL<\QUETAS Y COAGUL<\CION. [RITROCITOS 

1. Embarazo normal 

Algunos trabajos sustentan que durante el embarazo nOffi'ml se reduce la cuenta 

. . plaquetaria, aumentan los agregados y existe hipoagregabilidad in \ itr0
59

, lo que da la impresión de lUJ 

consumo de plaquetas por la activación de las mismas. 

J1. PreecJampsia o HIT 

Si bien en el embarazo sano parece haber consumo de plaquetas, son múltiples las 

alteraciones descritas en estos elemeotos formes durante la PE. Así. Zernel y cols8
, observaron que la 

incubación de plaquetas en presencia Arg-Vasopresina ocasiona un aumento en la concentración 

intraplaquetaria de c.aJcio. Las plaquetas obtenidas de mujeres embarazadas que semanas después 
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manifestarán preeclampsia, muestran, desde el primer trimestre, una respuesta incrementada a la arg-

vasopresina, en contraste con la respuesta observada en las plaquetas de mujeres que cursarán con un 

embarazo sano. Se cree que esto se debe a un aumento en la sensibilidad al péptido. 

Aunque la actividad plaquetaria parece aumentarse normalmente en el embarazo. se 

han encontrado varios indicadores de que la activación plaquetaria está aún mas incrementada durante 

la PE: existe trombocitopenia en el 25% de las pacientes. (las plaquetas disminuyen basta 7 semanas 

antes del partO)37 y la beta tromboglobulina (liberada durante la agregación plaquetaria) se encuentra 

elevadal' 5,,5; qu.inis de manera interrmtente. 

Simultáneamente y probablemente corno consecuencia de la activación de las 

plaquetas. en las mujeres con PE existe. como ya se comentó. daño endotelia~ que conduce a la 

activación de la cascada de la coagulación y del sistema fibrinolitico27
. La fibronectina . considerado un 

marcador del daño eadotelia1 pero que también refleja el grado de activación plaquetaria. se eleva 

desde el ler trimestre y disminuye 24-48 b despues del parto, por lo que se le considera un marcador 

fidedigno de la PE 27 

Un hallazgo especifico ea los eritrocitos es que la actividad de Na-K ATPasa en la 

membrana de estas células es menor en mujeres con HlE ó PE que en la de los eritrocitos de 

embarazadas normales 60 

L SUSTANCl<\S EN PL<\SMA. Sustancias vasoactivas. 

l. Embarazo normal 
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Durante la gestación aumentan las concentraciones de reuma, del sustrato de renina ) 

de angiotensina rrl', Según Ferris7, las concentraciones plasmáticas de angiotensina rr son de 2 a J 

veces mas altas en mujeres embarazadas comparadas con mujeres no embarazadas, Es posible que el 

exceso de Angiotensina rr se genere en placenta", También se han encontrado incrementos en la, 

cOllcenrraciones de prostaciclina y de tromboxauo Al , así como la excreción de 6 keto PGF l a)fi¡. 

Aunque la excreción de este metabolito tambien aumenta en el pseudembarazo, no 10 nace como 

consecuencia de la administración de estrógenos(I ' \ lo que significa que el aumento no depende de la 

presencia de esta hormona, 

n. Preeclampsia o mE 

A pesar del característico aumento en la presión arteriaL y en contraste con las 

embarazadas sanas, las concentraciones de renina y de angiotensina rr se encuentran disminuídas en las 

enfermas de PE (53.1') ya que el sistema renina-angiotensina-aldosterona esta deprimido, Posiblemente 

estos hallazgos se relacionen con el aumento en las concentraciones de F AN, sustancia que iulube la 

liberación de reninaS3
. En efecto, hace ya varios años se demostró que los sujetos más senSIbles a la 

infitSión de AII mostraban menor actividad plasmática de renina. y, de rnanem inversa, los menos 

ibl ' , 'dad d , H16 senS! es tu'vleron mayor actJ'vl e reuma , 
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Existe también alguna evidencia de que las catecolarninas séricas pueden e;,1ar 

aumentadas durante la PE(63.69) Aunque también se han encontrado incrementos en las 

concentraciones de catecolaminas intraplaquetarias sin modificaciones en las concentraciones 

la 
,. 70 

P srnatlcas, . 

Si bien existe UD aumento general en la producción de eicosanoides durante el 

embarazo, la cantidad de los metabolitos del ácido araquidónico parece incrementarse aún mas en la 

preeclampsia, pero con un evidente desbalance hacia el TXA, COII respecto a la prostaciclinaJ
' . Así.. 

por ejemplo, se ha visto que durante la PE hay disminución de 1a concentración de prostacicl111a. 

decremento que resulta más notable en el feto que en la madre"'. 

También se ha especulado sobre la pOSible existencia de una sustancia vasopresora 

producida por la placenta en el suero de estas enfennas. Así.. Robens lO
, afuma que durante la PE se 

libera 11/1 agente en la sangre que daña las celulas endoteliaJes, condición que favorece la hberación de 

agentes \ asoactivos. Sin embargo, y si bien se bao postulado varias. investigaciones posteriores no han 

podido identificar el origen ni las caracteristicas de dicho agente. 

Otros grupos hao demostrado que el suero de mujeres con HIE produce efectos 

vaso activos "in \1tro" o cuando es infundido a SlUeros normales 64.65, También, el suero de estas 

enfermas ha incrementado la sensibilidad a la angiotensina II y a la noradrenaJioa de 31t erias de Calleja 

sin afectar la respnesta relajante dependiente del endotelio a la acetilcoliuaOS
, Por otro lado. se le ha 

descrito actividad mitogénica 67 y se ha visto que la transfi¡sión de intercambio mejora algunas 

manifestaciones de la enfermedad66
. 
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En la preeclampsia se describen también aumentos en sustancias vasoactivas corno la 

endotelina y los epóxidos derivados del ácido araquidónico. 

J. OTROS 

1. Embarazo normal 

Dentro de diversas modificaciones observadas en el embarazo, se ven aumentados: el 

volumen de enti!ación y el pH plasmático, la tmión de las hormonas a proteinas. la función tiroidea. la 

concentración de hormonas suprarenales. ghlcocorticoides. estrógenos y progesterona asi como lo 

necesidad de insulina Jo. Al parecer el embarazo condiciona cieno antagonismo a la insulina) 

U: Preeclampsia. 

Algunos estudios sugieren que hay aumento en la permeabilidad al sodio. pero las 

concentraciones intracelulares este ion pennanecen estables. ¡ l . 

En esta enfermedad se acentúa el antagonismo a la insulina propio del embarazo lo que 

se cree puede repercutir en la tensión arterial así corno en la función endoteliaf 

K. CAMBIOS MORFOLOGICOS 

i. Embarazo normal 

Las arterias espirales del sitio de implantación placentaria aumentan su diámetro por lo 

menos cuatro veces y pierden sus componentes musculares y elásticos. Estos cambios se e,,1iendeu a 
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través de la decidua y basta la porción miomelrial del vaso y están completamente establecidos 

alrededor de la semana 18 a 20 de la gestación Zl 

n. Preeclampsia. 

Los cambios descritos para el embarazo normal no se extienden mas allá de su porción 

decidual y algunos vasos no presentan ninguno de los cambios normales. Además, algunos vasos están 

ocluídos con material fibrinoide y exluben invasión de células espumosas adyacentes, ballazgo similar al 

observado cuando se presenta rechazo de injertos y que se conoce con el término "aterosis"I I.J -'. 

IV. PARTICIPACIÓN DEL FACTOR RELUANTE DERIVADO DEL ENDOITUO 

(FRDEl 

Corno se mencionó anterionnente. durante el embarazo aumenta considerablemente el 

volumen circulante y el gasto cardíaco. Sin embargo, las cifras de presión arterial no sólo no anmeman 

sino que presentan una ligera disminución. En efecto, durante la gra, idez se presenta vasodilatacióll y 

disminución de la resistencia periférica 107- 108 así corno una disminución caracteristica en la senSIbilidad a 

.diversos agentes vaso constrictores (angiotensina 11, noradrenaJina l. 

Aunque son pocos los estudios realizad()s en este campo, se cree que puede atnbuirse 

'al óxido uÍtrico una participación importante en la vasodi!atación que acompaña al embarazo" . ya que 

como es bien sabido, la producción basal de FRDE (u óxido nitrico) parece jugar lUl papel 

determinante en la regulación basal del tono vascuIar 1ú9
. 
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La información disponible en relación con la produ<xión de óxido nítrico durante el 

embarazo no es concluyente. Algunos esturuos apuntan hacia la posibilidad de que la SÍlltesis del factor 

esté incrementada,cJI.lIO.1l1) en tanto que otrOs,(JJ·ll l) proponen que se presenta un aumento en la 

sensibilidad al mismo. Se han encontrado niveles aumentados tanto plasmáticos corno de excreción 

urinaria de rnonofosfuto cíclico de 3'5'guanina (GMPc) durante la gestación 110, pero la administración 

de análogos de la argÍnÍna -inlu'bidores de la síntesis de óxido l1Í1.rico- a ratas Wistar embarazadas no 

produce un aumento mayor en la presión arterial que el observado en ratas no embarazadas'J8. " n Sin 

embargo. resulta panicularmente mteresante que ei aumento es signiti ati\'amente mayor cuanno esto, 

farmacos se administran a ratas embarazadas espontáneamente hipertensaslll 

También resulta de interés la observación de que el embarazo reduce la sensibilidad a 

vasorelajantes como el nitroprusiato de soruo. Este efecto se ha atn'buído a que la liberación basal 

awnelllada del FRDE ocasione una regulación descendente de receptores. AOl1as obtenidas de ratas 

embarazadas responrueron a la acetilcolina de manera semejante a los de animales no embarazados. 

pero la respuesta al nitroprusiato fue menor en los vasos de ratas embarazadas comparadas con al1el;as 

de ratas en post-panoll2.Los resultados DO se modificaron con el uso de indometacina o de 

monometil -L -arginina.(O. l =oVL). 

Al comparar las anenas uterina y carótida aisladas de cobayos Ilembras embarazadas se 

observó reducción a la relajación inducidas por el nitroprusiato en las al1erias uterinas pero no en las 

carótidas. Ambas al1erias mostraron sensibilidad disminuida a la noradrenalina y aumento en la 

relajación producida por acetilcolina pero no por el ionóforo A23187 (dos sustancias capaces de 
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inducir la síntesis de óxido nítrico )'5 esto sugiere que está involucrado un fenómeno mediado por 

receptor, La N-mono-metil-L-arginina mejoró las respuestas de ambas arterias a la noradrenalina (tanto 

en animales gestantes como no gestantes) y revirtió totalmente la inlubición de la potencia de la 

noradrenalina en las arterias uterinas de animales gestantes comparados con animales no-gestantes, Los 

autores concluyen que la alteración en la respuesta a la noradrenalina es dependiente de aumento en la 

concentración de óxido nítrico, y que este efecto es más acentuado en la arteria uterina que en la 

carótida, 

Por otro lado, se ba encontrado que durante el embarazo' la aneria menna de cobayo 

presenta disminución de la sensibilidad al tromboXJlllo, sin embargo este fenómeno no se observa en la 

arteria carótida 113 Se involucra en esta respuesta a un factor relajante derivado del endotelio y a un 

factor contráctil senSible a indometacina, ya que la N-nítro-lrarginina aumentó la senSibilidad en tanto 

que la indometacina la redujo en todos los grupos, Los vasos denudados de endotelio aumentaron su 

senSIbilidad y respuesta máxima al análogo del trombOXJlllo. efecto que fue prevenido con 

indometacina'-' 

Existe muy poca información sobre la reatividad vascular de enfermas con 

preeclampsia, Un estudio interesante es el realizado en arterias humanas disecadas a partir de biopsias 

de grasa subcutánea obtenídas durante operaciones cesáreas, Los vasos de mujeres con preeclampsia 

presentaron distninución de la relajación producida por acetilcolina (dependiente de endotelio) pero no 

de la producida por nítroprusiato de sodio (independiente de endotelio) al compararlos con vasos de 

embarazadas sanas 116, 
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Vasos placentarios. 

Myatt y cols 11.1 encontraron que el árbol vascular placentario a semejanza de la 

mayoria de los vasos, tiene la capacidad de generar y responder al óxido nítrico. 

Los vasos placentarios humanos en la preeclampsia, parecen no afectarse por el 

awn<!Ilto de sensibilidad a vasoconstrictores o por la disminución de 5eDSlbilidad a vasorelajantes. pero 

si demuestran awnento en las oscilaciones contráctiles espontáneas. Estas últimas son sensibles a 

iudometacma o a ac. nordihiilroguayarettco i
.' . 

V.PARTICIPACTON DE LAS ESPECIES REACTIVAS DE OXIGENO 

LIBERADAS POR NElITROFILOS y PLAQUETAS. DAÑO E:"IDOTELLU. 

La isquemia, el estimuJo fii ccional circulatorio ("shear stress") y el estiramiento cíclico 

al que se ven sometidos el tejido uterino ' y placentario durante el embarazo son algunos de los 

estúnulos que pueden dar origen a los cambios vasculares observados en este período cuyo desbalauce 

patológico puede asociarse con el desarrollo de la·preecl.an:Jps',¡; 

Así es, las plaquetas y los neutrófilos no se adhieren normalmente al endotelio vascular 

a menos que sus características basales hayan sido modificadas. Las células endoteliales a su vez son 

capaces de mantener a las plaquetas en un estado de reposo liberando continuamente mediadores 

antiagregantes corno el óxido nítrico y la prostaciclina. y formando antioxidantes fisiológicos corno la 

superoxidodisrnutasa (SOD) e:-.."tracelular 122 La síntesis y liberación de estos mediadores puede 
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alterarse por la presencia de radicales I1bres o por los productos de las reacciones con radicales libres 

durante la lipoperoxidación corno son los b.idroperoxidos lipidicos. 

Las células endoteIíales son particularmente senSIbles al estrés oxidativo debido a su 

baja actividad antioxidante, a su elevada concentración de b.ierro ferritina, a su conteu.ido en ácidos 

grasos poliinsaturados así corno a que estan expuestas a las altas tensiones de oxigeno de la sangre 

arterial, 

Por ejemplo, el peróxido de b.idrógeno (H,O,) a concentraciones menores de 3 uM 

estimula a la ciclooxigenasa y aumenta la síntesis de prostaciciina, mientras que concentracJOnes mas 

altas inluben a la enzima l
". En vista de que este efecto se inlube con ácido úrico o rnanitol es probable 

que se deba a la generación de radicales b.idroxilo OH 

Los radicales libres destruyen mas rápidamente la sintetasa de prostaciclina que la de 

trornboxano l:z5, Por lo tanto, cuando se encuentran presentes altas concentraciones de radicales libres, 

se altera el balance entre la producción de prostaciclina por el endotelio vascular y de trornboxano A, 

por las plaquetas a favor de este último. Existe evidencia de que la superoxidodismutasa (SOD) 

encapsulada en liposomas protege contra el daño producido por radicales I1bres al endotelio vascular l
' • . 

Además, la SOD mejora los efectos antiagregantes del activador del plasnrinógeno tisular en un 

modelo de trombosis coronaria en el que se produjo exceso de reactividad plaquetaria por aumento en 

la formación de anión superóxido (02') y hberación reducida de óxido UÍtrico m 

Por otro lado, el óxido nitrico puede síntetizarse por el endotelio vascular en respuesta 

tanto a sustancias endógenas corno a L1ctores fisicos como el estímulo fuccioual circulatorio o presión 
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p ulsátil 128. La actividad biológica del NO se ve lirnitada por las concentracioDes extra celulares de aniÓD 

superóxido (~'), por hemoglobina o por Fe~. ED consecuencia. los removed ores de~" como la SOO 

o el citocromo c, aumentan la estabilidad del óxido nítrico 1"". Hay evjdencia de que la acti~idad , 

biológica del NO también puede verse limitada por la formación intracelular de O2 .. A,,"'Í, la inhibición de 

la SOO intracelular en células endoteliales (usando dietilditio-caroonato) resulta en la reducción de la 

liberación de óxido nítrico por estas células. 130 

A su vez, el NO puede constituir una barrera química a los efectos citotóxicos del 

anlon superoxido, ya que reacciona COD este para formar nitritos rnactIvos y por 10 tanto pueile 

considerarse como un atrapador de radicales libres. De este modo, de acuerdo COD Salvemini 122 el 

balance entre estos dos radicales define si su hberación cODjunta resulta en UD efecto fisiológico o 

patológico. Adicionalmente, debe considerarse que existen evidencias de que el daño al endotelio 

vascular por radicales hbres al disminuir la producción de óxido nítrico y prostaciclina facilita la 

activacióD de las plaquetas. Así., es probable que la generacióD del anión superóxido durante la 

reperfusión de tejido isquémico resulte en daño a las células endoteliaJes IJ
I.

l3l
. Por tanto, la bberación 

dd anión superóxido favorece la adhesión y agregacióD plaquetaria por un efecto directo o 

indirectamente alterando la síntesis de óxido nítrico. El' O2' además aumenta la hberacióD de serOtoDina 

1 . 122 
P aquetana . 

Los Deutrófilos también parecen participar en estos eventos. Estas células pueden ser 

una fuente importante de NO y de esta manera inlnbir la agregación plaquetaria. Dicha inhIbición es 

39 



40 

potenciada por SOD13
•
1 y pudiera representar una forma de atenuar el aumento de la reacti\ idad 

plaquetaria caracterL«tica de varias enfermedades cardiovasculares por los neutrófilos . 

. Se ha postulado la participación de las especies reactivas de oxigeno en el daño 

microvascular y parenquimatoso asociado a la reperfusión de tejidos isquémicos l.l4. Así, la xantina 

o:-.;dasa cÍtosólica parece constituir una fuente importante de especies reactivas de oxigeno en tejidos 

post-isquémicos. Se proponeU5 que el estres hipóxico inicia la conversión de xantina deshidrogenasa 

(XO) a xantina oxidasa (XO) y promueve el catabolismo de A TP para producir hipo)(31ltina. Cuando el 

oXIgeno se reinrroduce en la repedUsión, reacciona con la hipoxantina y la xantinaoxiaasa paTa 

producir U1la explosión del anión superoxido y peroxido de hidrógeao que. en la presencia de Fe-. 

fOllltaD el anión hidroxilo el cual parece mediar el daño microvascular. Varios investigadores ban 

observado que el alopurinol protege contra el daño producido por isquemi.a- reperfusión aún en los 

tejidos que tienen niveles casi na detectables de xantino-oxidasa l.\.> . Es posible que niveles tt",uares 

bajos (2 mUhnL) de la enzima basten para producir suficientes oxidantes para ocasionar el daño. 

Usando técnicas de inmunolocalización, se ha encontrado que esta enzima predomina en el citoplasma 

de células epiteliales que secretan leche y primordialmente en las células endoteliales de los 

:1__ 136 capUdJ es . 

Los oxidantes producidos inicialmente por esta enzm:ta, pueden secUlldariamente 

reclutar y activar granulocitos y plaquetas capaces a su vez de liberar eicosanoides, autacoide . 

proteasas. radicales llores y citociuas además de activar el complemento. Existen estudios que 

demuestran que la prevención de la adhesión de los neutrófilos al endotelio vascular tienen un efecto 
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similar a la eliminación de estas células en la prevención del daño mÍcrovascular por Í5quemia-

reperfilsión 1" lo cual sugiere que los neutrófilos deben adherirse al endotelio para mediar el daño. Esta 

observación es muy importante considerando que recientemente se ha descrito que los farmacos del 

gmpo de la aspirina son capaces de prevenir la adhesión de los neutrófilos y. ademas por otro lado. se 

utilizan para prevenir la preec\ampsia. 

Por otro lado, una vez que se activan los neutrófilos, generan al anión superóxido y 

peróxido de hidrógeno mediante el sistema NADPH oxidasa. Estas especies reactivas de oxígeno son 

relativamente inocuas, pero en'la presencia de hierro endotefulJ, uenen el potencia] ae generar ei raoJca1 

hidroxilo (OH) un potente oxidante, que causa daño en el micrombiente de la interfase de adhesión 

entre el neutrófilo y la superficie endotelia I o dentro de la céhlla. Este mecanismo pudiera ser 

fundamental para cerrar UII círculo de daño. 

Además de estas fuentes de radicales lIbres, debe considerarse su formación por una vía 

dependiente de ácido araquidónico, en especial en tejidos que constituyen una rica fuente de céhl~1S 

endoteliales. Las peroxidasas son enzimas que catalizan la oxidación de un donador de electrones por 

peroxido de hidrógeno (H20 2).Se ha pensado que la prostaglaudina SÍotetasa puede ser una fi.!eute 

imponante de radicales superóxido, de peróxido de hidrógeno e hidroxilo. Esta enzima es UDa 

bemoproteína con dos actividades enzimáticas: oxida el ácido araquidónico al hidroperóxido PGG,. vía 

la ciclooxigenasa, y peroxida la PGG2 en PGH2 vía su actividad de hidroperoxi-peroxidasa. Kontos y 

cols. demostraron que la adición de araquidonato y NADPH a la prostaglandino SÍotetasa produce lUla 

explosión de anión superóxido(l37. 138) Este mismo grupo observó que en modelos de daño cerehral 
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ocasionado por hipertensión aguda, percusión con fluidos o mediante la aplicación tópica de 

araquidonato en los cerebros de gatos anestesiados, se genera localmente 0, . . 

RELACION ENTRE LAS CIFRAS DE HEMOGLOBINA Y LA 

INCIDENCIA DE PREECLAMPSIA. 

Las multiples formas oxidadas y reducidas de las especies del óxido nítrico y los 

estados de oxidación del hierro sugieren una enorme número de interacciones posibles. El oxido 

nítrico reacciona rápidamente con la hemoglobina unída al óxigeno para formar la correspondiente 

meta hemoproteina y nitrato. La uníón reversible del óxido nítrico al hierro de hemoproteinas 

reducidas es una interacción bien establecida que resulta en la formación del complejo Hemo­

Oxido nitrico. Muchos de estos complejos bemoproteína óxido nítrico han sido objeto de IW 

detallado estudio espectroscópico para el mejor conocimiento de la fiwción Hemo y la llllÍón al 

ligando. Sín embargo estas especies son generalmente muy inestables en la presencia de óxido 

nítrico y han sido realizados pocos trabajos para caracterizar el mecanismo involucrado en su 

descomposición. Los complejos del Hemo-óxido nítrico derivados de hemoproreinas no 

identificadas, han sido detectadas, más que de hemoglobina en tejido rumoral. Además el óxido 

nítrico tiene un potencial para modular la Iipoperoxidación, efecto asociado a hemopoteÍDas. tamo 

de manera estirnulatoria corno inlul>itoria . Este proceso puede ser importante en células con 

elevados DÍVeles de hemoproteínas tales como eritrocitos, el músculo esquelético y el músculo 

cardíaco dw-ante condiciones patológicas asociadas con hemolisis o alteraciones en el control 

redox de hemoporteÍDas, donde hay evidencia también de que el óxido nítrico puede participar en 

la liberación de hierro de sus formas almacenadas unídas a tejidos. El óxido nitrico se sabe 

también que inhibe enzimas celulares clave con complejos hierro-sulfhidriJos y causa la liberaciÓIJ 

de moléculas de bajo peso molecular de hierro-óxido nítrico-sulfhidriJo. Estos complejos fileron 

observados en tejido hepático expuestos a carcinógenos o nitratos. La formación y liberación de 

complejos hierro-óxido nitrico-sulfbidrilo puede ser una indicación sencilla de generación de 

42 



43 

óxido nítrico y contribuyen a procesos regulatorios fisiológicos debido a que estos son liberados 

por la estimulación de receptores membranales del endotelio. 

A bajas concentraciones. el óxido nítrico reacciona con el hieuo de las 

bemoprotelnas para facilitar mucbas de sus acciones biológicas, por ejemplo la activación 

enizimática de GMPc y La COX. Por otro lado se ha observado que el óxido nítrico inhibe a otras 

hemoprotelnas involucradas en la síntesis de mediadores bioactivos, o eventos de que actr- 'an 

señales celulares redox; que incluyen al Cyr· P450, lipooxigenasas, Tromboxano sintetasa. 

catalasas y peroxidasas. La hemoglobina en las células rojas desactiva al óxido nítrico. 

Finalmente el óxido nítrico parece tener un papel regula torio en la producción de 

metabolitos biológicamente activos del ácido araquidóru0C 

HIPOTESIS 

1) Ocurren cambios fuiológicos impresionantes durante el embarazo en general y 

en el sistema cardiovalscular en particular. Existe abundante evidencia e." .. perimental que sugiere 

que el óxido nítrico se encuentra aumentado durante el embarazo probablemente asociado al 

ambiente borrnon.al.y que adiciolUllmente, participa de forma relevante en el manten.imiento de 

cifras estables de presión arterial durante el embarazo. además de jugar un papel destacado en la 

resistencia a vosoconi,trictores observada durante este período fisiológico . Por ortro lado, se ha 

demostrado que las acciones de óxido nítrico pueden antagonizarse por la presencia de moléculas 

como la hemoglobina y particularmente, el fierro puede favorecer la aparición de especies mas 

reactivas y por tanto tóxicas del óxido nitrico. Por lo tanto suponernos que el embarazo 

complicado con preeclampsia puede asociarse a niveles mas altos de hemoglobina evento que 

puede asociarse a la fisiopatología de este padecimiento al inhibir las ac.ciones vasodilatadoras del 

óxido nítrico. 
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2) La toxémia es una enfermedad que no tiene una etiologia definida , sin embargo. 

existen teorias que plantean un transtomo inmunológico como base para el desarrollo de lo;; 

cambios ya conocidos en esta enfermedad. Debido a que los D13crofagos placentarios son células 

fuertemente vinculadas con el estado inmunológico del individuo. surge la inquietud de 

comprobar si ante el desarrollo de toxémia. con las alteraciones inmunológicas que se suscitan. 

los Dl3crofágos tisulares placentarios (bistiocitos) disminuyen en cantidad, como una evideucia 

morfológica de inmunosupresión tisular. 

OBJETIVOS 

1 ) Demostrar que la preeclampsia se asocia a cifras elevadas d hemoglobina y Hto en un grupo 

de pacientes mexicanas derechohabientes del ISSSTE. 

2) Demostrar que exÍsten alteraciones cuantitativas de los bistiocitos en tejido placentario de 

pacientes toxémicas. 

MATERIAL Y METODOS 

1. Estudio retrospectivo de la concentración de hemoglobina y beDl3tocrito en 

pacientes embarazadas sanas vs preeclampticas. 

2 . MATERIAL: 

3 El estudio está realizado en el Hospital Regional l° de Octubre del ISSSTE. los 

datos obtenidos fueron recabados del registro de pacientes que ingresan al servicio de bstetricia 

através del servicio de urgencias Tocoquirurgicas, comprendidos en el periodo de enero de 96 
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a enero de 98 de un total de 3546 pacientes embarazadas se presellló un total de 1 17 pacientes 

con embarazo complicado con preeclampsia (3 .29%). 

4. Se incluyeron un total de 107 pacientes embarazadas del tercer trimestre complidas 

con preeclampsia. Los 13 pacientes restantes se excluyeron por no encontrarse el ex-pediente. 

Se tomó al azar un total de 104 pacientes COII embarazo nonnoevolutivo del tercer trimestre. 

5. La torna de la presión arterial fué realizada en el consultorio de Urgencias 

r 
e 

Tocoquirurgicas con la pacientes en decúbito dorsal en el brazo derecho con un esfigmo 

mano metro de mercurio marca Adex y corroborada en la sala de labor en varias ocasiones. el 

valor de referencia normal fué tomado de 120170 mmHg. 

Los exámenes de laboratorio de hemoglobina , hematocrilo y plaqueta; ft!~ 

realizado en el boratorio del hospital con un aparato eoulter 1. T. para la hemoglobina con 

técnica de cianometahemoglobina, y para las plaquetas por conteo en el mismo aparto, Los 

valores de referencia son para la hemoglobina de 12-16 g/dI. para el hematocrito de 37 a 47"10. 

Y para las plaquetas de 130mil a -too mil. 

7. En todos los casos la edad gestacional fué estimada apartir del último periodo 

menstrual y en el caso de las pacientes preeclamticas fué corroborada con USG obstétrico. 

8. En el estudio se incluyeron en las pacientes que cumpüan con el diagnósti o de 

preec1ampsia y se excluyeron a las pacientes con hipertensión arterial sistéroica crónica y 

pacientes con diagnóstico de sindrome de HELLP. 

2. EstUdio de la concentración de histiocitos por método histológico en placentas de mUjeres 

sallas vs embarazadas. 

Se estUdiaron en el Hospital Regional 10 de Ocrubre del Instituto de Seguridad 

Social al Servicio de los trabajadores del Estado, en un periodo comprendido de diciembre del 

96 a junio del 97, 60 placentas. 30 de ellas de pacientes sin patologia y de 30 de pacientes 

to'(éroicas.En las pacientes COIl diagnóstico de to"éroia se estableció el diagnóstico con estUdios 
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clinicos y paraclinicos. Se excluyeron pacientes con antecedentes de padecimientos autoinrnunes y 

procesos infecciosos sistémicos o localizados. 

Se revisó en la hoja de datos para obtener el peso y dimensiones de la placenta. asi 

corno sus características macroscópicas. Posteriormente se revisaron las laminillas y se 

seleccionaron los bloques de parafina de las zonas que comprendieran placa coriónica. Una , 'ez 

seleccionado el bloque adecuado en cada placenta, se hicieron cortes de tres micras de grueso. los 

cuales se sometieron a estudio histoquirnico empleando el método de peroxidasa yantipermádasa, 

incubando el tejido en alfa- I antitripsina, alfa-I antiquimiotripsina y lisosima. Se empleo además 

w) grupo de treinta placentas control, el material de este grupo se somerió al mismo proceso. 

El tejido preparado con los anticueryos se revisó COIl microscopía de luz \' se 

realizó cuenta de las células que reaccionaroD a los marcadores, usando una lentilla graduada y 

contando el número de células cODtenido eD cada cuadro y sumando la cantidad retenida eD 

cincuenta cuadros. 

RESULTADOS 

__ ---'IJ,)Como se aprecia eD la gráfica DÚmero I encontramos una diferiencia significativa en el 

cambio de presión ' arterial tanto de la diastólicas como en la sistólica de las pacientes 

preeclampticas COD respecto a las pacientes norrnotensas . En la gráfica número 2 no encontramos 

diferencias estadísticamente significativas con respecto a la edad de presentación de las pacieutes 

preecIampticas con respecto a las pacientes normotensas . ED la gráfica 3 encontramos una 

diferiencia estadisticamente significativa de presentación de preeclalllpsia a edad gestacion3 les 

más tempranas con respecto a los embarazos Ilorrnoevolutivos normotensos . En la gráfica 

número 4 se aprecia que hay diferencia estadísiticamente significativa eD cuanto a la paridad de las 

pacientes preeclampticas principalmente primigestas con re.>lJecto a las pacientes con embarazo 

normo evolutivo normo tenso que son Illultigestas. En la gráfica S se aprecia una diferencia 

estadísticamente significativa COD una P<O.OOO 1 dODde las cifras de hemoglobina serica están por 

arriba de las pacientes preeclampticas con respecto a las pacientes nonnotensas . En la gráfica 

46 



47 

número 6 se aprecia una diferencia estadistica mente significativa con una P<0.008 de la elevación 

del hernatocrito de las pacientes preeclampticas con respecto a las pacientes nonnotensas . e on 

respecto a la cuenta de plaquetas no se encuentra una difereucia estadísticamente significativa 

entre las pacientes preeclampticas y las pacientes norrnotensas. 

En conclusión se encontró un incremento altamente significativo de las cifras de 

hemoglobina (P<O.OOO 1) Y de hematocrito (P<0.008) en las pacientes preeclampticas comparada 

con las pacientes norrnotensas. 

Con respecto al grupo e:-:perimental de los histiocitos placentarios encontramos los 

siguientes resultados: 

2) En la gráfica I y 3 encontramos los siguientes resultados con respecto a la edad de la 

gestación en el grupo control fue de treinta y ocho semanas y en el grupo problema de treinta \/ 

seis semanas de gestación. En la grafica número dos se aprecia lo siguientes de las sesenta 

placentas estudiadas treinta eran de pacientes normales y treinta de paciellles con toxémia. Del 

segundo grupo estudiado once correspondieron a toxémicas leves y diecinueve a toxémicas 

severas. La edad de las pacientes en el grupo control y en el grupo problema fue de veintiuno a 

tTeinta años.En la gráfica En la gráfica número 4 con respecto a el grado de madurez placentario 

por ecografia, según el método de Bonilla, en el grupo control fue IV, en la toxémia leve grado 

tres y en la severa grado IV, de acuerdo con las edades gestacionales que se han mencionado. 

47 



46 

El peso de las placentas del grupo problema esnlvo entre trescientos y 

cuatrocientos cincuenta gramos. Y el de las placentas del grnpo control entre qUllllemos y 

seiscientos c·incuenta gramos. En la grafica número 6 C011 respecto al numero de rustiocitos 

encontrados en el grupo control fue en promedio de ocho y en los casos de toxémia leve de 

cuatro y en los de toxémia severa de uno. 

En la gráfica número 5 encontramos los siguientes resultados con respecto 

a la frecuen cia en el peso de los productos de los embarazos en el grupo contrOl fue en promedio 

de tres mil cien gramos, en el grupo de toxémia leve de tres mil gramos y en la IOxiua severa de 

dos mil quinientos gramos. 

Análisis estadístico se realiza através de la T de S"tudet. 

CONCLUSIONES 

1) La comparación de dos grupos de pacientes embarazadas sru dilerencias 

significativas en la edad de las mujeres ni en la edad gestacional, se econtraron diferencias 

significativas en la concentración de hemoglobi.ua plasmática y de hematócnto en las paciellles 

que cursan COIl preeclampsia. Es decir existe una correlación entre las cifras de presión arterial y 

la concentracion de hemoglobina. 

48 



49 

Estos resultados confirman nuestra hipótesis acerca de que un iucremenro en la 

cantidad de hemoglobiua puede iuterferir cou las acciones vasodilatadoras de la s concentracioues 

elevadas de óxido nítrico encontradas durante el embarazo y sugiereu que la hemocollcentración 

puede ser un fuxctor predispouente para la aparición de preeclampsia, explicando asi el 

iucremento en la morbilidad observada para este padecimiento en regiones de mayor altitud como 

las cordilleras, particularmente en las regiones andinas en donde las cifras de hemoglobiua ticfhie;. 

a ser mayores. 

2)Con el presente estudio se demuestra que los histiocitos dismiuuyen eu la 

loxémia. igual que en otras enfermedades autoiumtmes.EI número de histiocitos están en relacióu 

im'ersa a las severidad de la toxémia. Al parecer el número de histiocitos está en relación inversa 

con el peso de las placentas y el peso de los productos al nacer. Probablemente la toxemia es un 

padecimiento autoiumune.Con el presente estudio considerarnos que el tratamiento de la IOxemia 

será más específico y por lo tanto la morbi-murtalidad materno- fetal disminuirá 

considerablemente 
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PRESION ARTERIAL SISTOLlCA y DIASTOLlCA 

EMBARAZADAS SANAS VS.PREECLAMPTICAS A TERMINO 
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Las barras correspondena la media +/- el error estandar de una 
muestra de 104 pacietes para cada grupo 
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EDAD 

EMBARAZADAS SANAS VS.PREECLAMPTICAS A TERMINO 
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Las barras correspondena la media +/- el error estandar de una 
muestra de 104 pacietes para cada grupo. No hay diferencias 
estadísticamente significativas. 
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EDAD GESTACIONAL 

EMBARAZADAS SANAS VS.PREECLAMPTICAS A TERMINO 
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Las barras correspondena la media +/- el error estandar de una 
muestra de 104 pacietes para cada grupo 

52 



2.50 

2.25 

~ 
(f) 2.00 
LU 

" 

1.75 

1.50 

53 

NUMERO DE GESTA 

EMBARAZADAS SANAS VS.PREECLAMPTICAS A TERMINO 

I SANAS 
:==~I PREECLAMPTICAS 
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f 

Las barras correspondena la media +/- el error estandar de una 
muestra de 104 pacietes para cada grupo 
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CIFRAS DE HEMOGLOBINA 

EMBARAZADAS SANAS VSPREECLAMPTICAS A TERMINO 
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Las barras correspondena la media +/- el error estandar de una 
muestra de 104 pacietes para cada grupo. P<O.0001 
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CUENTA DE PLA.QUETAS 

EMBARAZADAS SANAS VS.PREECLA.MPTICAS A TERMINO 
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Las barras corresponden a la media +/- el error estandar de una 
muestra de 104 pacietes para cada grupo 
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