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INTRODUCCIÓN 

La paciente-obstétrica representa para el anestesiólogo mayores retos sistémicos 

que el resto de las pacientes, presentandose por ejemplo una incidencia mayor de 

intubaciÓn_ (HfiéiJ eá la paciente embarazada. así como .d.ificultade'S 'téCnicas en la 

aplicación :éi~~: a_n·estesia 'regional, ·cuando se ·a-PliCa éSt~_'.a'·- paCiente-s -¿en ede-ma. 

comparada~. ;ón l~s pacientes de otros grupos. ·Acie,:;as. por definición el riesgo 

para madré y tf:to.,pOr·un procedimiento anestésico que no es óptimo es mayor en 

la paciente. obstétrica de alto riesgo. La embarazada de alto riesgo generalmente 
.. :· ,·, ' 

se presenta con problemas significativos. los cuales pueden ser causantes de 

elevar la morbi;idad. y ·la. mortalidad. Independientemente de la gravedad de la 

enfermedad. el propósiÍo del equipo quirúrgico y principalmente del anestesiólogo 

es tener un résultado.seguro · para el binomio. Para llegar a proporcionar esta 

seguridad es muy importante una adecuada y exhaustiva compré~sión de la 

fisiologia norm~L.·de ·la ·p~ciente embarazada, la. farmacologia •·· perinatal, las 
.-.· -. --- ·.... . ' - ·.:.-.· ...... , __ .-__ : 

técnicas de aneStesia para las diferentes intervenciones .Y la ·comprensión de cada 
-··.'-'•: "· 

uno de los problamas subyacentes que 'pudiese;n. presE!,"),ta'r la .embarazada de alto 
. '-; -:;<:;-_.-.,·-{_70.::=.,~ ~.:·:;.~. i ,-c-."'' ~ .. ~:·oc 

riesgo. :Ji( "·- ·,:_ •. , \:.~--"'~ ~(/~~~<~~-- :.·-.>~·i·~~;~ 

La preeclampsia (PEE) es Una enfa~medad'espediflda cJ~i·'~;,.¡g~r~zo. que cursa 
. . " ':-;. .. : . ·- '/}:_':;::-~::~;~:.::Jr.~~:\::~_·,.'.t::0-----~:~~:::-:: -~_:.-~'.-<~: ·>: -~.:.' .· 

con aumento de la tensión arterial acompañada :de.· proteinuria (mayor o igual a 3 

grs en un periodo de 24h),' edéi,;-a·,;.· ~~-;~6~t'r.;~~~s a .la vez, y que aparece 

generalmente .entre .ras 20, semaná'~:·de.~;~:~~:~i~ción y las 24 horas después del 
·~ \'-'' :.,.>_, .. 

parto. cuando este cuadro'"sE!'á(;ómpafia de convulsiones y sintomatologia del 

SNC estamos en presencia de Eclampsia (ECL) 
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La hipertensión arterial cualquiera que sea su origen. complica uno de cada diez 

embarazos y sigu~ siendo la primera causa de morbimortalidad tanto para la 

madre conlo para el feto. De las diferentes alteraciones hipertensivas del 

embarazo la forma mas frecuente es la PEE. también denominada gestosis. 

toxemia :d~i -~rilbarazo. nefropatia del embarazo. toxicosis gravidica, proteinuria 

gestacional o sindrome hipertensivo gravidico. La patogénesis de la PEE sigue tan 

oscUra· como hace cuatro o cinco décadas y quizá por esta razón continúan sin 

conocerse los marcadores precoces de la misma. y su posible prevención. 

El principal signo de la enfermedad es la hipertensión arterial. Aunque esto se 

acepta en forma general, los criterios requeridos para el diagnóstico de la 

hipertensión carecen de aceptación universal. Varias organizaciones han intentado 

definir criterios para el diagnóstico de la PEE; asi el Documento de Consenso 

publicado en 1990 supuso algún avance en la clarificación de las diversas 

cuestiones conflictivas: definición del concepto de hipertensión, clasificación. 

indicación de los fármacos antihipertensivos, etc. Sin embargo el tema de la 

hipertensión arterial en el embarazo continua· ofreciendo numerosas incógnitas 

derivadas no solo de la falta de conocimiento: de· los mecanismos patogénicos 

implicados, sino también de la ausencia de.·e.st.idl~s epidemiológicos c;;~·'di~laños 
,, ,.' .. . ·.· ·<·"." .·"< .. ·,:.,·.: 

que hayan incluido grupos control y diag~ósticos' con sop~rte histoiÓ!:Ji;;~~ La 
. :. :,..: :~~.'.;,-;., 

definición de las diversas formas . de .. hipertensión ,. arteriak (PEE;••: hipertensión 

arterial crónica, transitoria, etc.} esta basada la ·;.,ayoria .d .. la·s.ve~e~--~n\~;t;;,rios 
clínicos. Dada la relativa similitud de los--diferentes cuadros, es verosímil que en 

una cierta proporción de estos casos se cometan errores diagnósticos. Esta 
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circunstancia es sobre todo posible en la hipertensión arterial de la multíparas y en 

las situaciones etiquetadas ~omo PEE leve. 

Existen una ,·serie, de factores· favorecedores: Edad. clase social, raza, 

primiparidad: e'~b~~~~~~- gemelares. hidramnios. alteraciones vasculares. tabaco 
. . . .. ' '. :.'·.: .', ·. -~· . : ..• i. -·. 

(la disminuye), h.;,r.;,;:,cia;. y factores nutricionales. 
:. · .. - - ' ·; :: ~- - .. . -

Se con<?Ce .. q~~:~j··~ .·i··~c;~~ncia es mayor en mujeres de mas de 25 años con 

multiparidad, ·aumentando paralelamente la incidencia con la edad. Cuando la 

mujer gestante· .. ha tenido un aborto previo. parece que proporciona cierta 

protección frente a esta enfermedad. La incidencia de PEE grave es menor en 

mujeres altas que en bajas. Hay un aumento de su incidencia en mujeres de 

clases sociales bajas. tal vez esté en relación con factores nutricionales. 

En general la hipertensión arterial aparece casi. em el1 0% ·de los .;mbarazos y ·la 

PEE en el 5% de ellos; de éstas. el 5% desarrollarán episodios convulsivos que 

definen la situación de ECL, con una incidencia global que varia entre_ un._o:·o1% y 

el 1.2% de los embarazos. La incidencia de PEE varia enormemente··de unos 

paises a otros. y dentro del mismo país existen variaciones muy. irnp·o~1~;~-~~; qu~ 
van desde 0,1% al 31.4%. Algunos autores citan una incidencia dePEE ¡j¡;,f'orcíen 

del 5-7%, y de 0,5% para la ECL. La PEE-ECL aparece sobre todo .en primfparas 

siempre después de la semana 20 y mas frecuentemente en el tercer trimestre. 

La mortalidad materna para la PEE es de un 5% siendo las causas más frecuentes 

la hemorragia intracraneal, el edema de pulmón, crisis convulsivas y fallo renal 

agudo. La mortalidad perinatal oscila entre un 3.5% y un 35o/o estando en relación 
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con las cifras de la tensión arterial de la madre. proteinuria y acido úrico en sangre 

materna, siendo el abruptio placentae. asfixia fetal y complicaciones de la 

prematuridad las causas más habituales de fallecimiento. 

En gestantes normales. la tensión arterial tiende a disminuir durante" la primera 

mitad del embarazo. La definición ti pica de Hipertensión arterial (mayor de 140/90 

mm Hg), no puede ser siempre aplicada a las gestantes. ya que tensiones 

arteriales mayores de 125/75 mm Hg. antes de la 3"·sema;:.'¡¡;··de gestación se 

asocian con incremento del riesgo fetal. Mas importan,te gue l~s· -.v:a,l~r~s ·'~bsolutos 

es el porcentaje de aumento de tensión. Durante el embar8zo ·se -cons_idera 

anormal una elevación de TAS mayor de 20 mm Hg. o 10mm.Hg de .TAO. 
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ANTECEDENTES 

Lever en 1843, notó -que muchas embarazadas con convulsiones también tenían 
. . . . . - . . . 

proteinuria,· de ahf_la denomin8Ción -de! preeclampsia· (eclampsia se traduce del 

giego como "hacer explosión'')._ La Eclámpsia denominada por Hipócrates como la 

enfermedád sagrada. al rer.:.rirse.á.'-la_~''-c'a~vulsiones y que Zweiffel en 1916 la 

llamaba "la enfermedad de las teorías", porque hasta hoy se desconoce la causa; 

es la complicación médica obstétrica más importante y grave que una mujer 

embarazada puede padecer, fundamentalmente por la morbi-mortalidad materna y 

perinatal que ocasiona. Zuspan sostiene que su impacto sobre la sociedad es 

bastante significativo en la aparición de la muerte, porque ella constituye una 

pérdida de aproximadamente 140 años; es decir 60 años para la madre y 78 años 

para el feto, si se consultan las tablas de expectativa de vida. El verdadero 

problema es saber si dichas muertes pueden ser prevenidas o no, y el mayor 

número de expertos opina_n qu~ si. 

En el país la eclampsia ha estado asociada a muerte materna en un porcentaje 

importante. cons.titu~~~-d~~~~---e,..;t~e sus ._P_rime~as causas. En nuestro medio su 

incidencia a través e~~~ iO~-~ ~,ños ti~nde a au~~ntar en forma notabl~. 
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CLASIFICACION DE HIPERTENSIÓN EN EL EMBARAZO 

El American College of Obstetricians propone una clasificación para la enfermedad 

hipertensiva del emb~~az~:,;_~él.'divi~en. en''4·'categorias: PEE-ECL, Hipertensión 
. - . ' '::. - ··~; '.-- >:· 

arterial crónica~ PEE supSri~pJ~~ta·a· HiP~rtei1Sión arterial crónica. e Hipertensión 
\~>.! ;~ . 

arterial transitária."'·qt.Jt3' pa~~liTld~':a' ·defirlir:·segu·id~mente: 
. ·_;;:;-::, : :)~_r.::~_~-~¿.::t\-~\-i:~--~¿;~:-~<·.···_ 'f.-~:;;:::'.)~:';~--~: 

*PEE/ eclafflPSi'a. ~:-HiP''erl'éñ;;'/'ón::-¡¡.¡d~~íc:Ía··-p-~::-IT ei ernbarazo: 
__ ~ ·--~-~~~- ".-.-~:)_--,· ~~\ .. ··-;_:~·~:~ ,{::~-~-:: ~:r;:" ·::::;;·:. :·;-.:·---~ 

ComienZo de··HiPEirtenSióri·a·rt~··ri~r'CO~--:p·r~t:~-inúfia.Yio e·dema a las'·2o semanas de 
' -~ . -""· '-~·-\' ·_...:,.:;. . . ·. :'-:' : . 

gestación. La Hipertensión . 'ari'eri~,l és_ diagnostic;;,da : cuando' éxcede 'en dos 

ocasiones separadas· !éll··ménos: 6 hor"s una dé ·'.Otra: de 140/90 .mm Hg, o un 

aumento de TAS de ·al·m.;,.;"as -30 mmHg, o uri aumento de TAo·é::fe al menos 15 

mm Hg. 

*La PEE grave 

Se define si se superan en dos ocasiones. separadas al menos de 6 horas una de 

otra, cifras de TA de 160/11 o mm Hg. o cuando se asocia a una de estas 

situaciones: 

-Proteinuria > 3 g/d. 

-Oiiguria ( < 400 cc/d). 

-Dolor epigástrico en cuadrante superior derecho. 

-Edema pulmonar. 
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-Alteraciones visuales o neurológicos. 

*Eclampsia: 

Se define por la presencia de convulsiones o coma en una paciente con PEE. 

'*Hipertensión crónica: 

Tensiones arteriales mayores de 140/90. mm Hg antes del ';'mbarazo, o con esas 

mismas cifras tomadas en dos ocasiones distintas. antes _de la 20 semana de 
•' .. -.. ·- . 

gestación, o Hipertensión art7rial persistente ct~s~ués de 1.;, 6 8 seinanadel parto. 

: ,•' - _. .. _·_. '_ ·-· : 
*PEE superirnpUesta a 'HipertensióÍl- arl.'ei-ial C~ó¡:,ica·: 

Se define con el ;;;u,;,;,;~t}'d': 1%.J~~~,;'~,{ ~és'ct;,; 3frnrn Hg, ·o más de 15 mm Hg en 

TAO en dos ocasione·s .. distinti;Ís~''liJntes'cie.la,20:·seinana· de gestación, y comienzo 
---· .. _· '~~~-~:~~--- _;.~:-~-~~-";·:-':.: _';::~;·~~:: -:<i~{~_:: .. _.-_¿,. ··- '., -; -

con proteinuria y edemas_· generalizados::_~., ---• .. --· 
~'.-:,:c.;:·', -~;.";'-" - --"·{;';_-,~.-!'-~;' ~---~_- :-.~ ;-~' 

.-. .:..~;~~~;:··.:_ : -.:.~.:--' -
*Hipertensión ¡,;¡~;í'¡¡¡J. ~;¡;¡ii~/ti;;j¡; ~c;~~t"a;d;~::~:: ·:· 

- . ,. - ··. -.. - .- ---"':'- .";·,;~;··--- ,:¿ :--. -.:· .. _ ... · ::.~- ;.-· ' 
.. ,;. 

Es aquella que Ó~u~~e ~u~a;,t;,; ti>1 p..;~~perio ~in que previamente hubiera PEE; sus 

valores retornan'· de nue.;;;, . a 'los.: basales después del 10° di a postparto. 
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ETIOLOGIA DE LA HIPERTENSIÓN 

Durante el embarazo ~or~al-o:c~rr:en cam~iOs fiSiOlógicos. asi como adaptaciones 
. ·-.-; 

bioquímicas consistenteS· : en· ·: C~nl-bio~S-:··-:. ~or,.;.,-o~~~e·s·. de prostaglandinas, 

prostaciclinaso sistema· renina..:angió'te·n~~~·a:aléjoc~t~;ona~' y kinirlas. 
·.·\··.··· ··.:.,:_._:.·-"""_o,, ~.·.-·:.:~-.;~,::;~''<---~ 

Aunque. ta' PEE-:"t-J~:.: :~~-d·a1: ~G;:_~--~~~t~-¡~~~~~~;-u : v~~daderci'"'CaiJsa 
desconocida. Las -tres: t~Í-~¡~¿t-~~~~~~:~b~i~~~:~-<~?·~~~;.~~n ·,\boQ~--·_. S~~-

permanece aún 

la ··genética, la 

placentaria. y la inmur1oJó~f~.;j}:·a;Sri~~~\-~~-istJ~< ~t~as·_, ieo.ria·~_:_::é·~~;; ·alteraciones 

iónicas y nutritivas eri .. el emba·r.~.~.z.; q~~~algu~os i~~~~ti~~~J~e~ ha···~.:,·:~:~nslderado. 
r :.,:;_', 

TEORIA GENETICA 

Durante muchos años se)la·r.~~6~6~;dó_ úna pred_isposiCión fa_ri1_i~_i_ai-·~ _la ecl_~mp~ia. 

ya que se conoce _q~~ ,~·~~--:.~-~-~-~~-~é-~t.o _e_rÍ)~_ f_r~~~e~_Ci~·-_en"~~-r~a~~s e_: hijas de 

mujeres que han pad~~i~;J~,en'f~;~~d~~; pa~icul~rm~nt;,en ,;;uj~r~~ nacidas de 

madres con ec~8r:npSi~·;~-d~ra~te_cSu:~~erTI~ara~·a> se i-la·:súgeú~--id0 ·la_ e"xiSte_n~ia·-de un 

gen en los cro,;i'¿~¿'~~if'1':;3,' gi ó 1acomo. implicado,• aUnque sin llegara ser 

demostrado por ~¿;,;;hl~~~:/:, ; ·. 

Se ha propuestota';ni:íién.'q~e "esta susceptibilidad genética, tánto materna como 

fetal podría facilitar.: la· ··alteración de la respuesta inmune. Las reacciones 

inmunitarias· est~~:, .clete¡minadas genéticamente, por lo que, la predisposición 

genética parece jugar un papel importante en esta respuesta inmune. El equilibrio 
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entre las respuestas inmunitarias maternas y el genotipo fetal quizas regulen el 

proceso de invasión trofoblástlca necesario para la placentación normaL Una 

alteración en este equilibrio por factores maternos o fetales podría provocar la 

PEE. Los estudios genéticos demostraron al principio un tipo de herencia recesiva. 

sin embargo no se ha encontrado el modo exacto de herencia ni la interacción 

entre los genotipos materno y fetal. 

Otra hipótesis atractiva seria la existencia de una variante anormal de la molécula 

de angiotensinóg.eno, que se da en algunas hipertensas no embaiazadas .. 

Existe otra teoría;·· que sugiere la existencia de un defeC:t() genético .qu.:o·,.impediria 

la hipertrofia.nO~~~(de las arterias uterinas acorde con etú·¡~,~~::~·,~-~ien·i~·;.esto Se 

sigue de hipoxia placentaria. lo que provocaría d;;ñ;;'.c einc:Jotelia·l;' con la 

correspondiente.libE!ración de productos tóxicos. y su 6~:~,~·~~~:~:~-~i~::.~nal seria la 

PEE. 

TEOR/A DE LA PLACENTAC/ON 

._,: ,:_:_ -. 
La evidencia de PEE en pacientes afectas de mola, hidatiforme. y embarazo 

-, ~- '.-_ --- - "- - _., • --= _. -=-. 

extrauterino, podrfa excluir la posible implicación __ del útero y.feto, a favor de la 

placenta. Parece que la placentación es un. prerrequ,isito indispensable en la 

patogénesis de la PEE. y se cree que la.severidad de la PEE es proporcional a la 

masa placentaria,,{como oc~rre en emb~razos gemelares; mola 'hidatiforme, y 

enfermedad hemolitica del re~ién n;,cido). 
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En el embarazo normal. existen cambios moñológicos en el seno uteroplacentario, 

consistentes en una invasión de células trofoblásticas migratorias hacia las 

paredes de las arterias espirales, que acontecen desde la semana 14-16 a las 20 

semanas de gestación. lo que convierten al lecho arterial uteroplacentario en un 

sistema de baja resistencia. baja presión, y elevado flujo sanguíneo. Parece 

probable que el verdadero flujo intervelloso en la unión uteroplacentaria se 

establece en las primeras 10 semanas de gestación. Se ha comprobado que en la 

PEE los cambios fisiológicos que acontecen sobre las arterias espirales se sitúan 

en su porción decidual. manteniéndose el miometrio intacto anatómicamente,. sin 

sufrir dilatación. Esta estabilidad por parte del miometrio. sugiere una alteración o 

una inhibición de la migración trofoblastica a Jos segmentos miometriales de las 

arterias uteroplacentarias que tal vez restrinjan el mayor riego sanguíneo 

requerido en la etapas finales del embarazo. conservando su inerVación 

adrenérgica. 

Así en la PEE. aparecen cambios en la placenta _de tipo estructural y funcional. 

a)Estructurales: El mayor cambio es la escasez ·d.;·.inv,;siÓn Írofobiástica de 

arterias espirales, y aparición d~)esi'?n~-~ _:.~~:~~';6·:ri~i¿;·~~~:~~~-t~~~~-: :·;---~a~.:-~-r~sencia 
• :: : . • . • _. • "¡ :; -~. • . -

de trombos placentarios con infartos·potenciah::.s.· 
;·;,>\~_<-".> : 

. ,~_... . .• -·, n -~ 

b)Funcional: El cambio consiste en ·-q~_e_~,!>.':~;;JS, 'arterias pasan a e ser ·vasos de 

resistencia en ve~ de __ Jos vasos .. dá_.;_-capac·;t~fl~¡;;;. __ :,q":-1~ :existen en el embarazo 

normal, con Jo que se reduce ei fl~jo. s,arígi.ir~-~6': y. aumentan las· resistencias 

vasculares. La vasoconstricción que ~e prod~ée es debida a factores circulantes, o 

12 TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



locales. El conocer el porqué de esta situación es la clave para el conocimiento de 

la etiología de la PEE. 

La hipoxi~· placentaria que sobreviene por esta vasoconstricción, conlleva a un tipo 

de lesiones no especificas de PEE, pero que se han podido demostrar en estudios 

in vitre, en place~tas s_ome_ti __ c:fas a fenó~enOs de .~ipoxia: 

1 )Arborización del sincitiotrofoblasto. 

2)Pérdida de microvellosidades del sincitiotrofoblasto. 

3)Proliferación y preservación de la capa de citotrofoblasto. 

4)Engrosamiento de la membrana basal. 

.:;~>·<~ .-i-:·· '- ~:~ .· .. ·· ... :·. . .... ·· -~--,._ . ,-
5)Zonas infartadas· en el sincitiotrofoblasto. 

~;:-"' ... . . . . 

6)"'Aterosis aguda" caracterizada por 'invasión lipídica· de las fibras musculares 

vasculares. nec;osis ~~.·ésta~ •. ~ ¡~ inJ~~ió~'del. vaso, los cuales están alterados 

por los macrófagos, que sufren una disrupción endotelial (Khong · & Mott 1g93), 

pero estos cambios no son especfficos•en la.PEE. 

TEORIA INMUNOLÓGICA 

Los factores inmunitarios pueden tener un papel importante en la aparición de 

PEE, provocados por la ausencia de anticuerpos bloqueadores, disminución de la 

reacción inmunitaria mediada por células, activación de neutrófilos, y participación 

de citokinas. 
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La vieja idea que prevalecía desde el comienzo de siglo. es que la PEE podría ser 

una alteración en el reconocimento de la unidad fetoplacentaria por la madre. Esto 

ha sido sustentado por muchas observaciones que subrayan. la respuesta 

anormal de la madre hacia los antigenos feto-placentarios. 

En el embarazo no patológico se aprecia un mecanismo de adaptación que actúa 

a tres niveles. 

a)""Nivel trofoblástico'": Estructuras descritas por Füller. como son los antlgenos 

linfocitarios humanos (HLA). antígenos ABO. y antlgenos placentarios especificas 

del embarazo. que par<;'?_en .tener un bajo grado de antigenicidad . 

.. ~_·,:< ).:.·?·'.~ ~:_-, ... -
b)""Nivel fetal"": Se hiitsu'g~~~do una disminución de la respuesta inmune basada en 

'·'·,[-: '-;:;..,'~"- -; .,-_,,~_ '~o ·'· ._,. 

un déficit relativo' é:ie'sus''co,;;;ponentes. 

c)'"Nivel maternb~~=-;;~":l·i~~Ú~n~ disminuciÓn de la r~spuesta inmunológica. bien 
- .-·• ~'Y.-.:·_·.:~-~~.'':'~'-> .'?:'ic:~ ;r.;, : . . .- . ··-. . .-

por las hormon~;;_ propia'menie: ~-~stacionalés (gonadotrofina coriónica. 'lactógeno 

placentario. pro!;i'~~t;o.:6nk:': y : ~rcli~~ti~~). 6 'bierí\·~c)i:I<'J · ;;;édiaCión ~ de otras 

sustancias. d~'')a~~;;c,,¿'~· ·';;d~~ante~ el' ·~,.;;b~~azo •.•. con. ~r6~iedades 
inmunosupresOi-~:~: .. ~// /::; i-~~:"~c:·-~:-~\~}{- . : :::~,~-:-.~~~ --:~~--:,·-.:~: _: · ·: ·--~~ :·- J 

-·----<: -'-5.: 

se cree. que la· a-parición' é:le?L.íí';,; . intolerancia inmunológica mútÚa ·• .,;;:;¡¡.e el 
. ·' :- ·. -, : ' -.-;> ,_:., ¡-'¡~\,·,~,::,,~ :;.:.,-,. :.:~ ~- ; ·: ::· :, . . ·" - .... , ..• »<;, 'i 

""aioinjerto fetal'.',:>( paterno) ':y .. • el <'tejido ·materno, en el primer. trimestre';' causa 
- _·,·.;·-

importantes cambios morfológicos y bioquimicos en la circulación sistémica y 

uteroplacentaria. ma~ern~.' E:1 concepto de aioinjerto fetal indica que la reacción 

inmunitaria materna contra el feto es potencialmente destructiva, y algunos 
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investigadores proponen que el reconocimiento inmunitario del embarazo es 

indispensable para su éxito. Actualmente existen dos teorias: 

. . 
*La primera. ·indiCa· que!. debe ocurrir reconocimiento para que se presente una 

; . ">: .,: .. -~ :' 
respuesta i~rrí'ur:'C?,.SUP'f-~~~i-a ad~cuada y se evite el_recha_zo inmu':litario. 

"La segund;. ·~eñala que· el reconoc•miento inmunitari;; ~ctúa ._c::o~~-·e-sUmuiÓ ·para 
. 

la secreCión .. ' ·loCaliz8da ·de citokinas en el lecho.· PiciCe·nta'rio.··(ql..ié ·a su vez 

promueve~ la pro~ucéión de factores que favorecen el ~~~~i~i~~{;,' ~.;la placenta. 

Ambas hipÓtesis sugieren que la mayor diferencia de hi;;;o~~,i;~.;;;;'bilid~d entre la 
.. · .. ·. ·. :.:-':"-'.-··; ·. . 

madre y el feto predispondría a una pérdida gestaciánal temp~élna.'lo éual iiene su 

importancia cuando ·se consideran causas inmunitar{~s-·~·d·~· -~b~rt6:-:~~p~n1:áneo y 
-·. . - ... ·:· ~ -":'' . 

recidivante. Los antigen'os fetales podrían inducir una reacción trPica m8di8da por 
• • •• • '> 

células. Así un~ respuesta inmunitaria celular decidu~_J. s8'~f8 _co,.;,p~n~~te esencial 

para limitar la invasión de las células trofoblasticas. condiéionando la PEE. 

La decidua es el tejido donde con seguridad se hace el reconocimiento del 
. . . 

trofoblasto inmunit;;,rio. Se ha identificado un an.tfgeno de histocompatibilidad HLA-

G. el cual se ~xpresa en el citotrofoblasto y podrfa ·p~oteger a 1;;, placenta del 
.-- . 

rechazo. En el primer trimestre las células asesinas naturales, ·y grandes linfocitos 
. '.,,.o .. 

granulares citol,iticos que atacan a leucocitOs --~~h.·:_!0~~un·i~ac_!ón ~revia. constituyen 

casi el 45% de todas las células del estroma. Tal vez las funciones inmunitaria de 

la decidua, son importantes para la supervivencia· del feto. Los macrófagos pueden 

inhibir la proliferación de linfocitos. la expresión de receptores de interlukina 2 y la 

producción de ésta citokina. Esta interlukina 2 tiene un importante papel en el 
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rechazo de injertos y la reacción de anticuerpo-receptor de antiinterlukina 2. quizás 

permita una supervivencia prolongada del injerto. El aumento de las 

concentraciones de interlukina 2 que se encuentra en el embarazo normal se 

puede vincular a la inhibición de la actividad de las células asesinas naturales y la 

ausencia de citotoxicidad antipaterna. 

Hay muchos argumentos derivados de estudios epidemiológicos, que apuntan 

hacia estas alteraciones del reconocimiento materno: 

1 )Disminución de la incidencia de PEE en: 

*Mujeres expuestaS en arlteriores efnba~á.Zos·a 8ntigenos fetales similares. 
·.·~.'é.~~:~ :{ ~:;.: ··.:::::~;~-.:~--. :__,: ~,·.~·.: _:ó_• ·.,.. ._:;-;:..: ;- _:· 

*Mujeres co.n t'r~..;s·f~-~io·ne·~-,~~,:,·gu-¡~_~as-~ y ~bOrtos esponténeos. 
·• •. , . ·~ :•;·:',)}~'_;·:t-;j:_:·-:· 

2)Aumento de 1~,\~~i~~,i~i~~~~.~~E,e~:.·· · 
-ib.,:::-.·' "'~~-;_:--~:{;;-co··· ·-)fi: -· 'C-" 

• Mujeres con·cambi6s-.de ... p"arejas·frecÜef1tes. 
:.;-¡ ·"i< ·--~·-·¡ '-

• Pacientes inseminadas·clrtificialme_nte por un donante. 

·El uso de contra1~~t~:~~tbarréra .. 
"Mujeres embaraz~~as,: .d.~nde la cohabitación primera con su pareja sucede 12 

meses antes de la concepción. 
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En relación con la patogenia inmunológica. se han estudiado varias teorías: 

aJ Sistema inmune circulante 

El embarazo normal conlleva a una modificación cuantitativa y cualitativa de los 

linfocitos circulantes. 

Algunos autores consideran que el sistema inmune está alterado en la PEE. La 

disminución de los linfocitos T. parece estar más pronunciada durante la PEE. 

habiéndose demostrado posteriormente una correlación entre la severidad de la 

PEE y la disminución de los linfocitos T. aunque esta correlación fue más tarde 

debatida. Se desconoce si esta disminución es la respon.sable de la enfermedad, o 

quizás sea una consecuencia ~e_.ésta_;:-

En los leucocitos también se .~int~ui~l11euc6tri~,~os;' produ~tos delmetabolismo 

del Ac. Araquidónico, que puc!ieran provocar aü'mento' de la permea~ilidad capilar, 
-:·;,_;_ 

vasoconstricción y activación--:c.o,:SécuencraJ:·:::-:de~--ne-utró·fiiÓ·s·,,_, Y~ .. de::· rriólécúl8s- de 
.;',;¿ ' ,,;._;·_ •.... 

adhesión. La producción . de le.::i~Ót~ieno': 84''~stá 'e alimerúada ·en la · PEE ·• y el 

incremento de éste. po~rla C:é,'~~i~lli~/ ~· ... •· 1~" :~rterÍÓpatia · necrosante de esta 

enfermedad. e" . • c.:: 

bJ Respuesta inmune humoral 

Varios factores pueden regular las reacciones inmunitarias_ maternas contra el feto. 

Las cifras circulantes de lgG en suero materno están disminuidas en la PEE, lo 

cual podria deberse a la proteinuria existente en esta patologia. La disminución de 
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los factores C3 y C4 en la PEE sugiere una activación mayor en la fase aguda de 

la enfermedad. 

Los inhibidores inespecíficos. también llamados "Anticuerpos bloqueadores••, 

incluyen hormonas vinculadas con el embarazo y otras sustancias ~e producción 

local a partir de células deciduales. trofoblásticas y otras partes fetales. En el 

embarazo normal habría un estado de equilibrio entre la 'cantidad de ·anticuerpos 

bloqueadores maternos y la carga antigénica fetal. y el desequilibrio entre ellos. 

causarfan la enfermedad. 

el Neutrófilos 

Se ha encontrado que en la PEE hay activación de neutrófilos desde la placenta. y 

se sabe que P.sti3 a·ctivación de rleutrófilos se restringe sólo al territorio maternal. 
···:,··''·_··.· ': 

Los neutrófilos ... a~¡i~~-dOs:·s~Ci~tarl· distintas sustancias tóxiCas: elastasas, _Y otr~s 
proteasas que puedeiJclesionar células endotellales. membrana' basal y·matriz 

subendotelial. De/h·~:~~'o·. l~s n·i~elesséricos de elastasa, son más altos en la PEE 

que en embara;os n~~ri,-~;¡-~~-:·::¿~~ ;,;v~~es ·de elastasas· pueden identificar al grupo 

de fetos con _r~t~:~~~-~~~~~~---~~reci~ien;o intrauterino. asociadO con una activación 

exagerada de n.;utrófilos ma~e~nos, 

Los neutrófilos liberan • Leucotrieno · A4 _que las células endoteliales convierten en 

Leucotrieno C4. e.l.cual tiene una potente actividad sobre las fibras musculares 

vasculares. y liberaJactorde activación de plaquetas (FAP). 
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Los neutrófilos podrían ser activados por las fracciones de complemento. C3a y 

esa que estan incrementados en la PEE. y en el síndrome HELLP. La adición de 

esa a neutrófilos producen liberación de elastasa. lo que parece confirmar esta 

hipótesis. El suero de mujeres con PEE. contiene un factor proteico capaz de 

inducir la activación de neutrófrlos en mujeres con embarazo normaL Este factor 

permanece todavía desconocido. y parece estar ausente en embarazadas 

normales. 

Además. se liberan~radicales libres de oxigeno. tóxicos que producen peroxidación 

lipidica.éte las membranas, lisis celular,fragme'!tación del endotelio, y ;;ouniento de 

la permeabilidad.)! reac;:t_ivid~d vascular., Una correlación entre._ los niveles séricos 

de elastasa y f~ct6rd·~·v:.;~·vllill~brand sugieren la implicación de los neutrÓfilos en 

las lesiones e~~¿;~.~}~l~s . 
.. ·.··., ·,;:::<:·¿::.:"·:., 

·\-·· 

rEoR/A DEL oA.iJo cEiuLAR EÍIIoorEÚAL: 
:;--:::' 

":,--.~,c._;,.~ •,• ~-,~/~ •·'-~~:.~;·~·~·,.;' • _,O • 

Las células endoteliáles·· se'·~_fi.én __ a·_:la pared dél ._vaso. sanguíneo por medio de 
!.J ~::~ ;.,."":··>. <·,; .. 

colagena y de 'diversos.cgluéosamino~giUcarios; incluyendo la· fibronectina. El 

endotelio esta erí é:oni~~to}di;.;6{o·6i~ria s~n~~~."~~-cual constitUye una" posición 

estratégica pard ::g:.OrtÍ~i~á'? ~~(lo;,, ~]ust~~ , h~~e~~tatico~ ¡~el '"orga..iis;no. El 

endotelio regula •>~ transici~e 6apilár. p~~ici~a en el" ~;~c~i(, (Jé lá hemostasia, y 
-,::_,::,; '·~···:,~i,;·, _:.,_, _ _3\·..;,:,:,: . ". j :/~ , ... -~·~, ~~--~·-

regula la reactividad: del músculo:· lis~:,.;',asCÍ:ilar: , Se considera· .''a·: la' Prostaciclina 

(PG12) y al Factor relajante derivado del endotelio.:(EDRF) como los mediadores 

más importantes de:;á ~a~.;,dilatadón vasc~l~/·~~~,.,;as,l~ PGI2 es un potente 
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inhibidor de la agregación plaquetaria. Se comprobó que el EDRF era el Oxido 

Nltrico (NO) formado a partir de la L-Arginina. 

No obstante la regulación de la contracción vascular del endotelio. es más 

complejo de lo que al principio se esperaba. ya que tales células no sólo segregan 

distintas sustancias vasodilatadoras. sino que también mediatizan· la contracción 

del músculo liso vascular subyacente con factores derivados también.del endotelio 

(EDRF), como las inducidas por . Tromboxano (TXA2) y pro,;.tagl.;.ndinas H2 

(PGH2). Las contracciones que se producen por la anoxia, son·:: p:ro~Ú~~C:,· de la 

secreción de endotelina y el anión superóxido. ambos aceleradore~ dE; EDRF. 
•, .: .. ·., ~ 

El endotelio vascular tiene un importante papel en la prevención de la c~ag.ulación 

"in vivo". a Jo que <?~ntribuY:~" t~·nto factores de su superficie· co,~o~·~-i~:t.~~:~;"i~-~~res. 
La exposición de ·.la capa subendotelial por lesión de las células endoteliales 

produce agregaCión plaquetaria. liberación de TXA2, y componentes activos de la 

coagulación. Las plaquetas activadas tienen un mecanismo para regular. la sfntesis 

de PG12 y también pueden convertir el endoperóxido de prostaglandinas 

secretadas por las plaquetas en PGI2. Este mecanismo quizás sea el más 

importante en la microcirculación, donde la razón célula endotelial/plaquetas es 

mayor de 1:1. Las plaquetas en estado de agregación liberan ADP, reclutando a 

las plaquetas cercanas para formar el. tapón plaquetario y liberación de ADP, el 

cual causa vasodilatación. Las células endoteliales pueden regular los efectos del 

ADP y ATP, ya que poseen ectoenzimas que rápidamente los fragmentan, 

produciendo AMP y adenosina que es un potente inhibidor de la función 

plaquetaria, y vasodilatador. No sólo la PGI2 
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adhesión plaquetaria al endotelio. La actividad antiplaquetaria de EDRF aumenta 

en presencia de PG12 y viceversa. tal vez por Jos diferentes sistemas de segundos 

mensajeros participantes. GMP y AMPc . La capacidad del endotelio para 

reaccionar a productos plaquetarios intraluminales y relajar el músculo liso 

subyacente es importante para la prevención de la obstrucción del riego 

sanguíneo en vasos normales. 

El endotelio tiene ademas una participación activa en la fibrin61isis mediante la 

secreción de activad ores del plasminógeno. el tipo tisular: (tPA) 'que :es el más 
- ' .. 

importante, y el tipo urocinasa (uPA), los cuales inducen· flbrinoll~i~ al convertir el 

plasminógeno en plasmina. que a su vez fragmenta fibrina insoluble en _otros 

productos menores más solubles. La uPA activa el plasminógeno en sú ~fase 

liquida, en tanto que le tPA es activa sólo cuando está unida a fibrina. La 

activación de plasminógeno a plasmina ocurre por tres vi as: exógena, (a 'través de 

activadores como la estreptokinasa). intrínseca .(por sistema de" cor1tact~~--como 

calicreina). y extrinse~a (por activid~d tisular' ~~m~ tPA o uPA). Este· tf>A es 

sintetizado y secret.ado por las células·endo;eliales después de un·~.agr~sión. La 

trombina y las prClteas'as:~~ricas'~stÍ~uia·~~~:secreciÓn de•tf:>A.?~,j r~f~élulas, 
•'. ; ~ .. ;,_:_.._···~~-- ',•>: ".:__,~:·),~-- "'c.-¿_-./t~~,. 

endoteuares. pero_-. tambi~ri'·--irjdUFen_~- un·.~-----~~:.~Snto_: mayor_);:_ -~áS -'~"~rSiStSnte del 

Jnhibidor· de aciivad;ó~/~~í·. pr:S.~,{,¡;:,óg~~o;\é!E./i~ado cier• ~~cl.;téh~ (PAJ), Jo cual 
:>-: .. -.~::.-:·,;,,,::;,>:2~ ', "-:~.1i)_<:,;;~:,·-,-, .. -.:: .• _-i',.l: 3i:;..:~,;-~·.\"{'-;,,:¿ ~-::'--· •: '•i 

Se sabe que el Oxfgerio y JosradicaÍes-peróÍciclos están incrementados en la PEE. 

Los radicales libres, increrrient~;,':j~\~~~'¡:¡~i.\:n::·á~ l~s receptores de la endotelina. 

potente vasoconstrictor. Los marcadores de peroxidación lipidica están claramente 
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aumentados en la PEE comparados con mujeres con embarazo normal. Esta 

exageración de la peroxidación podría no sólo representar un incremento en la 

producción de radicales oxidados por los neutrófilos. sino tambien una deficiencia 

o alteración de ros mecanismos antioxidantes. 

Algunos sistemas enzimé3ticos implicados en la actividad antioxidante están 

disminuidos en la PEE. como es el caso de la .. Superoxido dismutasa.. y 

.. Catalasas ... Este desequilibrio del sistema oxidativo. es uno de los mediadores de 

las lesiones endoteliales que acontecen en la PEE. Estos sistemas antioxidantes 

extra e intracelulares son activados durante el embarazo normal. El moderado 

descenso de los radicales thiol intra y extracelulares. durante el embarazo normal. 

es exagerado en. la PEE y refleja el intenso consumo. frente a la capacidad 

antioxidante en respuesta a la agresión_oxidativa. 

Desde hace mucho tieáipo se pien':'á'·.,que la estructura y función de las células 

endoteliales podrla ser'anoirTI;,;I·;e'en''la ·.PEE; en muchas biopsias renales;· se 
-- ' • -. .'l.iJ:,~. ?:".',:.;~: ... ,_.- .. -... --.·. 

muestran acúmulos de.célulaáendoteifélles'.gl.;merulares (endoteliosis glomerular), 

caracteristica de ei':'ta'· pat~l~g!~/cEn~ es,tos últimos años esta teorfa ha sido 

fortalecida por el. h'aua::.:go 'dJ ¡r,c;;erne'ri'té>~ de fibronectina circulante y poli meros de 

factor Ven Wilfebra~d. ~rT1!:>;c:>~·;~,~·ri~~~osdel endotelio, y por el aumento en el 

tiempo de escape· de Azul de Evans, de la circulación, como un indice de. daño 

capilar. 
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Otra hipótesis que apoya esta teoría se basa en una inadecuada perfusión tisular 

del trofoblasto en etapas precoces de la gestación. resultando una agresión tisUlar, 

con liberación de factores tisulares. perpetuando el daño a nivel del endotelio. 

Se ha propuesto también que el lipido peroxidado destruye las células 

endoteliales. pudiendo ser generado bajo condiciones de hipoxia tisular en la 

placenta. La membrana microsomal de la placenta a término es muy sen_sible-a la 

peroxidación lipidica in vitre. y éste peróxido lipidico, está aumentado en la' Sangre, 

y en la placenta de embarazadas con PEE. Este peróxido lipidico podri;,..'ser la 

"factura" del daño celular y de la alteración de la síntesis horm.onaf des.;rita· en 
,___;.·· ·.·. '- ···<:. 

PEE. Así, podría concluirse que existe una deficiencia antioxidante· ÉÚ{ la'PEE, y 

podrla liberarse un factor circulante originado en la placenta· que· alteraría la 

función y estructura endotelial, produciendo vasoconstricción, au-.:nentan~o la 

permeabilidad capilar, y la coagulación intravascular. 

El Ac. Araquidónico es el sustrato de .. la.li~o~_xig':~asa, precursor de 3 series de 

leucotrienos. Su identificación en-tejidos'aduiÍós .~~·normalmente utilizada como 

indicador de comienzo de la deficier:>~i~cd;;Ac:'~(3';:as·os.esenciales, y está presente 
. ·',-\ 

en arteria placentaria humana ~o~~8J~-~-y:·~·~··.,g·r~·~·u:Í~s concentraciones en arterias 

de fetos cuyas madres padecían PEE:···•T •<·.-:·· · · .. . . . ... . -: . 

Sin embargo en algunos trabaj,;;se·~'iol'que .. sedieron suplementos dietéticos con 
'. -.:. . . 

Ac. Grasos esenciales como profilaxis, demostraron beneficios en la población 

estudiada. 
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ALTERACIONES EN LOS CATIONES 

La concentración de Calcio intracelular es un importante determinante del tono. 

contractilidad y reactividad vascular. El Ca intraplaquetario se ha visto que tiende a 

aumentar en la 2 01 mitad_ del embarazo normal. el cual es mayor en mujeres· con 

PEE y eclampsia. Se. ha:visto que la hipocalciuria se asociaba-_con:la;PEE:· Sin 

embargo, la suplementación- de dietas con calcio ha-· d~mo~-~:~~-d:6>:~~~d~b-ii' Jos 

riesgos de PEE pero la población estudiada (indios andin~s):~c/e~::·e:~;,;~.;;~bie a 

otras poblaciones~ 

El magnesio int~~-'?e:lu~_ar _f!Jedi~o en ~élufas roj8_s ·est'á -ct"i~-~-~h~-:~~~:~-~~:.::~~Í~r8s "Con 

PEE. La administración -.de. Magnesio o antagonisÍas!del:/c".lcÍo\en e PEE. y 
eclampsia reduce -·'fa respuesta- presora en :::·:::~i·~;~~ >pade'n·t~S"~ ;_·::: ¡j·~~:: ·estudio 

escandinavo nO- ~~contr~;.:rel~~ió~. ·c~-~---diet~. baja' en. magnesio .:v.;~l. desarrollo de . 

PEE. ---

Una baja concentración de zinc también ha sido relacionada con incremento del 

riesgo de padecer PEE, pero el suplemento de este ion no se ha relacionado con 

menor riesgo de la enfermedad. 

CAMBIOS HORMONALES 

Hay cuatro formas de endotelinas (isómeros), que son potentes como 

vasoconstrictores. con efectos directos. particularmente en el riñón. y con efectos 

indirectos en otros sistemas presores como sistema Renina-Angiotensina-

Aldosterona. 
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También se conoce que el péptido natriurético atrial (PAN) está aumentado en la 

PEE. Se piensa que es un aumento secundario, en respuesta a la elevaciones de 

cifras tensionales. Curiosamente, las mujeres con PEE establecida, retienen 

ávidamente Sodio, a pesar de este aumento de PAN. por lo que debe existir una 

alteración en el funcionamiento de este sistema. 

ENFERMEDADES AUTOINMUNES 

Muchos autores han propuesto una posible relación entre ciertos casos de PEE y 

fenómenos autoinmunes. Hay lesiones anatomopatológicas que se dan en estas 

dos circunstancias. como serian areas de infarto. y lesiones endoteliales en la 

placenta, y retardo de crecimiento intrauterino. 

Se sabe que la incidencia de PEE está aumentada en pacientes con 

enfermedades en donde existe alteración del sistema vascular:~,' oiabetes. 

Hipertensión arterial, colagenosis. y malformaciones uterinas. lo ·Cual- podría 

implica una alteración de la circulación placentaria. 

Branch, observó que en el 16% de pacientes que desarroi;~ro:n ~~~~~k':~ severa 
~~ 

después de las 34 semanas de gestación, tenian niv.;,I.;S':<'é:i~c'ui~,;tes ~de 

anticuerpos antifosfolípidos .. Millez observó que el ~16% de rn¿j~;e~ :con PEE 

tenian factor anticoagulante lüpico. anticuerpo anticardiolipinl3~'· y :<mtifosfollpido, 

comparado con el 3°/o en embarazos normales. 

Algunos anticuerpos antifosfolipidos actuarian bloqueando la activación celular por 

modificación de la actividad enzimática de la membrana. La prescripción de 

25 TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



aspirina en la prevención de la PEE podría actuar a nivel de este bloqueo en las 

células T. La aspirina incrementa la concentración de Ca++ intracelular. y el Ca++ 

es un segundo mensajero, el cual es esencial en señalar la activación celular, 

especialmente de las células T. aparte de sus efectos sobre las Prostaciclinas. 

PLAQUETAS Y COAGULACION: SEROTONINA 

En una revisión reciente se estableció que la PEE es un proceso que depende del 

trofoblasto mediado por disfunción plaquetaria. En la supeñicie, virtualmente sin 

endotelio, de las arterias espirales en ausencia de una producción adecuada de 

PGI2 antiagregante y tal vez de EDRF del trofoblasto endovascular o de ambos, 

ocurre activación de plaquetas de inicio en la superficie del vaso. 

Las plaquetas se adhieren y liberan constituyentes de granulas alfa y densos. Se 

liberan tanto TXA2 como serotonina y esto hace que se agreguen mayor número 

de plaquetas. Puede iniciarse la coagulación con generación local de trombina que 

contribuyen a la agregación plaquetaria e induce la formación de fibrina para 

estabilizar el trombo plaquetario, y causar infarto placentario. El TXA2 derivado de 

plaquetas participa íntimamente en los mecanismos patológicos basicos .de la 

PEE; vasoconstricción, y ·agregación plaqueta ría, según se demuestra por el 

efecto de bajas dosis de aspirina en la prevención de la enfermedad. 

Las plaquetas constituyen la princi~~l fue'~~~ ·.d~• séroto0ni~a .·.en la circulación. 
-: -.. ~ ;- .~ . ,· . ·:· . - . . 

Cuando la serotonina alcanza lascélufás.endoteilales~ es destruida en parte por 
.. ::: ~ ~~·-- .: ~ ~·f;::~;~:·,. i.'·~ \'~~:.·.: ~~~:- _;~. ::-: ' ~;·:~ .• ~ .• ·: ~: .·. • 

las enzimas endoteliales locales (HCOMT y MAO): Asi el efecto de la serotonina 

derivada de las plaquetas sobre el músculo liso vascular va a depender del estado 
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de la capa endotelial que lo cubre. Las plaquetas que segregan serotonina. 

pueden dar una señal para aumentar la síntesis de vasodilatadores PGI2 y EORF 

en un endotelio más o menos integro. que aún contenga receptores 

serotoninérgicos. Este mecanismo brinda protección contra la acumulación 

excesiva de plaquetas y la formación de un trombo oclusivo mediada por TXA2 y 

serotonina. No obstante . la reacción de una pared vascular alte~ad~_ a 1~ 

serotonina es diferente pues produce contracción vascular. Debido a que las 

plaquetas son la fuente principal de serotonina circulante. la mayor agregación 

plaqueta ría en la. PEE _quizás -?ea r:notivo de las cifras elevadas de ser?toni'"!~. que 

se encuentran en e la sa~gre y plac~nta de mujeres con PEE. en comparación con 

La concentraciófl __ ·- ~~~-~-~~~~~- .. de serotonina circulante libre puede causar 

contracción vas~:~_r8i-.-d!re"Cta:.-i:)or activació-n ·de los receptores 52. que se localizan 

en las célulasdeL'~¿~C:-~~-~-_Ii~ovascular, y amplificar la acción vasoconstrictora -de 
-· . -,· ,. ~ 'c. _ .. , .-_ .. :-.- - -~ -_: 

ciertos mediadores.neurohormonales en particular catecolaminas y angiotensina 11. 
·-· . . . - . 

La labilidad de -/a-s·_ ~ifras tensionales en la PEE tal vez refleje la secreción 
,· 

episódica de_ ··cate·c-ora·minaS - suprarrenales. que actúan sobre arterias 

sensibilizadas_ pOr _-.a·; se·;ótánina.- Además. la inactivación de la serotonina se 

modifica en la PEE debido a la pérd-ida de monoaminoxida endoteÍi.31 y placentaria. 

La participación de la serotonina en la PEE se justifica por el efecto terapéutico de 

la Ketanserina, produciendo disminución de las cifras tensionales y disminución de 

la agregación plaquetaria. 
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La PEE se asocia con un aumento de la activación de la coagulación. y riesgo 

elevado de trombosis puerperal de venas profundas. en comparación con la 

embarazada normal. El número de plaquetas disminuye antes de que se produzca 

la enfermedad clinica. La trombocitopenia (< 100.000) es no obstante, poco 

frecuente. El tiempo de coagulación puede ser prolongado en la PEE y el grado al 

que llega no tiene ninguna relación con la trombopenia. 

En la PEE la actividad de antitrombina 111 esta disminuida, por incremento del 

consumo. según demuestra el aumento progresivo en los coiilPie]os~:Trombina­

Antitrombina ·,·.Ít~ .én cÓmparación con embarazadas normote·~·s~·~:,t:Eit~~~'~;all~zgOs 
' .. · ,. ... · 

y la disminución. concomitante de la Proteina C en ·la· f>EE.:.puede.~. justificar la 

mayor tendencia a· la' trómbosis. 

En mujeres nor~'Oten~as embarazadas la fibrinolisis está disminu-ida.· pero retorna 

a la normalidad e·n·.l~ hora que sigue al parto. La menor actividad fibrinoliÚcá en las 

pacientes con PEE se ha atribuido a un aumento en la concentración· plasmatica 

de PAI-1 y PAI-2 .. el PAI-2 incrementa su concentración después de la semana 20 

de gestación en el embarazo normal, en la PEE hay un aumento mas precoz. Las 

cifras de PAI-2 (tipo placentario) se correlacionan de manera significativa con el 

peso del recién nacido y placentario, estando disminuidas en embarazos con mala 

evolución fetal. 

La PEE severa puede estar asociada a CID, aunque la trombopenia sola es més 

común y refleja el consumo répido o el aumento de la activación y degranulación 

plaquetaria. Algunos autores han demostrado que existe una lgG antiplaquetaria, 
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que está implicada en la destrucción plaquetaria inmune. aunque otros, sólo 

detectan una disminución de la vida media. 

Existe una interesante interacción entre el suero de embarazadas, y las plaquetas 

durante el embarazo. Benedetto et al. (1989). encontraron que el suero de mujeres 

embarazadas normales inhibía el FAP, por lo tanto se inducia mayor agregación 

plaquetaria. en mujeres con PEE. al no tener esta inhibición. 

Otros cambios en la estructura y función plaquetaria ha sido recientemente 

reconocido. Los receptores de la angiotensina 11 plaquetaria están bajo "Down-

regulation" en el embarazo normal, aunque no necesariamente es paralelo con la 

elevación plasmática de An9iotensina 11 (AII). Esta ··oown-regulation". no ocurre en 

la PEE. y aunque las concentraciones de Ail plasmáticas son reducidas. hay una 

exageración de esta respuesta presora. 

FACTORES VASOACTIVOS 

La concentradl~n d~::;~-g~·~:6·mpon.~nt~S de este sistema están incrementados en el 

embarazo normal. y reducidos en la.PEE.por la menor liberación de renina renal 

en estas pacientes. 

En la PEE la aldosterona, All, y renina están en concentraciones disminuidas con 

una ratio aldosterona/renina aumentada~. aunque existe una reactividad 

aumentada a la respuesta adrenal con All. 
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Se ha encontrado que la infusión de ACTH en bajas dosis estimula la aldosterona 

en mujeres con embarazo normal. pero esta respuesta es considerablemente 

menor en la PEE. asi la ACTH no parece que pudiera estar implicada en la 

producción de altos valores de la r¡;!lio aldosterona 1 renina que existen en la PEE. 

Hay alguna evidencia que la inhibÍCi-Órí--dOpaminérgica de la aldosterona pliede-·ser 
'.- _ ...... --:.: .... ·-<:·· . .. 

menos llamativa en ra_ PEE _Q-ue--~~ .-rTiujei9s_ con embarazo normal. -- . . . ...-:·-~- . 

En resumen en la 111ujer conPE_E háy una sensibilidad aumentada a este sistema, 

ya sea por ~um~n.~~-::··d~·Y.~~~~-~:::·~~St~ncias vasoconstrictoras. po_r ·de!ficierl~ia de .. ,{. -·,:.,·· ,· ··- . . 
factores v8s0dila~ú.:u~:i;;re~::~}:·~~;-"PO~--)-~~~bios en las estructuras vaSculares:_ Queda 

claro que la All;~-ji.Jega· un -p-apel importante en la regulación del flujo sangufneo 

placentario. Pe·~~~ .. :,~~~:art~~~Ción. p·~-r aumento de la sensibil_idad -~a esta_ ~11. queda 
'-··;-,>~<.: ..... ;:-::". 

todavía por cono·cerse·., 

El NO es un pot-~-nte _va~odBatador e inhibidor de la agregación plaquetaria que 

regula el tono vascular. ·--Y provoca _vasodBatación: _Como en la- PEE hay una 

alteración en el-- ton~--~ascular; se ha propue~t6 para explica'r- eLdesarr~llo ·de la 

enfermedad. que -e-i'te :fact~r estuviese ___ d;~,.;,¡~~id_~;. y~· ~e~·~~~;:~~ ·,-¡~cera~ión ·ó ~n su 

producción. 

La formación de radicales libres- de oxigene) y eÍ'aurriento de la peroxidación de 

lipidos pueden constituir el enlac~ e~tre mec~~is~os inmunitarios hipotéticos y fa 

lesión del trofoblasto endovascular y céi:JI~s -.;;~dotefiales que ocurren en fa PEE. 

Estos radicales libres se producen durante procesos fisiológicos normales. pero su 
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liberación aumenta durante la isquemia, en situaciones de repeñusión, bajo 

efectos de factores exógenos. y en reacciones inmunitarias. 

La toxicidad aSociada a los .radicaleS libres ocurre cuando la producción excesiva 
_.\·,,:· ' ,:--,.. ::·.,._-,,.,<'., 

desborda _a los. ~e~afliSrnC?S~·de__·_:defenSa . .--Los neutrófilos se activan durante la 

reacc!ó~ inmun~.~-~r!~-~-_-y_·p~/~~~-,~¿~:~s __ -(:;_~~~.ongados de isquemia. En respuesta a la 

activaciÓn, los ·áeu't~óiiiOS Súfr8íi··1a )la·madá- "hiperactivación respiratoria" asociada 

con un aument~ 7d~ -2<¡;/'2(), ve~es el consumo de 02 y la secreción de anión 
. .·-.·-· 

su peróxido y peróxidÓ ~ de 02. Además, los neutrófilos metabolizan el Ac. 

Araquidónico· y varios eicosanoides hidroxilados, A c. 

Hidroxieiocosatetranoicos que pueden degradar diversos componentes celulares. 

La via de la cicloxigenasa en el metabolismo del Ac. Araquidónico también es 

fuente de radicales libre de 02. Son fuentes exógenas de formación de radicales 

libres de oxigeno. fumar cigarros, y una concentración excesiva de 02. Se ha 

dirigido gran parte de la atención al anión su peróxido. que se forma cuando- el 02 

es reducido por un sólo electrón. El anión su peróxido cambia el equilib(io. entre 

PGI2/TXA2 a favor de éste último. lo cual conlleva a agregación -~laquetaria_ y 

vasoconstricción; es citotóxico para ·las células· P·ar·cOnversiÓ~---6~·~daú0~--'á~·:,~6:idoS 
.. _;_,;·,~·--:;'~-~~~ -_ ,· .. ~ 

grasos no saturados presentes ~.n menib_rana~. el"]" peí-~~¡~~5 ·::dé_O'~(ipié;:fos ·que 

pueden lesionar el_ endotelio, y son trombogénic()~---cJ;,i.;d~:-int~ractu~ri :con el 

sistema plasmático de la-coagulación. 
, , 

T < ' ' 

. ·,_ ·- '. :·--

Durante el embarazo normal. la actividad- éie lcis _radicales libres (y por tanto de los 

peróxidos lipldicos plasmáticos) aumenta: como resultado de un mayor recambio 

celular o una disminución de Jos mecanismos antioxidantes. La actividad de 
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peroxidación de lipidos se relaciona directamente con la edad gestacional y 

disminuye después del nacimiento. 

La participación de los radicales libres de 02 en la fisiopatologia de la PEE se 

demostró por encontrar depósitos de pigmentos hepatocelulares de lipofushina en 

hígados y placentas de pacientes con PEE. En la PEE. tanto la mala adaptación 

inmunitaria. como el ambiente isquemico que ocurre posteriormente en el lecho 

vascular placentario, aumentan aún mas la peroxidación de lipidos. En pacientes 

con PEE. en particular cuando es grave. se detectaron cantidades aumentadas de 

radicales libres de oxigeno antes del inicio de los síntomas, que se 

correlacionaban con las cifras de tensión arterial. Es posible que la peroxidación 

de lipidos producidos en la membrana celular se transporten a la sangre lo cual va 

a producir lesión endotelial diseminada. Debido a los efectos de los productos de 

oxidación de radicales libres sobre la síntesis vascular de PGI2, la agregación 

plaquetaria y la coagulación. es posible que en la patogenia de la PEE los 

radicales libres de oxigeno contribuyan a la deficiencia de PGI2, y a la inactivación 

del EDFR. 

Pinto et al. (1991), demostraron que en arteria y vena de mujeres con PEE había 

una menor liberación de NO, que en mujeres con embarazos normales, en 

respuesta a la infusión de bradikinina. Este descubrimiento. fue también apoyado 

por Akar et al.(19g4), que posteriormente confirmaron la disminución de NO en 

arteria. no así en. vena umbilical. 
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Esta hipótesis parece atractiva. aunque todavía nadie ha podido confirmarla 

fehacientemente. 

Prostaciclina:Tromboxano. 

Otra teoría propuesta, es la deficiencia de PGE2 en la PEE. Se comprobó que la 

infusión de PGE2 incrementaba el umbral a la respuesta. presora de _la All. y a la 

renina. no obstante la PGE2 se inactiva rápidamente en el pulmón, ·por lo que se 

tendió a estudiar como posible factor etiológico a la PGI2. · 
•. . . - . 

Las mediciones de estos productos y sus met~bo·li-~os' son_-di-;iciles··:: n'~··abStar1te los 
'. . .. _., .-.. _ . ·. 

metabolitos urinarios de la PGI2 y TBX se. han ;.:,tilizad~i ¡;omo n:.arcado~es:.~ y. en las 

mediciones llevadas a cabo, s~<~ c.~~~robado, 'qu~ 1~,\~~~;·,G;inaria esta 

disminuida en la PEE, de forma pr.;~orcic>n~l _,; la seve.ridél,d ,d~l cuadro. Había 

asociación con reducciones :sirri'il~ie~·~,:-~,.:;·> í~:-~. eXc~SCIÓ'~~L·~-d-~{tTBx .. ' ·a2 urinario. 

movilizando el equilibrio haci~ ~~ ~~~,~~~~~~~kst~s:~1v~IE.'s:;~nal~s. favorecerían 

la vasoconstricción de ~a· ·arter;_Ora~ ·arer"erÍté~,- c-orí~- _ro~··c,ue :.se ::reducirfa la filtración 

glomerular. motivo por el. cUa(~a'Jib9.rBciÓÍ1 ·de 're!iíi~B e~tária disminuida. 

Se ha demostrado que'la'-~;a~Jn~Ó~~;:~j~;~tc:);~~.prodÚcen menos PGJ2 y 

mas TBX que placemta~de m~j~r~~ ~.!;';.¡ emb~raz6'n~~mal, pero los mecanismos 
'~ "' ... • •• •• ', • •• r" ••• ,. .• .,,_.¡_., . . '" ·. ,· 

. ::>· ~.-~.::~:;-causales permanec~n d·e-~~or10Cid0s~:_,-;.:· 
,~.,-~ ' -:..~ • : , : "·(: :_~ :._·:o. o 

----1·".:-·,-
·(::; ... -· 

Esta hipótesis tamblén.se presenta como atractiva, .; pesar de que las bajas dosis 

de AAS no preve~ga en ¡~~aslasmujeré's'~~¡i~~-~.p~r lo que se piensa que hay 

otros factores que coadyuvan en la patogenia de esta enfermedad. 
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Péptido Natriurético Atrial. (PNA) 

El PNA es producido fundamentalmente en la auricula, en respuesta 

principalmente al estiramie~to auticular y otros ·factores. __ aunque t~mbién puede 

producirse en otros sitios c_C?m~ :~s-,._~1 caS~:. de la, placenta. El_ PNA __ provoca 

vasodilatación y natriuresis.'_ ~~'!1:~~~---!~l~:f~E~--~- ~e~~-~áracte!r;Za-_;-p'o~,- vaSOcaristricción y 

retención de Na. la · defiCienda ~:~~,: PN~\i-~~~·i~-~~:~a ·)··~~-~~~;:. __ ~~cii~t\::a·racteristicas. 
-: .. _.:.,. -~; . • }.'¡. ; S·: ,,, 

Ademas el PNA también· produce¡ dismi,núc;:lón' de 1~ •lib~)~~ióri' de reniria renal, y 

disminución de la p~rm~~t;~¡¡~_a?:&~Ü~-~/~·.· '•'.·;_~~ 'Y. ' . ':: ·•· ~e{: .· .. · . ·. ;: : ~- ' , 
•. ·.·- .--~~~-:-·.' :; • ·:·:o¿_ z:< ·- . 

La PEE se asocia co;, )educció~del voii.Jm~n pl,;srnatico. y¡;,,.; muchos estudios se 
'• .-)··- . ·'. - .. -·- _:: .. :-; .. ·- . . 

ha comprobado la :e)(iste'"!cia d.;, valores de PNA 'elevado!(: se· piensa que, estos 

valores elevad~~, ,~~~¡~"~.:~~~·6--~~Spuesta a.,~~ aé~iÓ~·'.:~et-~1;~~, fa·~~orés~,·6om~ la All 
' . ' ... '. . ~- ,. ~. ··,, - . . -: . ". ' . 

o catecolamina~'~.·.·'~i:: ~=(~~~:-~~: li_b·e~aci~~ ve~d~i.a.~· ~~ovÓ_~·ada' e'?~~. u~a respuesta del 

organismo para·i'fit~i1Ú:ir~·défenderse de la váSocóns~ficción Y· retención salina. 

Endotelinas 

' . - -

Es la sustancia vasoconstrictora mas potente conocida hasta la fecha .actual. En 

pacientes con PEE .este_ factor está aumentado. con grandes concentraciones en 

casos severos. 

En fechas recientes • la endotelina atrajo la atención como mediador potencial de 

la fisiología y fisiopatologia cardiovascular. Se identificó la endotelina 1 como 

causante del efec.to vasoconstrictor potente y duradero. Varios estímulos químicos 
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y mecanices pueden inducir la síntesis de esta sustancia. como la trombina, 

angiotensina 11 y la distensión vascular. 

Las cifras de endotelina están disminuidas durante el embarazo normotenso, pero 

se detectaron aumentos de la concentración de endotelina1 en la PEE y en el 

síndrome HELLP. El hecho de que el incremento de la concentración plasmatica 

venosa de endotelina en la PEE no preceda a los signos clínicos. sugiere que el 

péptido participa en el patrón clínico terminal. que en un momento dado culmina 

en PEE grave. El suero de enfermas con PEE puede suprimir la producción de 

endotelina. por lo que estos autores sugieren que dicho suero contiene un factor 

que tal vez participe en la respuesta homeostatica a concentraciones elevadas de 

endotelina sérica en la PEE. Es posible que este factor inhiba la producción de 

endotelina o acelere su fragmentación. 

La hipertensión extrema-que sücede ·en algunas PEE graves o en el síndrome 

HELLP pueden ser causadas': por un - aúmento significativo de las 'cifras de 

endotelinas, aunque es posibl~! que ésto ·s;.a consecu<mc:ia del daño endotelial 
-~ ' . . \ . . . . ,· ·.' . ' . . . 

extenso. No obstante, 'todavi~ 'queda, por dilucidar en nuevos estudios el efecto 

patogénico de la endotelina en la PEE • ya que el pulmón inactiva casi toda la 

endotelina circulante. 

En resumen podríamos concluir, que existe una susceptibilidad genética y unos 

factores inmunológicos, o una_mala adaptación inmunitaria'entre el aloinjerto fetal 

(paterno) y el tejido materno que causarían Una alteración en la implantación 

uterina del trofoblasto. Esta alteración de la implantación, condicionaría un cambio 
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en la estructura vascular. resultando una disminución en el flujo feto-placentario, lo 

que originaria una alteración sistémica provocada por daño endotelial, sustentado 

por factores de liberación celular, produciendo cambios bioquímicos, entre los que 

se incluyen: activación de la cascada de coagulación. incremento· de la 

sensibilidad de factores presores como la All, incremento en la _relacic?n TBX/PGI2, 

lo cual da lugar a fenómenos de vasoconstricción e incremen~o d_e -,~ ;acti~ación 

plaquetaria, liberación de endotelina, etc ... El efecto de la vasoconstr.icción sobre 

los distintos órganos. originaria las alteraciones a esos niveles:' p6r .. d8fecto' de flujo 

sanguíneo, aparte de· la for~ací~n de trombos qué:_·~a~·sé(j~_, ~-~-~~- '9ue ~-~~~"entaria 
las alteraciones del flujo sanguíneo a estos órganos_: 

Aunque aún no se ha establecido el papel preCiso del.· daño · endoteli~l como 

suceso que inicia la patogenia de esta enigmatica enfermedad,. hay suficientes 

claves como para considerar a la PEE como enfermedad multisistémica con 

disfunción endotelial como vi a final 
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HEMODINAMICA EN EL EMBARAZO NORMAL 

Las cifras de tensión arterial disminuyen en el principio del primer trimestre, y 

alcanza la méxima disminución a la mitad del embarazo. La tensión arterial 

diastólica disminuye más que la tensión arterial sistólica. creando así un 

incremento en la onda del pulso._ La frecuencia cardiaca aumenta en el ,tra':1.~curso 

del embarazo. El gasto cardiaco aumenta casi un 40°/o, alcanzando_-,~.- cota 
___ ..,._;:,··' ·-.¿· 

máxima a las 32 semanas de gestación, permaneciendo mas o meno's consÍ:ante o 

disminuyendo hasta el final del embarazo. 

La resistencias vasculares disminuyen durante la prim_era .~itad._de~:~mha~azo, Jo 

que se traduce en un aumento del gasto cardiaco. Cerca.~ d~~ S~ba.rázo "a. tSr~ino 

estas resistencias se elevan. 

Así en el embarazo normal. existe un volumen plasry-1ático ·elevado, acompañado 

de vasodilatación périférica, retención gradual de Na y~ agua, ~e incremento del 

gasto cardiaco. 
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HEMODJNAMJA EN LA PACIENTE CON PREECLAMPSJA-ECLAMPSJA 

La presión arterial media, el ·gasto cardiaco .. Y la resistencia· vascular son las 

variables que·describen el tipo de rieQO--S~n~uin:~-~ e;,_,~: circulación sistémica. 

Los determinantes del volúmén· Plas~ático y ·hemoéÚnámica son: 
. .. . 

*Retención o exc~eciÓn.éle Nay;ag~a-

*Salida de agua transcapilar_ 

*Llenado cardiaco y función ventricular. 

'""Resisterlcias VasCUlares, 

Para comprender_Ja_herñodinámica que caracteriza a la PEE es necesario conocer 

los cambios y ~~~a_ct~risticas del emb-arazo normal. 

HEMODJNAMJCAEN PEE: 

La hemodinámica de la PEE se caracteriza por un aumento de las resistencias 

vasculares, hipertensión arterial, disminución de la perfusión periférica y del gasto 

cardiaco. El volumen plasmático está disminuido en la PEE . 

Estudios ecocardiográficos concluyen. que la reducción dei.GC. está intimamente 

ligada al incremento de la postcarga, y a una reducciól"l cié.-lél'precarga; 

Los estudios sobre gasto cardiaco, han sido conflictivos, ya ·que hay grupos que lo 

encuentran disminuido. y otros que lo encuentran- aumentados o normales. 
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Wallenburg (1988), revisó estos datos. y concluyó que en los estudios en donde el 

GC estaba elevado o normal . eran pacientes sometidos a esfuerzos, o por la 

infusión de líquidos IV. o infusión de drogas antihipertensivas. No obstante, Blanco 

Coronado observó 17 pacientes en situación basal. en donde el gasto cardiaco 

estaba aumentado. 

No hay datos definidos. sobre Jos factores de los que depende Ja redistribución 

regional del gasto en esta patología, pero parece ser que Jos órganos que más 

sufren son hígado, riñón, cerebro, y placenta. 

Guyton propuso un modelo de hipertensión arteriaJ.és·~~cjal· ~ande la fase lábil 

temprana del proceso se caracterizaba por un c:iltci g8.~t6\~~idiaco_ y disminución de 
,. ,. . ' 

las resistencias. Conforme avanza la hiperte,:;S;o.;/-~art~~i~-,.:·-· las· resistencias se 

incrementaban en r_espuesto::'. · a tisular y produciría 

hipertensión arterial c::on va~oc::oli~tríC"Ci~n._,_~j~--,~--~~f~~-~: ~~-e existe un mecanismo 

parecido en la PEE, 

El hallazgo de una función ve_ntricular _hiperdinámica y no deprimida como en un 

principio se creía.' ha dado Jugar al uso de Betabloqueantes en el tratamiento de la 

hipertensión arterial en esta patología. Estos fármacos estarían más indicados en 

esta situación hiperdinámica, mas que los vasodilatadores. 

MODIFICACIONES DEL VOLUMEN JNTRAVASCULAR 

La retención renal de Na y agua en la PEE. no está presente en la 1a mitad del 

embarazo. y probablemente ocurre cuando comienza la clínica. Esto podria ser 
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secundario a la disminución de la filtración glomerular. mediada.por el aumento de 

la sensibilidad a la Al l. 

En estudios recientes se ha comprobado que las pacientes con PEE tienen cifras 

elevadas del PNA. Si el volumen plasmatico estuviese disminuido funcionalmente, 

seria de esperar el hallazgo de cifras reducidas de este factor, que provocaría la 

retención de sal y agua. Estos datos contradictorios produjeron controversias en 

cuanto a la naturaleza de la PEE. 

Se ha demostrado que en la PEE el volumen plasmatico esta reducido, pudiendo 

llegar a cifras de 30-40% de reducción, y la distribución de volumen corporal total 

esta alterado. debido a una redistribución del volumen plasmático al espacio 

extravascular, probablemente debida al aumento de permeabilidad capilar. por 

rotura endotelial, y quizas por disminución de . la presión_ oncótica, lo cual 
. . -· -

provocaría fenómenos de hemoconcSrltración.- Esta liffiitación a la expansión de 
;"., ·'·· . - ·.· ~"''" ,i -_ -. -. 

volumen quizás esté entorpecida'_ por<-Ja-;::va~-ocó'nStriCc-ióá -.-·dé ros lechos de 

capacitancia, sin· e~·b·a~~~:·-:~-~;t~'·_-~~5-~c~~~~~~-i~.~~-~:~-:~~~~-~\;;e~ i~mbíén la causa y no 

la consecuencia de ra··~¿~did~;,d~ v-Oi~·;ri~~ ~-~~;~~~,S~~rar. 
,--¿ • - ·-.- ,_. ·-

:";--"<· 

El edema pulmonar- pÚede': deberse ·a·· ésta ·depresión miocardica. pero la causa 

mas importante es -debida ~· ·:extra~asación de fluidos por el aumento de la 

permeabilidad capilar.· y a la disminución de la presión oncótica 
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ESPECTRO CLINJCO ENTRE PREECLAMPSIA Y ECLAMPSIA 

La PEE ocurre sobre todo en nuliparas. normalmente después de la mitad de 

gestación (posterior a las 20 semanas) y a menudo· cerca del parto. Esta 

enferm~dad puede progresar a una fase de convulsiones o· coma. situación que 

define a la eclampsia. la cual es una situación amenazante para !a vida. EJ origen 

de la eclampsia parece estar en una vasoconstricción graVe a nivel ~cerebral. y su 

manifestación es indistinguible de un ataque de gran maL La frecuencia de 

eclampsia ha disminuido notablemente con los años. en una relación directa con la 

mejora de los cuidados pre y postnatales. 

Se ha observado entre pacientes con PEE una mayor frecuencia de historia 

familiar de trastornos convulsivos. Conviene tener presente la inflUencia que en 

una paciente ca·~· :epi·i~~si·~- ·:latente. no diagnosticada. Íienen -,las modificacioneS 

propias del emb~~~~~/t ~~ ~special las q~e se producen ~n la P~E. algunos 
.., --·-.·:~·.:..:>-:·. _-; ___ ,"- ;~ 

autores sugieren: que.la· .. ·aparición de convulsiones en .la ~~EE es. meram.ente un. 

reflejo de la diá;~:~i~:epHéptica de una paciente. 

:' ,·. 

Asi podríamos caÚ::rlogar a ra eclampsia como un cÜadrO·--q·ue :-se ~-instaura en la 

PEE. cuando se alcanza una gravedad clfnica. Suele co.menzal'-":en 'el último 

trimestre del embarazo. Podriamos clasificarla como preparto {50%). intraparto, o 

postparto, siendo esta ultima de aparición en las primeras 24 horas del puerperio, 

y es extremadamente raro que esto suceda después de las 48 horas del 

puerperio. 
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Normalmente existen signos premonitorios de eclampsia, que se comentan 

después, aunque en ocasiones las convulsiones pueden aparecer súbitamente y 

sin aviso en mujeres asintomáticas que sólo tienen Hipertensión arterial. 

Los signos que nos deben poner alerta, como indicadores de situación grave de la 

paciente. y como signos premonitorios dé comienzo de eclampsia son: 

'··"·< ··.·.·-·· 

•TAS> 160 mm Hg, o TAO> 11Ó:~;:;,·Hg 

•Proteinuria de nueva presenta.;ión ~= 2 gr./24 h, o 100 mg/dL en orina. 
'--,:J 

•Incremento de creatinina >2 mg/dL. 

•con taje plaquetario < 100.000, con evidencia de anemia hemolitica 

microangiopatica (esquistocitos, y/o incremento de LDH, y bilirrubina directa) 

•Aparición de dolor abdominal, especialmente epigastrico, y en región superior 

derecha. Nauseas y vómitos_._< 

·cefaleas. alteraciones visuales; y otras alteraciones de SNC. 

·oescompensación .• car~i!"c~' :J~;~)_:·•Normalmente asociada con cardiopatía o 

Hipertensión arterial 'cróriica~:--

·Hemorragias retinianas;' papiledema. 

*Presencia de crt~c_imientp inÚ~Uterino retardado y descenso del volumen de orina. 

la cual requiere vigilancia especial. 
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Es raro que la eclampsia se instaure sin síntomas premonitorios. y es variable el 

número de episodios. 

El cuadro comienza con la acentuación de Jos pródromos. a los que se suman 

unos rictus faciales peculiares. A esto. le sigue la fase tónica. con una contracción 

generalizada, de _15-20. seg de duración. A continuación aparece la fase clónica, 

de una duración aproximada de 1 minuto. fase en la que pueden pr~~d.~Cirse 

lesiones como. mordeduras linguales. incluso apnea. La fase .de cO'nvulsión 

concluye con la aparición de coma de duración variable. 

Un episodio de eclampsia puede ser causa de muerte fundamentalmente· como 

hemos comentado. ant~riormente por hemorragia cerebral,. po/~i~~~- -~¿h~ncínar 
debido a insuficien~i,~~ cardia6a o ~ una grave acidosis fesPir~-tÓ;;~::-~:·:·~~i~~6~·i.~a. 

También es posibl~ la a~~rición de. fiebre elevada, posiblemente deorigencentral, 
• • • ,. ~ .,--__ : •• ~ •• ~ < --- - - ; 

con un significad~·-p_rón'(j"~f_i'?~·-~5J.ráv~;= 

Habitualmente existe eia·n=~i-~. oudCria. y. eliminación por orina de . abundantes 

proteínas y cilindros. 

El estudio electroencefalogrÍ3fico en· la fase previa a la eclampsia no ofrece 

alteraciones que permitan predecir la intensidad del cuadro, y por el momento no 

ha podido observarse, una correlación entre EEG y la tensión arterial, ·edemas, 

proteinuria, síntomas cerebrales o hallazgos retinianos. En el curso del ataque , el 

EEG. refleja un patrón similar al de un estado epiléptico sin cambios locales. 
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La PEE normalmente regresa a las 24-48 horas después del parto. aunque puede 

verse hasta 7 días posterior al embarazo. Si apareciese cuadro de Hipertensión 

arterial con convulsiones. mas tarde a esta fecha. debería hacerse el diagnostico 

diferencial de otras causas de convulsiones. Un síndrome parecido, posterior al 

10° día postparto ha sido descrito en mujeres que reciben bromocriptina o 

inhibidores de la producción láctea. 

La mortalidad de la eclampsia es del 1°/a. Las complicaciones mas peligrosas son: 

daño permanente del SNC por crisis recurrentes. alteraciones por sangrado. 

insuficiencia renal. y muerte. 

La mortalidad perinatal es del 37.9%. y sus causas son: infartos placentarios. 

retardo de crecimiento uterino. abruptio placentae. e hipoxemia por la 

vasoconstricción uterina. 

CUADRO'CLINICO DE ECLAMPSIA 
' ~ . . -:- . . . - . ' 

A menudo la ·,:nanifest~i:i·ó-.:; :i inicial )·e·n·: una paciente eclámptica para el 

anestesiólogo en .;'~stetri~i~\es,la.~bi;v{~~d convulsiva o un estado postictal. La 

primera es de J _Ú~b- ~ t'Oh';~·6c;Jó'~ié~ ~:;:Y~~~-: P.~~_·,_ ~e_finición. inclu~e contracciones 

musculares ritr~icas g.;~.,;raliz~d:-;;seg~;~.,~ por u~ periodo de apr1ea. La· paciente_ 

eclámptica está. ;~;'¡~~~~.·~·~- ~i~sg~d~:~J¡:~. c:-:;dio~~lmon~r. ~~~~b~~~~i-raciÓn de. 

contenido gástrico. hipox'ia .y. acidd~';~:{:~~:~.~ >Ó~ocen bien las causa de las 
~~-- . ', ';'); 

convulsiones. aunque se han ,Seri8iadO~:'Va-rfO::( procesos para -su aparición. Las 

zonas de vasoespasmo cerebral pueden ser suficientemente extensas para 
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producir isquemia focal que a su vez causa convulsiones. Además las alteraciones 

patológicas del riego sangufneo cerebral y el edema cerebral inducido por el 

vasoespasmo pueden causar no solo cefalea, transtornos visuales e irritabilidad,. 

sino también convulsiones. Es importante señalar que cuando hay convulsiones, 

deben tenerse en mente otros procesos neurológicos subyacentes, como 

epilepsia, meningitis, encefalitis, accidentes vasculares y tumores cerebrales, 

sobre todo 24 horas posterior al parto. 
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LABORATORIO Y GABINETE EN LA PACIENTE CON 

PREECLAMPSIA- ECLAMPSIA· 

,·· '!··· 

El control precoz y periódico del embarazo; c?n evaluación de los parámetros 

clínicos y anallticos constituye un buen métod~ ·'Cíe diéJgno~tico. 

La anamnesis, investiga la presencia d~ .HTA previa al.embarazo o durante él. la 

aparición de edemas. el incremento del peso en una semana superior a 0,5 gr .. asi 

como la existencia de factores de riesgo: edad, clase social, paridad, gemelaridad. 

hidramnios. tabaco o dieta. También un buen examen físico general, con medición 

de la tensión arterial en posición sentada, con el brazo situado a la .altura del 

corazón, evitando factores extrínsecos que puedan modificarla. confirmarldo 

mediante dos tomas separadas al menos en 6 horas. Exploració~ neu~ológica 

completa, estudio del fondo de ojo y el EKG. 

Los análisis de laboratorio recomendados para las mujer€!;, qÚe .,-d~sái-rollan 

a) Hemoglobina y hematocrito: la hernoconcentración'apoyél·er"diagnósiico de PEE 

y es un indicador de gravedad.Sln~rn~~r¿J:~;·b~;~~:;,:~~~ pu:~::~-~~·¡a; reducidos si 
• ' '• ' • ·._. · ... ~· • .,, ,",·.· • -. :.: .. :,·,~·/:'";\ .. ,-··.;;· .· <-·· _ _:::;~/ .·.~ r"' 

la enfermedad se asocia. a. ~~-~óli_s_i~~- El_.tr~ti_s, .. ~a~g~~~~o,E~?s: '?~r!"'flite observar la 

existencia de ane~ia ~-~~~~an~-iop¿;f;~·:'·(~~~~i~to~i~~-~)-~··.~:¿~·--~~~y~ria el diagnostico 
-..• -· "'" · .. -· • • ..-:· .• 'J_ .,· , ".~·.- e·•, •';: '.• .• • 

de PEE. 

b) Estudio de coagulación: recuento· de plaquetas (los niveles reducidos sugieren 

una PEE grave). La concentración de fibrinógeno suele ser normal o ligeramente 
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elevada, siendo rara encontrar niveles de fibrinógeno menores de 200 mg/dl. El 

tiempo de trombina puede alargarse hasta en un 50°/o. Recientemente se ha 

observado que la determinación del dímero D. un péptido derivado 

específicamente de la degradación de la fibrina (valores > 0.5 mg/dl), pueden estar 

asociados con formas mas graves de PEE. 

e) Bioquímica: Los niveles de ácido úrico disminuyen normalmente al comienzo del 

embarazo, manteniéndose bajos durante el segundo trimestre. para aumentar 

después lentamente a Jo largo del tercer trimestre hasta alcanzar al termino del 

embarazo niveles cercanos a los de las no gestantes. En la mayoría de los casos 

de la PEE leve o moderada los niveles de ácido úrico son similares de las 

pacientes normotensas a termino. La elevación marcada del ácido úrico, el BUN y 

la creatinina solo se da en la PEE grave. La elevación de las enzimas hepáticas 

indican afectación hepática al igual que la LDH que además estaría asociada a la 

presencia de hemólisis y sugiere gravedad .. _. 

d) Orina: Proteinuria de 24h así com? el estudio del sedimento urinario. La 

albúmina puede estar disminuí~~· en }~_us.~nCia ~~ p_roteinuria intensa y esto puede 

ser debido a la presencia de, fugás capilares o la disfunción hepática. Las mujeres 

con riesgo elevado de .PE.~ tie~Sn url a~inen~o de ia excreción de calcio en orina 

de 24 horas. 

e)Ecografia basal: en_ las .mujeres con PEE, moderada o grave, es frecuente 

registrar dimensiones _corresponéHentes- a una edad entre 2 y 4 semanas menor de 

la esperada, que sugieren la presencia de un crecimiento fetal intrauterino 
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retardado. Las relaciones cabeza/abdomen y fémur/abdomen suelen ser 

anormalmente elevadas en estos casos. 

f) La prueba de monitorización fetal no estresante (PNE) y la prueba estresante de 

respuesta a las contracciones. resultan útiles cuando se requiere una rápida 

evaluación fetal. La PNE se realizará al menos cada semana, si la madre refiere 

disminución de los movimientos fetales o .existen indicios clínicos o ecográficos de 

crecimiento intrauterino retardado. 
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MONITOREO EN TRANSANESTESICO 

Equipo de resucitación. ·monitor electrocardiotocográfico. 

En preeclampsia leve. Monitores de rutina (ECG, TA no invasiva, oxlmetro de 

pulso, capnógrafo, estetoscopio p~ecordial) .. 

En preecla~-P~ia ~e.~er~~:Monitores de rutina más una linea arterial, PVC o Swan­

Ganz. . (lndica~io~Ss: edema pulmonar. oliguria, hipertensión intratable. 

hipovolemia por hemorragia que ·requiere recuperación masiva de ·liquidas). La 

meta es mantener una PVC de 4-6 y una PAP en cuña de 8-10. Use los 

vasopresores con·.precaución ya que las pacientes pre-eclámpticas son más 

sensibles a estas drogas que las embarazadas normales. Se recomienda su uso 

en pequeñas dosis (efedrina en incrementos de 2.5 mg). 
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TRATAMIENTO 

Los propósitos principales de obstetra y anestesiólogo son eliminar las 

convulsiones. establecer una via aérea permeable y lograr la seguridad de madre 

y feto al evitar otras complicaciones por convulsiones repetidas. como 

broncoaspiración, hipoxia y acidosis materna. Son complicaciones adicionales de 

la preeclampsia eclampsia el desprendimiento prematuro de placenta, edema 

pulmonar, ceguera cortical transitoria, psicosis postparto, etc. 

El reconocimiento tempranO de la enfermedad .es· ra·_.:crave, para realizar un 
,".- . ___ :_-.-·.-.· "_: ·" ··.'· 

tratamiento adecuado. Para ello ·er rTu3dicO d8be~:cOnóC8r:.-Lú18' ·se~i~-de .-indica-dores 

que le ayude a diferenciar el grado de gr~ved~;~ ~;;·~~~~~~~~~~d> 

Por lo tanto es necesario preStari~-~-hri'a<_-,'~t~~-~¡i'~-~~~~~;;b~~b~~~---~~,liÍ~·~, en ·la presión 

arterial y en el peso. Los obj;;Íi~~!;/dd~l~;¡.:;~~e;;; B'i~lo,:;~~r ~¡:e;"~~~~azC> ya sea 
• --····' --''-"~·- -.:.._~~-·~·.~,- - _,_~. - -- ·--"O-- --

hasta el término o hasta alcanzaf':!a ~ádüre;;;;PIJ~Imonar fetal: ;evitando al mismo 

tiempo la progresión a una éÍlf~r~~da~drél!~~~:~~C(L~•/f~~~C)~E!s criticas son la 

edad gestacional del feto, el estado é:le'madurezpulmona~ fetalyla gravedad de la 
. --·.-.· ';':.:·--_'"_- _- .. :.~~- ·,·-~-, .. ··-:~--~-_c.",~·-.,-:.~--~---.- :·· . 

enfermedad materna. La''" PEE-ECL a partir"" de : la 'semana 36, . se trata con 

inducción del parto ind~~~'rÍdi~~t~;~ente ~e la graveÍdad; d~ la enfermedad. Antes 

de la semana 36, la. ~~~-E~L sugiere 'la i~~~~~ión del parto, excepto en 
- ._, ____ ---·-· ' y· •• ·,-.·.- . 

circunstancias poco co~·~;¡~~---a~Ociad8~-- COn p're~a-dure~··extrema en cuyo caso 
.. -... - .. · : ,· ·. 

puede intentarse la prolongación del embaraz;, y la actiÍud expectante. 
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El dolor epigástrico, trombocitopenia y alteraciones visuales son indicaciones para 

realizar el parto con urgencia. 

En una revisión del tratamiento no farmacológico de la PEE, Brown encontró 

escasos motivos para apoyar las manipulaciones dietéticas. iasi como la expansión 

de volumen o el reposo en cama. La mayoría de los especialistas no recomiendan 

la restricción de sal ni los diuréticos ya que pueden producir un empeoramiento de 

la función renal, con agravación de la hipovolemia ya presente. La expansión de 

volumen con coloides o cristaloides se ha asociado a edema pulmonar en la 

madre, aunque se puede considerar en la PEE con evidencia de reducción 

volumétrica. en ·forma de una sola dosis durante el parto o de tratamiento de días 

alternos cuando se pretende prolongar en embarazo. El agua corporal está 

aumentada, pero hay contracción del volumen intravascular, y la mujer con PEE 

es muy sensible a estos cambios de volumen. No obstante hay un aumento de 

RVS por la vasoconstricción, y la ·administración de fluidos no .revierte esta 

vasoconstricción. Asi el incremento _-de ft~iclo~ podría provocar EAP, por ello 

estaría indicada la monitorización de ·ra .'arteria pulmonar, en estas pacientes. 

Finalmente, el reposo en, ca':"'a. Pl.le:de:~ofre~~-r alguna ventaja al feto y forma parte 

del tratamiento estándar. p.;;~.; a ~¿,·t;~!:,';;,:.·p;Úebas definitivas de su utilidad. 

~ .. ,_:~; '; ~:< .. ~ .':·" ~ ; 
Las indicaciones de ia inct'Jcción del p'arto son el empeoramiento de los síntomas 

':;:>.\"'.'~ "r ~;.'~(,0?~-,;-~•:-':;:;"j!,<~.···,~ ·'->" 

maternos, datos de·l-abóratorio'cie di-sfunción de órganos dian;,. o ei deterioro del 

estado fetal., c6.;i;;'.,6~~¡¡,g;,;-~ p~ra el control fetal con el objetivo de intentar 
. _. ,.· ~ _;_- . , ·c.· ' 

prolongar el emb.:lr;;.zb''e~f;i;',:(l;;,s· ·p·r.:.ebas no estresantes realizadas dos veces por 

semana. y los perfiles biofisicos semanales o bisemanales con evaluación del 
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crecimiento fetal determinada por amniocentesis. En la PEE grave. sin embargo el 

tratamiento conservador. con hospitalización. reposo en cama. tratamiento para 

mantener la TAO entre 90-100 mm Hg y la evaluación fetal, aporto malos 

resultados. con una tasa de mortalidad perinatal del 87%. 

Por tanto el tratamiento va dirigido a: 

• Reposición de la volemía. 

• Tratamiento del vasoespasmo. 

• Tratamiento del met~bolismo acido-basico. y alteraciones electrolíticas. 

• Corregir alteraciones de la coagulación. 

• Reducir la irritabilidad del SNC. . . 

• Control de la HipertensiÓn arterial. 

* Intentar disminu'ir <~>-erradicar -los posibles efectos adversos de la medicación 

antihipertens.iva. 

La paciente debe·. ser monitorizada, procediendo a la medición de la TA, cantidad 
. . - . 

de proteinuria, y·sfntomas de progresión. Debe determinarse.por.Eco.la edad 

gestacional para el manejo óptimo del féto. si hubiese progresión de los síntomas. 

Si la paciente presenta PEE grave, ··el tratamiento consistirá en: 1) prevenir fas 

crisis, 2) controlar fa hipertensión arterial y 3) extraer el feto. 
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Prevenir las crisis. 

Sulfato de magnesio. Es el fármaco ideal en el tratamiento y profilaxis de las crisis 

en las gestantes con PEE y eclampsia, dado su relativa inocuidad, y amplio 

margen terapéutico. Sus efectos son antiConvulsivos y vasodilatadores. 

El efecto anticonvulsivante parece que se produce a nivel periférico, bloqueando la 

transmisión neuromuscular por disminuir la liberación de acetilcolina en respuesta 

a los potenciales de acción neuronales. Es muy efectivo como anticonvulsivante. 

previniendo nuevos ataques y manteniendo el flujo fetal. En los recién nacidos de 

madres tratadas con sulfato de magnesio. se han detectado depresión respiratoria 

e hiporreflexia. Se han desarrollado protocolos de administración IV e· IM de 

magnesio. Es preferible la administración IV por facilidad manejo y tiempo corto 

terapéutico. El sulfato de magnesio no es un fármaco inocuo, por lo que es 

necesario monitorizar a las pacientes que lo reciben para evitar sus ·efectos 

colaterales. Las variables clínicas que hay que monitorizar son el volumen urinario. 

el reflejo rotuliano y la función respiratoria. dado que el magnesio se elimina por 

vía renal. es muy importante monitorizar el volumen urinario el cual suel8 estar 

disminuido en las pacientes con PEE grave. Ello puede hacer que sUs niveles 

sean elevados y se produzca parada respiratoria o cardiaca. .· Pa'ra la 

administración intravenosa continua es ·necesario mantener ·u~ ~ast_C?,. _ ~:Jri~a~io 

mayor de 20 ml/h, los reflejos osteotendinosos profundos debe'n estar 

conservados y el ritmo respiratorio ·debe ser. ,;uperior a 14/min. Ante cualquier 
.. .·" .. 

disminución en alguno de éstos indicadores, se reevaluará la velocidad de infusión 

del sulfato magnésico. 
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La desaparición del reflejo rotuliano es un signo muy importante. ya que constituye 

el primer aviso de que se está produciendo toxicidad. El reflejo rotuliano suele 

desaparecer cuando la concentración plasmática de magnesio alcanza los 8-10 

mEq/1. Cuando se llega a esta situación, el fármaco debe seguir administrándose 

de forma discontinua hasta que se recupere el reflejo. En estas condiciones . lo~ 

niveles plasmáticos pueden seguir aumentándose hasta alcanzar las 

concentraciones, generalmente por encima de _los __ 12 mEq/1, por encima de las 

cuales puede producirse depresión o parálisis respiratoria. La cardiotoxicidad con 

prolongación de los intervalos PR y ensanctian,!~nto del c;ompl~jo ÓRs'a'si éomo 

del OT. PL:~eden 9.bservarse con concerlir8cion~S ~ériCa_s.de mag~_~sú:)~'in~yores de 

10 mEq/1. 

. ~ . · .. 

Las dosis de ataque recomendada es entre 4-6 gr._ IV en 5 min, pudiéndose repetir 

a los 15 minutos, si no se yugulan las crisis, seguidos de una perfusión de 1-3 

gr.lh ( en caso de insuficiencia renal crónica habría que disminuir las dosis), 

controlando los niveles de magnesio en sangre cada 6 horas y ajustar para 

mantener el magnesio sérico entre 4.8 .y. 9.6 mg/dl. Se recomienda continuar 

tratamiento con Mg después de 24 horas del parto. 

El exceso de calcio aumenta la cantidad de acetilcolina liberada en respuesta a los .· _: ..... ·-.) : 

potenciales de acción . neiurC;;mu;cuJ~r.:·.:po;. ello_ cuando. existen _signos de 

hipermagnesemia, el : a~~id~-~o más lógico ··es 'e( ·gluconato cálcico, que 

administraremos a dosis ele ~O ~~ de .solució~:al 10% e inyectado durante 3 m in. 
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Fenitoina. La fenitoina también es un anticonvulsivo eficaz. Puesto que casi el 

10o/o de las eclampsias tratadas con sulfato de magnesio presentan convulsiones 

repetitivas, la fenitoina brinda la ventaja de proteger de forma prolongada contra 

las crisis en el periodo periparto. Actúa inhibiendo la propagación de la actividad 

del foco donde se origina la crisis hacia la corteza motora. La experiencia en el 

tratamiento con fenitoina de las mujeres con PEE es limitado. Su administración 

requiere monitorización cardiaca y cálculo cuidadoso de dosis. La experiencia es 

limitada en la PEE grave. Se recomiendan dosis bajas de comienzo, ya que 

producen hipoalbuminemia. 

La dosis inicial en el tratamiento es de 15-25 mg/kg. :;egún er·peso del paciente, 

de forma lenta sin superar nunca los 25 mg/min. se.·.· evita . así la. toxicidad 

cardiovascular y la depresión del sistema nervioso central. ·Después de 1;. dosis 

inicial a las pacientes que necesiten profilaxis continuada--sé- ~~~--~-~m!!l.!.SÚ~.rá ·una 

segunda dosis intravenosa de 500 mg, 12 horas despuésde',terrJ1Ír~a~ la·prim;,ra 

infusión y en función de Jos niveles séricos. 

-~'_. -.; ·:_ ~--- -.~ . ·_ -: 
Para la profilaxis, la fenitoina se administra en dosis de 100mg.poryía.lntravenosa 

o intramuscular cada 4 horas. El tratamiento oral con fenit~¡,;·a ··d~'bé n:,antenerse 

durante varios días después del parto. 

Entre las posibles ventajas de la fenitoina sobre el sulfato. de magnesio estarían, la 

falta de actividad tocolltica, mejor tolerancia de la paciente, vida media más 

prolongada y la posibilidad de la vía oral 
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Diacepam. El diacepam también ha sido utilizado en el control urgente de las crisis 

convulsivas. pero tiene desventajas como son la vida media corta. y los efectos 

depresores al SNC. y respiratorio fetal. No obstante. puede utilizarse. con grandes 

ventajas en asociación con el Sulfato magnésico. Las dosis a utilizar son de 5 a 1 O 

mg IV. seguido de una perfusión que variara según el grado de conciencia de la 

paciente (2-4 mg/h) 

Controlar la hipertensión arterial. 

La Hipertensión arterial severa (tensión arterial mayor de 170/11 O mm Hg). en el 

embarazo constituye una situación de emergencia. Es mandatorio disminuir la 

tensión arterial tan pronto como sea posible. y a ser posible con terapia parenteral. 

por la rapidez, y mejor manejo de la paciente. La inducción de hipotensión en el 

tratamiento. puede provocar insuficiencia placentaria aguda por el déficit de flujo 

sanguineo. por lo que deberemos mantener la TAD alrededor de 90 mm Hg. Los 

fármacos más frecuentemente utilizados según ''Australian Society for the study of 

Hipertension in Pregnancy consensus recomendations" son los siguientes: 

Hidralazina. Es un vasodilatador arteriolar, actúa directamente sobr8· el-múSC-ulo 

liso, disminuyendo la resistencia vascular periférica. Es el antihipertensi,;o que 

mayor experiencia ginecológica tiene, y el de elecciÓn en': Ía' -~ctuali~ad. Los 
._, ·,: •·• , .• :• l>.V•.-•.,_· ,,. ". '. ~ 

efectos colaterales más frecuentes son_ la taquicardia, á u mentó' c:Íel_;.ga'~·¡·c,-·éard·¡;.,co 

y disminución de la perfusión uteroplacentaria. la cual puede ser observada por la 

aparición de desaceleraciones fetales tardías, esto ocurre con más frecuencia 

cuando la presión diástolica desciende bruscamente por debajo de 80 mm Hg. 
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Se comienza con 5 mg IV, que se repiten cada 20 minutos, hasta una dosis 

maxima de 40 mg. El uso oral se debe comenzar con 25 mg cada 6 h, e ir 

subiendo hasta alcanzar un máximo de 300 mg/d. 

La hidralazina puede provocardistress fetal. 

Nitroprusiato sódico. El nitrop;usiatg· reli3ja el ,musc.ulo liso arteriolar y venoso, e 

impide la entrada y activación :.'.intrá.celular . del · calcio. Está relativamente 

contraindicado, ya que al metab01izars8 .·á'·: Ücici8nato puede producir toxicidad 

significativa sobre el feto.. m'?i~~~:~~.,--~~:;}::~¡·:·::~~~J~~"~:-~·e·~~, utilizarse sólo en casos 

refractarios, y en corto espacio de(úe~-p~~~_- s·u'·-~_fáéto_ es inmediato y su duración es 

corta. Puede provocar severas hipotension·es, <,r por tanto disminuye el flujo fetal. 

La dosis de comienzo es de 0.2-;:r:,¡Kg./ri,¡;,_ 
~ .' . . : . : . : . . . 

Metildopa. Los primeros.·.estudids d.el . .:nan,ejo de la hipertensión arterial en el 

embarazo, incluianlé> metildopa;· p.;,ro 'la mayoría de los.pacientes estudiados 

tenfan hipertensiÓn. arte~ial :~enci~C d ~E~ sin proteinuria. Cuando se utiliza 
' ' -- . '·.' -/ 

metildopa en esta·.pátologfa;-:liay·•efectós··secÚndarios como adormecimiento, . '- -· -·-- -~ . - ,. . . - -

depresión, hipotensi6.::0 postiJi'i3i. s6 uso ~;./1,." PEEes inadecu.ado por la.lentitt.id de 

acción y su larga· vida :·media·: .. Las dosis. utilizadas. son de 250-500 mg IV, 

repitiendo dosis e~~~ a:1i ~6~~5. 

Beta bloqueantes.· Su mecanis;,o de i3cción, es la disminucion del gasto cardiaco, . . .. - - . 

por la disminución del lno y cronotropism'.:,, sin ningún efecto sobre el aumento de 

RVS. 
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El retraso de crecimiento intrauterino, y ra hipoglucemia neonatal son 

complicaciones que pueden estar presentes. y aunque es común la bradicardia, 

raramente se necesita apoyo farmacológico. Esta bradicardia asintomática está en 

relación con la disminución de crecimiento intrauterino, y el posible distress fetal. 

El Atenolol no obstante, dado a largo plazo, tiene una incidencia del 25°/o de 

retraso de crecimiento fetal. posiblemente este hecho esté relacionado, con la 

bajada de la tensión arterial por disminución del gasto cardiaco, pero las RVS 

permanecen elevadas. por lo que habría una disminución ·~·del flujo 

uteroplacentario, por lo cual no debe darse . como droga de · 1 a linea en el 

tratamiento. Estas drogas pueden disminuir aún mas el bajo gasto cardiaco a la 

que esta sometida la enferma. El labetalol es un bloqueante ai;a y beta, es eficaz 

para el tratamiento de la hipertensión grave y puede administrarse mediante 

infusión intravenosa o intermitente. La infusión continua ·se inicia a una dosis de 2 

mg/min .. ajustándose según la respuesta: la infu~ión intermitente se empieza con 

20 mg, administrados durante 2 min. Después van administrándose dosis 

adicionales de 20-40 mg a intervalos de 1 O min, hasta conseguir los efectos 

deseados. 

Diuréticos. El papel .de los diuréticos en la PEE. es controvertido desde hace 

muchos años. Sabido es que dsiminuyen el volumen intravascular, de. base ya 

depletado, y qu;:~~~e~t~ la ~~e~ ~érÍ~~/;~ ~~al '13~ ~~' i,;dicador de mal. pronóstico 
"_ ':'.'. -· - ·;; >. ·.~' - • . -~.-

en la PEE, de po~ si ya a~~entados en·ra PEE: En un estudio donde se trataban 

700 mujeres ca~ d~~~~;¡;;~;i;f 5..: ~~~6i.;t.~J;/~~ .. no influía sobre la mortalidad 

perinatal. Se utilizan, si se demuestra signos de fallo cardiaco izquierdo. 
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Nifedipina. Es un bloqueante de los canales del calcio. por tanto vasodilatador 

periférico y un buen tocolitico. Se absorbe rápidamente por vía oral y alcanza su 

méximo efecto 30 min. después de la ingestión. No debemos olvidar que el sulfato 

de magnesio puede potenciar el efecto de los bloqueantes de los canales de calcio 

ocasionando una hipotensión brusca e intensa. No disminuyen el Gasto cardiaco. 

la dosis inicial es de 1 O mg, y 10-20 mg cada 4-6 horas, en función de la respuesta 

de la presión arterial. Habitualmente no son necesarias dosis mayores de 120 

mg/dia. Utilizada conjuntamente con Sulfato magnésico. provoca severos cuadros 

hipotensivos. sin que se conozca la causa. tambien se han visto casos de bloqueo 

neuromuscular en esta asociación. Se ha demostrado por doppler que la 

Nifedipina no afecta adversamente sobre la hemodinámica feto-placenta, por lo 

que mantiene el flujo a este nivel. aunque pro'duzca disminución de la tensión 

arterial, esto es un punto importante a la hora de indicar_ un buen antihipertensivo 

en esta patología. A diferencia de otros a-n~Í~ipe"rt~~--~:;~o~. 'no al-teran la frecuencia 
. . -- -. ·- --

cardiaca fetal. Otras acciones de la nifedipin·a serian:--ln-Cré~entan el flujO renal. y 
-.· _, ...... •.. -.-: 

natriuresis. disminuyen los niveles -de T~~mtJ'~~-á~·~. po~·Jo que incrementa fa ratio 

entre Prostaciclina/Tromboxano. Se .. sa.be. ·que_· la· ·nifedipina parece revertir la 

trombocitopenia causada por .la PEE -; con lo: cual seria beneficiosa en el 

"Síndrome HELLP". 

En estudios realizados por Levin _et al., y otros investigadores (Fenakel et al., 

Walss-Rodriguez, Villareai-Ordaz), comparando la hidralazina con nifedipina, se 

demostró, que las cifras de tensión arterial era mejor controlada con Nifedipina, 

que reducía la morbilidad neonatal, y que no existían episodios hipotensivos, por 
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ello. aconsejan esta droga como de primera elección. para el control de la tensión 

arterial. Además la Nifedipina añade Ja ventaja de uso oral en vez de IV en el 

control de la Hipertensión arterial aguda. No obstante la hidralazina. es la droga 

antihipertensiva que mas se utiliza en la PEE. y con la que se tiene mayor 

experiencia. Este autor. también resalta. el mejor control. y m~n~re~ efectos una 

vez conseguida la estabilidad hemodinamica de la embarazada. · 

lECA. Esta droga no debe usarse en el embarazo, ya .· que··· produce 

oligohidramnios, y anuria neonatal. La circulación feial es ·c:Í~peinc:fi~~~~ de la 

angiotensina 11, por lo que la administración de lECA p~ovocan },ipoten~iÓn ~evera 

en el feto 

:• ' ·. . 
Nitroglicerina. Esta drogaha sido.también utilizada. Incrementa el flujo uterino. De 

todas maneras,:'pue(:f'.,¡ .disminuir la precarga, por lo que dismin~ye el gasto 

cardiaco. Los e~~.ct~S d.á fa niÍroglicerina pueden s9i ni;ñimos en situaciones 

severas. No es de elección en la PEE. 

Extracción del feto 

Una vez que la tensión arterial esta controlada, el siguiente punto será la decisión 

de terminar o no· el embarazo. y proseguir un trata.mi8nto continuado de la 

Hipertensión arterial . 

La decisión de extraer el feto en una paciente con PEE gái've es relativamente 
., .. .. . ' . . 

simple cuando la edad gestacional es de 3S semanas o mayor. Sin embargo la 

decisión se hace más dificil cuando la paciente no ha cumplido las 36 semanas de 
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embarazo, siendo particularmente complicada cuando la edad gestacional es 

menor de 30 semanas. El problema consiste en sopesar los riesgos maternos 

asociados a la continuación del embarazo y los riesgos fetales asociados a un 

nacimiento prematuro. 
" . ,. ' . 

< ··-

Las indicaciones para terminación .. de_ embara-ZO_ Siempre ·considerando la edad 
.:, . :': : :. 

gestacional, madurez. y tamaño fetát,· son ras siguie~tes': 

*Absolutas: 

a) Maternas: Convulsiones, lrritab,ilidad cerebral, fall.; cardiaco, Oliguria (< 20 

mllh), Hipertensión incontrolable, Aumento de creatinina plasmática en más del 

50%, trombopenia (< 150.000),. anemia microangiopática, clfnica de abruptio 

placentae. 

b) Fetales: Distress fetal. 

*Relativas: 

a) Maternas: Hipertensión grave, Dolor epigástrico, Proteinuria severa. 

b) Fetales: Cese de crecimiento fetal. 

No debe inducirse el parto hasta que la paciente. no se encuentre en situación 

estable. 
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Las indicaciones de ingreso en UCJ: 

"'Inestabilidad o hipertensión severa. 

"'Incremento de la proteinuria. 

•Irritabilidad cerebral. 

*Alteración de la función renal o hepética (aumento de creatinina. y 

transaminasas). 

·Alteración de la coagulación (conteo de plaquetas por debajo de 150.000). 

*Cese de crecimiento fetal 

Sindrome HELLP. Caracterizado por la presencia de hemófisis, enzimas hepáticas 

elevadas y recuento plaquetario bajo, El. tra;a'.:r,i_i~ío i,..;cluye; ;·o siguiente: 

a) iniciar la inducción de mcit()cil'la;' para pr6vocar·el parto vaginal. Si se prevé que 

el parto va a prolorigarse''mésc'de 12. horas" tras 'er com-ienzo de la inducción es 

preferible realizar:- .. c~~-~:;~~;~: ., ~'l: ·;: __ ~---~-;~\~~\ .. · 
-'>!,~~.:;~·:·:, :~~~--' :~_~:.,~-;~·,;_ .- '. 

b) Transfundir p-laquetas/;;;;;'¡(,"> cuando ¡"el'' recuento plaquetario sea inferior a 
·.· . ;:·, ';-":~· 

20.000/mm3. o menorde'4o~'oootmm3 si la paciente presenta signos de alteración 

de la hemostasia. -~D_espu,;,s del':, Pé!rto;· el recuento plaquetario aumenta 

rápidamente a partir del tercer dfa., Administraremos concentrados de hematies si 
- . . . . . 

el hematocrito desciende por debajo del 30%~ 

62 
TESIS CON 

FALLA DE ORIGEN 



e) La presencia de oliguria. nos indica la necesidad de monitorizar adecuadamente 

la presión venosa central. para controlar la ~aposición de líquidos. 

d) Las pacientes que· presenta·n un d~teri~.ro·· ~rog~es_i_vo a pesar del tratamiento 

convencional. podría ser útil la realización de plasmaféresis. 

. . - . . . 

PEE y edema pulmonar. En ocasici~e~:-su .·presenC:ia e~ yatrógena, al utilizar un 

tratamiento agresivo con solu.cione~- c~iSt~Ío.ides para lograr una expansión del 

volumen intravascular. Es necesaria la . puJsioximetría arterial y la monitorización 

hemodinámica con un catéter de. Swan Ganz. Si la presión de enclavamiento 

(PCP) es mayor de 20 mm Hg·, sospecharemos el fallo de la bomba y la 

sobrecarga de volumen por Jo _que iniciaremos el tratamiento con inotropos y 

diuréticos. Si la PCP es normal ·. nos indicará que la causa es debido a un 

fenómeno de trasudaciÓn .,.capil.ar .. al 'espacio alveolar, y por tanto el objetivo 

terapéutico será mallter:'I~~~Url_~ap~yó·.·,:~spÚ·atorio_ádeé::uado in~Juso si es necesario 

se procederá a Ja=intubáCiórl:y· conexión o á ventilaCión· me.cánica. La- eXtracción del 

feto debe realizar~e ~~pidarru::i~te. ' 

Alteraciones electrolíticas: La hi2n~tremia e·~ip~;p¿t~s~;;ia,~on habitualmente el 

resultado de la restricción salina ydt::;l Liso·;~ diuré~Í~.;i;'~l défiéit cié sodici debe 

corregirse para prevenir el coÍapso ci:rc~l ... to~i~ p~~·t~;,rt'.:;. C~lcularemos el déficit 
·- .-:< ..• 

de sodio y administraremos·una cantida.d·sufiC::iente'·en fcirma de CINa·al 3% para 

compensar el 50% del déficit, ··siempr~ ·:~i~ila~~o . estrechamente, el riesgo de 

sobrecarga circulatoria. La hiperpotasemia rara vez supera los 5.5 mEq/L y en la 
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mayoría de Jos casos. se puede corregir mediante la administración de 

bicarbonato sódico. 

Colapso circulatorio postparto. Ocasionalmente las pacientes con PEE grave 

pueden presentar shock postparto. Si éste no se corrige con rapidez. puede ser la 

causa de la presencia de necrosis tubular. síndrome de Sheehan o de la muerte 

materna. La hipovolemia por disminución del volumen intravascular total en la PEE 

grave. la pérdida de sangre durante el parto. la desaparición del vasoespasmo tras 

el parto además de otros factores pueden ser los causantes de colapso circulatorio 

postparto. El tratamiento es similar al de cualquier tipo de shock hipovolémico. 

Fallo renal agudo. La situación más habitual. es una paciente con PEE moderada 

o grave y que presenta un gasto urinario menor de 30 mi/h. En estos.·é:asos _la 

administración de líquidos. nos perm.ite _m~jora~.ra pertusión rena·i~-.Sin·:·~~-bar9o en 

ocasiones. la paciente no responde y tc3 OÜguria ·se·-t,ace:_méS·:-perSiS.t9rÍ.t8. La 
. . ._ . -; . ·''•.-- -·-._:;; . :~-- ,_, -- - . - -- . 

decisión de realizar cesárea o de_ tratar con fluidoS iOtraVenoS~S~)/CtiUrétiCóS ·no es 
r., :·.,,.,; 

sencilla. pues ambos tratamientos suponen un i"iesgO. inlPOrtañtS~:tan·to·.:.pa~a- la 
:· .. · :,·:,: .. :.-::,-·:.--.:·':·.·· : .' 

madre como para el feto. En cualquiera de los caso;; debém.;s · ~Íemp~e finalizar el 

parto asi como realizar un manejo adecuado de la ~~~:Je~~a::-~ -~:¡·~;~~¡:~-~~-. 
. - : ' 

Abruptio placentae. El desprendimiento prematuro· de la placenta ocurre en 

aproximadamente _en el 7%. de las·. gestantes·-con • éCiampsia;. Su tratamiento no 

difiere del que se aplica en otras Circunstancias. 

déficit sensitivomotor. así como signos de focalidad neurológica. El pronostico es 
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infausto, ocasionando la muerte de la gestante. El tratamiento se basa 

fundamentalmente en el control adecuado de la tensión arterial. para prevenir su 

aparición. 

Alteraciones visuales. La presencia de PEE grave y eclampsia puede ser la causa 

en ocasiones de la aparición de alteraciones visuales como; diplopia, ceguera, que 

persiste durante varios dias, can recuperación total tras el parto. El. tratamiento 

debe ser igual que en la eclampsia. 

Rotura subcapsular de hematoma hepatico. las pacientes que presentan dolor de 

hombro, ascitis masiva. disfunción respiratoria o derrame pleural. así como dolor 

abdominal intenso y shock deben ser objeto de ecografia abdominal para 

descartar hematoma subcapsular. En casi todos los casos la rotura afecta al lóbulo 

derecho y es precedida por la aparición de un hematoma intraparenquimatoso. El 

tratamiento se basa en la administración de plaquetas, plasma, tran;,-fusión masi~a 

de sangre y por supuesto una laparotomía; A pesar del tratamiento ·aé:lecúado la 

mortalidad supera el_ 50%. 

Las disfunciones ·graves ·pulmonar;. renal. hepática y del sistema· nervioso central 
.--~' . -

- ' '--·· . " , .. -, .... -" _-- ._ , ... - ., ~ ~- - - - .. 

como consecuenC;a·~-~-e-~~:-~E~~~-~~~n:-psia_. constituyen indicaci~nes_-para_.el ~~Qreso 

y tratamiento ·en ._'.·r~·::·~~;d~·d···de ~edicina intensiva. La preve:nci·ó·n · _'~-~~-_rido ·:es 
posible. o la detección y el tratamiento temprano tiene un cláro ·;;;;,C:úio'con ·la 

mejor evolución mat~rna y neonatal. Si ocurriera una parada car~ib~ill,.;,'¿riar ~~me 
. -·' ... · . . 

resultado del pr~ceso patológico o del tratamiento, la cesárea pC:,st;,ort.;.m iniciada 
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en los siguientes minutos se asocia con las tasa mas altas de supervivencia 

neonatal. 
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ATENCIÓN ANESTESICA 

El esquema anestésico para la eclámptica a menudo es el mismo que para la 

preeclámptica. Los propósitos inmediatos son el cese .de la actividad ictal y la 

protección de las vías respiratorias. Puede ser insuficiente la respiración asistida 

con oxigeno complementario a pesar de la colocación de una vía aérea bucal o 

faríngea. En éstas circunstancias. se hace necesaria la intubación endotraqueal. 

El edema laríngeo o bucofaringeo puede obstruir las vías respiratorias y dificultar 

la intubación de la tráquea, sobre todo después del traumatismo por un intento 

previo de intubación o por laceración de la lengua después de una convulsión. La 

probable coagulopatia y hemorragia pueden dificultar Jos intentos de .. intubación 

por vía nasotraqueal o con sistema fibroóptico cor1 la paciente despierta. Puede 

estar indicado establecer una via ~érea por métodos quirúrgicos. 

El aumento súbito de la presión arterial media materna, sea pÓr hipertensión 

previa o por actividad convulsiva. debe controlarse para evit8r. _hi3~orr8gia­

intracraneal. las presiones altas de arteria pulmonar y el mayor .>:,j~~-go :_-de 

desprendimiento prematuro de placenta normoinserta. El trata,:,ientc:i'. i11t.ensivo 

puede ocasionar hipotensión materna y afectar el riego utero~l.~ce<lt~·~~;;:.~. Son 

opciones de antihipertensores: hidralazina, lebatalol, esmolol,bloqú¡;, ... do~"s'c:I".Jos 

conductos del calcio, nitroglicerina, nitroprusiato, etc. Losantec~~·~~t~~·; ~/'c;~~dro 
clínico y la familiaridad del médico con Jos fármacos deter,{i~a~¡~·,~2~/~i~·~~';'-'~ada 
la posibilidad de alteración del riego sanguineo uteroplacentario, restricción del 

crecimiento uterino y oJigohidramnios,. está indica'~';;. la vigilancia fetal electrónica 

continua. Antes de la inducción anestésica el anestesiólogo debería estar al tanto 
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de cualquier dato de cambios periódicos de la frecuencia fetal. que pudiera 

requerir intervención obstétrica inmediata. Es de importancia suprema la 

comunicación entre obstetra y anestesiólogo. 

Suponiendo que la actividad ictal está controlada. la presión intracraneal es 

normal, no hay déficit neurológico, el feto no. tiene afección aguda, se puede 

conservar la estabilidad hemodinámica materna y no hay coagulopatla, la técnica 

anestésica ideal es la regional por vía epidural lumbar continua. aunque en la 

actualidad existen estudios que defienden la vía subaracnoidea para el tratamiento 

de estas pacientes. La analgesia epidural lumbar evita la hiperventilación, 

disminuye las catecolaminas circulantes, aminora la resistencia vascular sistémica 

y, por tanto, mejora la:·estabilidad cardiovascular materna. Con ella, el riego 
;··,·· 

sanguíneo de ra. aí-teri3: ·u·te-ri'na aUmerl.ta y. la presión arterial sistémica materna 

tiene menor labilidad .. 

El bloqueo epidural debe inducirse con la debida atención a la disminución del 

volumen intravascular y la posibilidad subsiguiente de un efecto hipotensor 

exagerado. El riesgo de ede!"'a pulmonar no cardiogénico requiere el uso juicioso 

de líquidos intravenosos. La hipotensión materna puede producir hipoperfusión 

uteroplacentaria. Aunque el propósito es conservar la presión arterial sistémica 

materna dentro de un empírico 1 O a 20o/o de las cifras preinducción mediante 

bloqueo epidural. ·puede requerirse la intervención inclusive por decrementos 

mínimos en la presión arterial sistémica temprana. 
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Para la cesárea no urgente se puede inducir anestesia epidural de modo gradual, 

empezando con la inyección intravenosa de liquido (por lo general 500 a 1 OOOml) 

suficiente para prevenir hipotensión materna. al igual que en las pacientes no 

preeclámpticas. Se recomienda inyecciones crecientes de bupivacainaaf 0.5°/o 3ml 

para lograr un nivel de analgesia en los dermatomas sensoriales T8/T1 O. Deben 

vigilarse la presión arterial sistémica materna asi como la frecuencia cardiaca fetal 

en busca de signos sutiles de descompensación fetal. La hipotensión materna 

puede tratarse con inyecciones rápidas de líquidos intravenosos (Ringer lactato 

500cc) y pequeñas dosis de efedrina intravenosa hasta corregir la cifra o 

establecer el trazo normal de la frecuencia cardiaca fetal. Una vez que se ha 

demostrado que el cateterismo epidural está funcionando y se logra un estado 

hemodinámico estable sin deterioro materno o fetal. puede inducirse la anestesia 

quirúrgica necesaria para la cesárea, hasta el dermatoma sensorial T2. 

El uso de anestésicos locales que· contienen adrenalina es contrc:ivertido~'Aigun-os 

anestesiólogos evitan éstas soluciones por posibles increm~nt~~-'a'~~·;;'~i;:,de la 

resistencia uterovascular, que pudieran empeorar· la ya afectada unidad 

uteroplacentaria. Hay : ·pruebas- -de disminución del riego sanguíneo 
! .. ' . ,:.. . ' ; . - ". _;- /.~ : ... 

úteroplacentario en estudi;;.;;--c;~,.;--';.i;.t.;,ma Doppler de preeclámpticas que reciben 
; . ' •. ¡_·;.. 

bupivacaina epidurai ·con_··~piri:e·f~i~·~--;~or P~~ime~a veZ::~ Los anestésicos locales que 

contienen éste fárma~o·-~-~ra.,~-~fO~~.~'.ü~~-·~~al~esi_a yéi establecida para la cesárea 

pudiera no representa~ una . situ'aciÓn similar. De cualquier manera. las 

puntuaciones de Apgar y_ las c-ii~á"s'de gases en sangre de cordón umbilical no se 

han visto afectadas por los anestésicos locales con adrenalina. 
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La administración de anestesia raquídea también es controvertida por la 

posibilidad de simpatectomia extrema. acompañada por decrementos agudos e 

intensos de la presión arterial materna que pueden afectar el bienestar materno 

fetal. Hay estudios limitados que describen el uso de la anestesia raqufdea para la 

preeclampsia. Hood y Boese en 1992 no encontraron diferencias en parámetros 

hemodinamicos de mujeres con preeclampsia grave que recibieron anestesia 

raquídea o epidural para una cesárea. Los volúmenes totales de hidratación 

intravascular fueron muy diferentes entre grupos. La anestesia raquidea no tuvo 

efecto sobre puntuaciones de Apgar y el pH de la arteria umbilical en la 

preeclampsia, en tanto la presión arterial sistólica fuera mayor del 80% o más con 

respecto a la cifra basal. Puede requerirse de anestesia general para la paciente 

obtusa para cesárea, cuando no se dispone de _tiemp~ para la administración 

segura de bloqueo epidural o cuando la coagulopatla contraindica la anestesia 

regional. Dado que el edema aminora,¡;, ,ap;,~ur.;:,glóti¡,a,, debe disponerse de 
:: ~ . ·. . . ' 

tubos traqueales de lnenor .calibre~.'-ES !rie·Césario rrlaÍ1ejar::-me-dÍCarrieritoS· como 

sulfato de magnesio altera' la"actividad de,la "succinilcolina,:por lo ,que su duración 

de acción y sens;bil;dad pueden pr~longar~e e~ e~{á;,~ticas tratadas con sulfato 

de magnesio.- No ·se requiere un decremento .d~_:·,.'a dÓSis de succinilcolina. sin 

embargo, no deberian administrarse dosis adicionales de ésta y otros relajantes 

musculares no despolarizantes hasta que se indique mediante monitoreo de 
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bloqueo neuromuscular. Para la desintubación endotraqueal. debe realizarse una 

adecuada reversión· del bloqueo neuromuscular. 

La conservación de la anestesia se recomi.enda seguirse con oxigeno e isoflurano 

a 0.67MAC. Después del nacimi~n~~-_Se _susPende el isoflurano para prevenir una 

atonía uterina. Se pueden dosifiCar.: op __ io.ideS··;ntrávenp~os ·-y henzodiacepinas 
:.--..: .·.:;·_ .:'>', ._: __ ' . 

titulando la profundidad anestésica con la presión' arterial. 

El manejo de los liquidas es co,:;plicado debido a la baja correlaéÍón entre la PVC 

y la PCP. al bajo gasto urinario,. y a la am~Ha · var;abilid~d del estado 

hemodinámico. Las pacientes preeclámpticas son· especial;:ne¡:,te .·sensibles al 

bloqueo simpático que ocurre como resultado de la anéstésia.:á>gional' y a la 
. . : .:'· .. ---~ ... ·, ,: .. _', :. - ' .. - . . 

prehidratación pobremente tolerada antes de la anest.,;sfa·:·regional. Siempre 

deberá realizarse el control de liquidas de acuerdo a las cifras de.f5'VC y PCP, asi 

como al gasto urinario, pueden ser de utilidad cristaloides y coloides. 
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PRONÓSTICO 

Las pacientes que han sufrido PEE suelen acudir al médico para consultar sobre 

su pronostico en futuros embarazos, la posibilidad de desarrollar hipertensión 

crónica o el riesgo de hipertensión por la toma de anticonceptivos orales para la 

planificación familiar. 

Varios marcadores son valiosos por su simplicidad y uso universal. Estos incluyen 

paridad, antecedentes familiares y tal vez la presión arterial del primero y segundo 

trimestres. Para diagnósticos más especificas son útiles las pruebas presoras que 

incluyen la sensibilidad a angiotensina y la de cambio de decúbito. 

De Jos análisis de laboratorio, la concentración de ácido úrico constituye un 

marcador importante en pacientes con PEE aunque esto ocurre habitualmente en 

las fases tardias de.la enfermedad. La concentración intracelular de calcio, puede 
. ' '··-- . 

ser importante en. cuanto a la patogenia-ele_ la·~·emfermedad. Sin embargo su 

determinación escompléja. La :fibroA~cUh~ pÍasmáÍic~y .. sea total;;- especifica de 

endotelio es un-: te~a·.'d'~.Jilve;tfg~~-i~Ó~:'. L'~::·~,¿~;~_~iÓrl :_~~~n-~riá :d.e.' c8rcú)-sU~Ie ·estar 
.,o•.¡:.· 

alterada en aqÚeiÍas g~stantes 'c~n ri;lsgo elevado de PEE~ <'" 
<-- ~- 3~-:-: -_¡:r~ :. :.:-.:~-:·:\ .. ~::}_~:~-:. -~:. ~-···;_~- :~.;-~-,~~--~~~~ ·-::x~:~·:~:-~~ ·- · 

La historia de la investigaC:iónde,'precüeiC:,res'de lá PEE refleja el c~nocimiento de 

la causa y patogehia de la e~fer,.;,;;,d~~- sé ha avanzado desde los marcadores 

puramente clfnicos· hasta ·métodos -de. demostración de la patogenia con base 

fisiológica. con marcadores· que se acercan más a las alteraciones bioquímicas 

que causan el sindrome clinico de la PEE. 
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Con un mejor conocimiento de la base bioquímica de esta enfermedad, será 

posible discernir qué grupo podré beneficiarse del tratamiento preventivo de 

manera mas específica. A pesar de los avances experimentados tanto en el 

diagnostico como en el tratamiento de la PEE. podemos decir que en más del 30%J 

de Jos casos. la eclampsia es imprevisible. a pesar de que se apliquen los 

cuidados prenatales adecuados. 
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