|22

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO / 95
FACULTAD DE MEDICINA

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO E INVESTIGACION

HOSPITAL GENERAL DE MEXICO

DIVISION DE ENSENANZA E INVESTIGACION

FISIOPATOLOGIA, ETIOLOGIA Y MANE:JO ANESTI:ESICQ DE PACIENTE
CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA o

- Que p‘;ray c;:btenver el "I"i;tulb de
‘AN_ESTESI(DL‘OGO'
presenta

DR. GERARDO P.‘SOUS VALADEZ

Jefe de! Servicio de Anestesiologia:
Dr. J. Heberto Mufioz Cuevas

Asesor de tesis: Dr. José C. Alvarez Vega

" México D. F. Junio 2003

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN |




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



\

Dr. J. Hebg¢rto Mufioz Cuevas
Jefe del Servico de Anestesiologia

Dr José C. Alvares Vega
Jefe de Ensenianza e Investigacion
Asesor de Tésis

NS
AN~

TESIS CON
 FALLA DE ORIGEN

ibtotecas G -2
co e impreso €
fECl\ZQCiO'\B‘-

Direcoion General de B
Jtundir en formato electront
i e mi irabaic

. c o8
;:ae:gafo.v;éﬁ—-fb*““ -




INDICE

3.- Introduccién.
7.- Antecedentes.
8.- Clasiﬁcacién de hipertehsién en el embarazo.

10.- Etvologla de ia hlpenenston

37. Hemodlnamuca en embarazo normal

38.- Hemodmamlca en embarazo con preeclampsia- eclampsxa.

41.- Espectro cllmco entre preeclampSIa eclampsia.
46.- Laboratono y gabmete.

49.- Monitoreo ,transanestésnco.

50. Tratamiento. K
67. Atencién anestééic37
72.- Prondstico.

- Bibliografia.’

TESIS CON
2 FALLA DE ORIGEN




INTRODUCCION . ’ )

La paciénte'obsiétfica i'epresema para el anestesiélogé méycres retos sistémicos

que el resto de las pac:entes. presentandose por ejemplo una mcldencta mayor de

aphcacnon de anestesna reglonal cuando se aphca esta a pac:entes con edema'

se presenta con problemas sngmfcatlvos los cuales pueden ser causantes de

‘ad Independlememente de la gravedad de la

elevar la morbllldad y‘ la. rnorta
o del equnpo qu:rurgnco y principalmente del anestesnologo

enfermedad e pro

es tener un resultado seguro para el' binomio. Para llegar a proporcnonar esta

seguridad es mu mportante una adecuada y exhaustnva comprensu:n de la

fisiclogia normal e.-la pacnente embarazada, la farmacologl permatal Ias

técnicas de anestesaa para las dlferentes mtervencnones y Ia‘ omprens:én de> cada
: hta) 2z da de alto

SNC estamos en presencia de Eclampsna (ECL)

3 TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




La hipertensiéon arterial cualquiera que sea su origen, complica uno de cada diez

ernbarazos y 'sigue ‘siendo . la primera causa de morbimortalidad tanto para la

madre como para ‘el feto. De las diferentes alteraciones hipertensivas del

embarazo Ia forma mas frecuente es la PEE, también denominada gestosis,

toxemia'del‘embarazo. nefropatia del embarazo. toxicosis gravidica, proteinuria

gestac:onal e smdrorne hlpenenswo gravidico. La patogénesis de la PEE sigue tan

oscura como hace cuatro o cinco décadas y quiza por esta razén continuan sin

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

El princibal signo de la enfermedad es la hipertension arterial. Aunque esto se

acepta en forma general, los criterios requeridos. para el diagnostico de ia

hipertension carecen de aceptacion universal. VVarias organizaciones han intentado
definir criterios para el diagnostico de la PEE' "asi el Documento de Consenso

publicado en 1990 supuso algun avance. en: Ia clanf‘cacron de las diversas:

cuestiones conflictivas: definicion del concepto de hlpertensxon clasificacion,
indicacion de los farmacos anti’hipertensivos - etc. Sin embargo el tema de~lé

hipertension arterial en el embarazo contmua ofrecuendo numerosas mcégmtas

que hayan inciluido grupos control y d:agnéstlcos con soporte hlstoléglco La'

arterial cronica, transitoria, etc.) esta basada la mayona de Ias veces en cntenos

clinicos. Dada la relativa sm‘ulltud de Ios drferentes cuadros ‘es veros:mnl que en

una cierta proporcion de estos casos se cometan errores diagnosticos. Esta
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le en la hlpenensmn arterial de la multiparas y en

circunstancia es sobre todo po

ias satuacnones ethuetadas como F’EE Ieve

ifavorecedores- Edad. clase social, raza,

] ‘umentando paralelamente la incidencia con la’ edad. Cuando la
mujer gestante ha tenido un aborto previo., parece que‘proporcmna cierta
proteccién fre'nte a esta enfermedad. La incidencua de PEE grave es menor en
mujeres altas ‘qu:e en bajas. Hay un aumento de su ,inc‘id‘encia en mﬁjeres de

clases sociales bajas. tal vez esté en relacion con factores nutn’cionales.~ L :

En general la hipertension arterial aparecé c’a'si’e I710% de Ios embarazos y ia

PEE en el 5% de ellos. de éstas, el 5% desarrollaran eplsodios convuls os que

definen la sltuamon de ECL., con una incidencia global que vana ent

el

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

siempre después de la semana 20 y mas frecuentemente en el terce]r;trlmestre.

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

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

agudo. La mortalidad perinatal oscila entre un 3.5% y un 35% estando en relacion
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con las cifras de la tension arterial de la madre, proteinuria y acido Orico en sangre

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

prematuridad las causas mas habituales de fallecimiento.

En gestantes normales, la tension arterial tiende a dlSmanIl’ durame Ia primera -

mitad del embarazo La definicion tipica de prertensufm artenal (mayor de. 140/90

mm Hag), nc puede ser siempre aplicada a Ias gestantes. ya que tensxones

arteriales mayores de 125/75 mm Hg. antes de 1a" 3" semana de gestacxén se,'

asocian con incremento del riesgo fetal. Mas |mportante que los 'alo es absolutos

ZO se consrdera

es el porcentaje de aumento de tension.: Durame el emb

anormal una elevacion de TAS mayor de 20 rnm Hg, o 10 mm. Hg de TAD
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ANTECEDENTES

Lever en 1843 noto que muchas embarazadas con convulsnones tambien tenian

protelnurla de ahi la denommac' n de preeclamps:a (eclampsva se traduce del

giego como "hacer explosnon -a Eclamps:a denommada por Hipdcrates como la

enfermedad sagrada al’ refer se onvulslones y que Zweiffel en 1916 la

llamaba “la enfermedad de las’ teonas R porque hasta hoy se desconoce la causa:
es la complicacion médica obstétrica mas 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 aparicion de la muerte, porque ella constituye una
pérdida de aproximadamente 140 afos; es decir 60 afos para la madre y 78 afios
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,by el mayor

ndmero de expertos opinan que si.:

En el pais la eclampsxa ha estado asocxada a muerte materna en un porcentaje

importante, consmuyendo e entre suspnmeras causas. En nuestro medlo su

incidencia a traves de los afios tlende a aumentar en forma notable.
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CLASIF[CACION DE HlPEkRTENSI()N EN EL EMBARAZO

El Amerlcan College of Obstetrici ans propone una clasificacion para la enfermedad

categorlas PEE-ECL, Hipertension

aumento de TAS de al menos 30 mm Hg, o:un aur ehtode TAD de alpmenos 15

mm Hg.
*La PEE grave

Se define si se superan en dos 6casiohes. separadas al menos de 6 horas una de
otra, cifras de - TA de 160/110 - mm_ Hg, o cuando se asocia. a una de estas

situaciones:
-Proteinuria > 3 g/d.

-Oliguria ( <400 cc/d).

-Dolor epigastrico en cuadrante superior derecho.

: TESIS CON
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-Alteraciones visuales o neurologicos.

*Eclampsia:

Se define por la presencia de convulsiones 0 coma en una paciente con PEE.
“Hipertension cronica:

Tensiones arteriales mayores de 140/90 mm Hg antes del embarazo o con esas

mismas cifras tomadas en dos ocasnones dlstlntas antes de la 20 semana de

gestacion, o Hlpertensrén arterlal persnstente despues de |a 6" semana del parto.

*PEE superimpﬁesta a Hipertension arterial cronica

e:30 mm Hg; omésde15mmngn

Se define con el aumento’ de
Y comlenzo

con proteinuria y edemas general

'Hipertensio'p arterial transitoria o tardia

Es aquella qué ocurre durante el puerperio »r‘i qde“ previamente hubiera PEE; sus

valores retornan, de nuevo.a Lésjbaséles después del 10° dia postparto.
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ETIOLOGIA DE LA HIPERTENSION

Durante el embarazo normal ocurren cambios fi icos, asi como adaptaciones

desconocida. _Las'f tres  teorias::etiologicas
placentaria, y.la inm

ibnicas y nutritivas en.el_embarazo:que

TEORIA GENETICA

Durante muchos afos se ha reconocido una predisposicion fan

ya que se conoce que hay u

Se ha propuéstotambién ‘que esta susceptibilidad genética. tanto materna como

fetal podria facilitar.ila ,aileracién de la respuesta inmune. Las reacciones

inmunitarias “estan’ determinadas genéticamente, por o que, la predisposicién

geneética parece jugar un papel importante en esta respuesta inmune. £l equilibrio
10 ! TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




entre las respuestas inmunitarias maternas y el genotipo fetal quizas regulen el
proceso de invasion trofoblastica necesario para la placentacion normal. Una
alteracion en este equilibrio por factores maternos o fetales podria provocar la
PEE. Los estudios genéeticos demostraron al principio un tipo de herencia recesiva,

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

entre los genotipos materno y fetal.

Otra hipodtesis atractlva serla la existencia de una variante anormal de !a molécula

de anglotensunogeno que se da en algunas hipertensas no embarazadas

Existe otra téoria‘ que’ sugiere la existencia de un defecto génét co que’impediria

ia hipertrof'anormal de las arterias uterinas acorde con

sigue de hlpoxa placentarla. lo que provocaria'

correspondlente llberacnon de productos toxicos, y su_.consecuencia: final sena Ia

PEE.

TEORIA DE LA )='LA CENTACION

la placentacnon es u

placenta. Parece que

patogénesis de Ia PEE y se cree que la. sevendad de la PEE es proporcnonal ala

masa placentara (como ocurre en: embarazos lgemelares mola hldat:forme, Yy

enfermedad hemol

|ca del rec:én nac:do) :
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En el embarazo normal, existen cambios morfologicos en el seno uteroplacentario,

consistentes en una invasion de -celulas trofoblasticas migratorias hacia las

paredes de las arterias espirales, que acontecen desde la semana 14-16 a las 20
semanas de gestacion, lo que convierten al lecho arterial uteroplacentario en un

sistema de baja resistencia, baja presion, y elevado flujo sanguineo. Parece

probable que el verdadero filujo intervelloso en la unidn uteroplacentaria se

establece en las primeras 10 semanas de gestacion. Se ha comprobado que en la
PEE los cambios fisiologicos que acontecen sobre las arterias espirales se situan

en su porcion decidual. manteniéndose el miometrio intacto anatdmicamente, sin

sufrir dilatacion. Esta estabilidad por parte del miometrio, sugiere una alteracion o
una inhibiciébn de la migracién trofoblastica a los segmentos miometriales de las
arterias uteroplacentarias que tal vez restrinjan el mayor riego sanguineo

requerido en la etapas finales del embarazo. conservando su ' inervacién

adrenérgica.

Asi en la PEE, aparecen cambios en la ptacenta de tipo estructural y fu

a)Estructurales: El mayor camblo es. la: escasez de -invasién - trofobiastica - de

normal, con lo que se reduce,

vasculares. La vasoconstrlccnén que se produce es debxda a factores circulantes, o
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locales. El conocer el porque de esta situacidon es la clave para el conocimiento de
la etiologla de la PEE.
La hmoxna placentana que sobrevrene por esta vasoconstrlccron conlleva a un tipo

de les:ones no especxf'cas de PEE pero que se han podido demostrar en estudios

in v:tro. en placentas sometldas a fenomenos de h:pox:a

1 )Arborizacién del 's‘invcitiotrofobla.sto.

2)Pérdida de microvellosidades del sincitiotrofoblasto.

3)Proliferacion yiprese’rya' on de la qapé de citotrofoblasto.

4)Engrosarhféritod la membrana basal. .

5)Zonas infartadas’en el sincitiotrofoblasto

6)"Aterosis aguda caractenzada por mvasnén l:pldnca de Ias fibras musculares

vasculares, necros:s de stas. n del vaso los cuales estén alterados

por los macrofagos. que sufren una dxsrupcnon endotelial. (Khong ' & Mott 1993),

pero estos cambios no son especiﬁcos n Ia PEE

TEORIA INMUNOL OGICA

Los factores inmunitarios pueden tener un papel importante en la aparicion de
PEE, provocados por la ausencia de anticuerpos bloqueadores, disminucion de la

reaccion inmunitaria mediada por células, activacion de neutrofilos, y participacion

de citokinas.
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La vieja idea que prevalecia desde el comienzo de siglo, es que la PEE podria ser
una alteracion en el reconocimento de la unidad fetopilacentaria 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 patolégico se aprecia un mecanismo de adaptacidn que actua

a tres niveles.

a)"Nivel trofoblastico": Estructuras descmas por Fuller. como son los antigenos

llnfocltarlos humanos (HLA) antngenos ABO y antlgenos placentarlos ‘especificos

c)'Nivel materno
por las hormon
placentario,  pro

sustancias,

lnmunologlca m

"tolerancia

en ‘el

ejido” materno, prlmer ‘trimestre causa .

mmunltarla materna contra el feto es potencialmente destructlva. y algunos
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investigadores proponen . que ‘el reconocimiento inmunitario del embarazo es

indispensable pafa su éxito. Actualmente existen dos teorias:

loca zada de cntokmas en el lecho placemarlo que a su vez

recidivante. Los antlgenos fetales podrian inducir una reacc n tIplca medlada por

celulas. Asi una respuesta lnmumtarla celutar decndual serta componente esencnal

para limitar la invasion de las celulas trofoblastlcas.vcoqdlc:qnando la PEE.

La decidua es el tejldo donde con segundad se hace el reconocxmlento del

trofoblasto inmL i |stocompat|b|l|dad HLA-

G, el cual se ebeesa el cnotrofoblasto y odrla proteger a Ia placenta del

rechazo. En el pr:rner tnmestre las celulas aseslnas naturales, y grandes linfocitos

granulares cllOllthOS que atacan a leucocutos sin nmunlzacxon prev:a constituyen

casi el 45% de todas las células del estroma Ta vez las func:ones inmunitaria de

la decidua, son importantes para la superviven del feto. Los macréfagos pueden

inhibir la proliferacion de linfocitos. la expresion de recépfores de interiukina 2 y la

produccion de ésta citokina. Esta interlukina 2 tiene un importante papei en el
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rechazo de injertos y la reaccidn de anticuerpo-receptor de antiinterlukina 2, quizas

permita una supervivencia prolongada del injerto. ElI aumento de las

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

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

ausencia de citotoxicidad antipaterna.

Hay muchos argumentos derivados de estudios epidemioldgicos, que apuntan

hacia estas alteraciones del reconocimiento materno:

1)Disminucion de la incidencia de PEE en: -

*Mujeres expuestas en anteriores embarazos a antigenos fetales similares.

*Mujeres con .y abortos espbnta’neos.

2)Aumento de |

* Mujeres con’cam frecuentes.:

* Pacientes inseminadas artificialmente por un donante.

* El uso de cdntraceptivos de,barrer'a._

*Mujeres embarazadas, donde l|la cohébitacién primera con su pareja sucede

meses antes de la concepcion.
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En relacion con la patogenia inmunoloégica, se han estudiado varias teorias:

a) Sistemna inmune circulante

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

linfocitos circulantes.

Algunos autores consideran‘que el sistemay inmune esta alterado en la PEE. La
disminucion de los linfocitos T. parece estar mas pronunciada durante la PEE,
habiéndose demostrado pdstéridrmente una correlabién entre la severidad de la
PEE y la disminucion de Ios hnfocnos T, aunque esta correlac:on fue mas tarde

debatida. Se desconoce si esta dlsmmucnon es Ia responsable de la enfermedad o

quizas sea una consecuenc:a d >

enfermedad.

b) Respuesta inmune humoral ’ Lol .
Varios factores pueden regular las reacciones inmunitarias maternas contra el feto.
Las cifras circulantes de IgG en suero materno estan disminuidas en la PEE, lo

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

Los inhibidores inespecificos, también HUamados "Anticuerpo$ bloqueadores”,
incluyen hormonas vinculadas con el embarazo y otras sustancias de produccién
local a partir de ceélulas deciduales. trofoblastncas y otras partes fetales En el -
embarazo normal habria un estado de equ:llbno entre la cantldad de antlcuerpos,
bloqueadores maternos y la carga antigénica fetal v el desequmbno entre ellos.

causarian la enfermedad.

c) Neutréfilos

Se ha encontrado que en Ia PEE hay activacion de neutrdfilos desde la placenta y

se sabe que Psta achvacron de neutroflos se restringe solo al territorio maternal

Los neutrdfilos' act ados: secretan dlstlntas sustancias toxrcas. elastasas y otras

proteasas que 2] onar celulas endoteliales membrana basal y matrlz

subendotelial. lo nlveles ‘séricos de elastasa son mas altos en la PEE

que en embarazos normales Los mveles de elastasas pueden 1dentxfcar al grupo

asociado  con una ‘activacion

de fetos con re cm'yen;o !ntrautermo.

exagerada de neutrofilos materno

Los neutrofilos liberan Leucotrieno "A4. que las células endoteliales convierten en

Leucotrieno C4 el cual tlene una potente actlvndad sobre las fibras musculares

vasculares, y I:bera factor de actnvac:on de plaquetas (FAP).
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Los neutrofilos podrian ser activados por las fracciones de complemento. C3a y
C5a que estan incrementados en la PEE, y en el sindrome HELLP. La adicién de

CSa a neutrofilos producen liberacion de elastasa. lo que parece confirmar esta

hipdtesis. ElI suero de mujeres con PEE, contiene un factor proteico capaz de

inducir la activacion de neutréfilos en mujeres con embarazo normal. Este factor .
permanece todavia desconocido., y parece estar ausente en embai‘azadas ;

normales.

Ademas, se hberan radlcales libres de oxageno‘ toxicos que producen perondac:on

hpndlca de las rnembranas, l|sus celular. fragmentacnon del endoteho y aumento de

ia permeabmdad y reacttv:dad vascular Una correlacnon entre los nlveles serlcos

de elastasa y fa tor d

las lesiones endoteliale:
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inhibidor de la agregacion plaquetaria. Se comprobd que el EDRF era el Oxido

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

No obstante la regulacion de la contraccion vascular del endotelio es mas
complejo de lo que al principio se esperaba ya que tales células no sodlo segregan'
distintas sustancias vasodilatadoras, sino que también medlatlzan la contraccnén

del musculo liso vascular subyacente con factores derlvados tambnen del endotelloi .

(EDRF), como las inducidas por Tromboxano (TXA2) y pro‘taglandlnas H2

(PGH2). Las contracciones ‘que se producen por la anoxia,’ son’

"in vivo", a lo que contrlbuyen tanto factores de su superf'c:e com
las celulas endotel:ales‘

La exposnc:én de la capa subendotehal por lesion de

produce agregacuon plaquetana liberacion de TXA2, y componentes aCth”S de la
coagulacion. Las plaguetas activadas tienen un mecanismo para regular.la srnte5|s

de PGI2 y: también pueden convertir el endoperoxido de prostaglandihas‘ .

secretadas por las plaquetas en PGI2. Este mecanismo quizas sevarerll 'més
importante en la ﬁicrocirculacién. donde la razon célula endotelviallplac‘;uetas es’’
mayor de 1:1. Las plaquetas en estado de agregacion liberan ADP reciutahdo a
las plaquetas cercanas para formar el tapon plaquetario y Iuberaclén de ADP el
cual causa vasodilatacion. Las células endotehales pueden regular Ios efectos del
ADP y ATP, ya que poseen ec;oenzrmas que rapldamente los fragmentan,
produciendo AMP y adenosina qﬁe es unvpkoté‘ntek‘ inﬁibidor de la funcion

plaquetaria, y vasodilatador. No sdlo la PGI2 , sino también EDRF inhiben ia
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adhesion plaquetaria al endotelio. La actividad antiplaquetaria de EDRF aumenta
en presencia de PGI2 y viceversa, tal vez por los diferentes sistemas de segundos
mensajeros participantes, GMP y AMPc . La capacidad del endotelio para
reaccionar a productos  plaquetarios  intraluminales y relajar el m‘as'culo liso
subyacente es importante para la prevencion de la obstrqccic‘)ﬁ qel ) .riego

sanguineo en vasos normales.

El endotelio tlene ademas una participacion acnva en. la f”brlnohs:s medlame la

secrecion de activadores del plasmmogeno el npo usula

importante, y el tipo urocinasa (uPA), los cuales mducen f‘bnnohs:s al convemr el
plasmindégeno en plasmina, que a su vez fragmenta f‘brma msoluble en otros‘
productos menores mas solubles. La uF’A actlva el plasmlnogeno en su fase,

liquida, en tanto que le tPA es actlva solo cuando esta unida a Fbrlna La

activacion de plasmmogeno a plasmlna ocurre por tres vias: exogena (a través de R

activadores como Ia estreptokmasa). mtrlnseca (por sustema de contacto comov o

s 'receptvores de la endotelina,

potente vasoconstrictor. Los marcadores de peroxidacion lipidica estan claramente
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aumentados en la PEE comparados con mujeres con embarazo normal. Esta
exageracion de la peroxidacidn podria no solo representar un incremento en [a
produccion de radicales oxidados por los neutréfilos, sino tambien una deficiencia

o alteracion de los mecanismos antioxidantes.

Ailgunos sistemas enzimaticos implicados en la actividad antioxidante estan

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. EI moderado
descenso de los radlcales thiol mtra y extracelulares, durante el embarazo normal

es exagerado ‘en; la PEE y reﬂeja el antenso consumo, frente a Ia capacxdad

antioxidante en respuesta a Ia agresnon oxndatlva

Desde hace mucho tlempo se ‘piensa que 1a éétrdétura yrfrunciéri de Ia's"é:élydlyavs‘
‘en rnuchas* biopsias’ renales, se-
lome uqi’arés (endoteliosis g!o‘rner‘v..lrlar):’ =
En estos 0 imbs afios esta  teoria ‘hA‘a'isidcyii
s dérﬁbvl;onectina circulante y' pblIrhé‘Eos 'Vde,
vados“ del endotelio, y por el aumento en el -

tiempo de escape de Azul de Evans de Ia circulacién, como un If'ldlce de daﬁo

capilar.

18
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Otra hipotesis que apoya esta teoria se basa en una [inadecuada perfusion tisular
del trofoblasto en etapas precoces de la gestacuon resultando una agresion tlsular.

con liberacion de factores tisulares. perpetuando el daﬁo a nivel del endotello.

Se ha propuesto también que el lipido: peroxidado destruye lés ‘células

endoteliales, pudiendo ser generado bajo condiciones de hipoxia ﬁsular ;en’la“

podria liberarse un factor circulante originado en la placent

funcion y estructura endotelial, producnendo vasoconstr e n aumentando la

permeabilidad capilar, y la coagulacion mtravasg:ylar.

DEFICIT DE ACIDOS GRASOS ESENCIALES
El Ac. Araquiddnico es el sustrato 'cri sa, precursor de 3 senes de

leucotrienos. Su identificacion en"tejidos iltos es ormalmente utmzada como

indicador de comienzo de la deficiencia de Ac. Grasos esencnales. y esta presente

en arteria placentaria humana no en.grandes concentraciones en arterias

de fetos cuyas madres padeciah PEE

Sin embargo en algunos ;rébajos'en los. que se dieron suplementos dietéticos con
Ac. Grasos esenciales como :profilaxis. demostraron beneficios en la poblacion

estudiada.
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ALTERACIONES EN LOS CATIONES

La concentracion de Calcto intracelular es un importante determinante del tono,

contractilidad y reacnvndad vascular El Ca intraplaquetario se ha v:sto que tlende a )

aumentar en la 2° rrutad del embarazo normal. el cual es mayor en muleres con

PEE y eclampsia. Se ha vnsto que la hipocalciuria se asocnab

embargo, la suplementac:on de dietas con calcio ha demostrado
riesgos de PEE pero 1a’ poblacnon estudiada (mdlos andmos)

otras poblacnones'q

1= magnesno mtracelular medldo en celulas ro; s'es

Una baja concentracion de zinc tamblén ha srdo relacxonada con mcremento del

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

menor riesgo de la enfermedad.

CAMBIOS HORNMONALES

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

vasoconstrictores, con efectos directos, partxcularmente en el rindn, 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) esta aumentado en la
PEE. Se piensa que es un aumento secundario, en respuesta a. la elevaciones de
cifras tensionales. Curiosamente.‘ I'as;‘ mi.ljeres kcon: PEE establecida, Vretiebnen
avidamente Sodio, a pesar de este é-uny-lvér;to’ de PAN. por Io que debe existir una

alteracion en el funcionamiento de este sistema.’

ENFERMEDADES AUTOINMU

£

Muchos autores han propuesto una posible relacion entre ciertos casos de PEE y
fenébmenos autoinmunes. Hay lesiones anatomopatoldogicas 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 cje PEE esta aumentada en . pa é'ntes‘ con

enfermedades en donde existe alteracion del - sistema vascuia Diabetes,

Hipertension arterial, colagenosis,”y malformaciones uterinas

implica una alteracion de la circujabién placentaria.

comparado con el 3% en embarazos normales.

Algunos anticuerpos antifosfolipidos actuarian bldqueando la activacion celular por

modificacion de la actividad enzimatica de la membrana. La prescripcion de
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aspirina en la prevencion de ia PEE podria actuar a nivel de este bloqueo en las
celulas T. La aspirina incrementa la concentracion de Ca++ intracelular, y el Ca++
es un segundo mensajero, el cual es esencial en sefalar la activacion celular,

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

PLAQUETAS Y COAGULACION: SEROTONINA

En una revision reciente se establecio que la PEE es un proceso que depende del
trofoblasto mediado por disfuncion plaquetaria. En la superficie, virtualmente sin
endotelio, de las arterias espirales en ausencia de una produccion adecuada de
PGI2 antiagregante y tal vez de EDRF del trofoblasto endovascular o de ambos,

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

Las plaquetas se adhieren y liberan constituyentes de granulos alfa y densos. Se
liberan tanto TXAZ2 como serotonina y esto hace que se agreguen mayor nimero
de plaquetas. Puede iniciarse la coagulacidon con generacion local de trombina que
contribuyen a la agregacion plaquetaria e induce la formacion de fibrina paré
estabilizar el trombo plaguetario, y causar infarto placentario. €l TXA2 derivado de
plaquetas participa intimamente en los mecanismos . patoldgicos basicos .de’la

PEE: vasoconstriccion, y "agregacion plaquetaria, segin se demuestra por el

1'de la enfermedad.

efecto de bajas dosis de aspirina en |la prevenc

Las plaquetas constituyen la‘principal fuente 'de’ serotonina "erjl Iyav circulacién.

Cuando la serotonina alcanza:! s, es destruida en parte por

las enzimas endoteliales locales (H Asi el efecto de la serotonina

derivada de las plaguetas sobre el musculo 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 senal para aumentar la sintesis de vasodilatadores PGI2 y EDRF
en un endotelio mas o menos integro, qQue aun contenga receptores
serotoninérgicos. Este mecanismo brinda proteccién contra la acumulaciéh
excesivé de plaquetas y la formacion de un trombo oclusivo mediada por TXA2 vy

serotonina. No : obstante . la reaccion de una pared vascular "alterada a; la

serotonina- es - diferente pues produce contraccion vascular. Debido a 'QUe las

plaquetas- son Ia fuénte principal de serotonina circulante, la mayor agregacxon

plaquetarla en la PEE qunzas sea motlvo de las cifras elevadas de serotonma que

se encuentran en a sangre Yy placenta de mu1eres con PEE, en comparacron con
las normotensa

La concentracion::aumentadai.de :serotonina. circulante libre puede  causar

contraccion vascular recta por 'a'c"tivavcié‘n'de los receptores S2, que se localizan

en las celulas ‘del’miusculg’liso’ vascular, y amplificar la accion vasoconstnctora de

ciertos medladores neurohormonales en particular catecolaminas y anglotensuna "
la secrecién

La labilidad de las c:fras tensnonales en- la PEE tal vez reﬂeje
eplsodlca ~de_‘ mmas - éuprarrenales que | actian sobre artenas

sens:blllzadas por la se O nlna. Ademas. la inactivacion de la: seroton ase

modifica en la PEE debldo a 1a perd:da de monoaminoxida endotehal y pla entarla.

La participacion de la serotoniha enla PEE se justifica por el efectd terapéutico de

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

la agregacion plaquetaria.
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La PEE se asocia con un aumento de la activacion de la coagulacion, y riesgo
elevado de trombosis puerperal de venas profundas. en comparacion con la
embarazada normal. El nUmero de plaquetas disminuye antes de que se produzca
la enfermedad clinica. La trombocitopenia (< 100.000) es no obstante,vpbco
frecuente. El tiempo de coagulacion puede ser prolongado en la PEE y el.:gra;ﬁo _él

que llega no tiene ninguna relacion con la trombopenia.

En la PEE Ia actividad de antitrombina Il esta disminuida, pé ; lncremenfo del

consumo, segun demuestra el aumento progresivo en Ios co

en comparac:on con embarazadas normotensas Estos hallazgos

Antitrombina lll

omltante de la Proteina C en la PEE justificar la

mayor tenden aa Ia trombos:s. .

En mujeres nérmotensas embarazadas la fibrinolisis esta disminuida ‘perci retorna

ala normalldad en a hora que sigue al parto. La menor actividad f’brlnolmca en las
pacientes con PEE se ha atribuido a un aumento en la concentracnén plasmétlca
de PAI-1y PAI-2. el PAI-2 incrementa su concentracion después de Ia semapa 20

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

cifras de PAI-2 (tibo placentario) se correlacionan de manera significativa cqn'el

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

La PEE severa puede estar asociada a CID, aunque la trombopenla sola es mas
comun y refleja el consumo ‘rapido o e! aumento de la activacion y degranulacion

plaquetaria. Algunos autores han demostrado que existe una IgG antiplaquetaria,
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que esta implicada en la destruccidon plaguetaria inmune, aunque otros, solo

detectan una disminucion de la vida media.

Existe una interesante interaccion entre el suero de embarazadas. y las plaquetas
durante el embarazo. Benedetto et al. (1989). encontraron que el suero de mujeres
embarazadas normales inhibia el FAP, por lo tanto se inducia mayor agregacion

plaguetaria, en mujeres con PEE. al no tener esta inhibicion:

Otros cambios en la estructura y funcion plaquetaria ha sido recientemente
reconocido. Los receptores de la angiotensina Il plaquetaria estan bajo "Down-
reguiation” en el embarazo normal, aunque nNo Necesariamente es paralelo con la
elevacion plasmatica de Angiotensina [l (All). Esta "Down-regulation”, no ocurre en

la PEE, y aunque las concentraciones de All plasmaticas son reducidas, hay una

exageracion de esta respuesta presora.

FACTORES VASOACTIVOS

Renina-angiotensina-aldosterona. -

La concentracion de los componentes de este sistema estan incrementados

en el
embarazo normal, y reducidos en la PEE. por la menor liberacion de renina renal

en estas pacientes.

En la PEE la aldosterona, All, y renina estan en concentraciones disminuidas con
una ratio aldosterona/renina aumentada., ‘aun‘que existe una reactividad

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

en mujeres con embarazo normal, pero esta respuestaes considerablemente

menor en la PEE, asi la ACTH no pa‘rece' que pudiebra estar implicada enla’

produccion de altos valores de’ Ia ratio aldosterona / renlna que existen en ia PEE

Hay alguna evidencia que la inhi b:cnon 'dopammerglca de la aldosterona puede ser

mb os en las estructuras vasculare

uega . un papel lmpor‘tante en la regulacnon del flu;o sanguineo

claro que la’Al
placentario, p ole] aumento de Ia sens:bnl}:dad a e_star AII, queda

todavia por conocers

Oxido Nitrico yradicales libres de O2;"

El NO es un pote te vasodllatador e vnhlbldor de la agregacnon plaquetana que

regula el tono vascular provoca vasodnlata ion. Como en jla: PEE hay una

enfermedad, que este factor estuvnese dtsm nu:do ya sea en su Ilberacnon o en su-

produccion.

La formacién de radicales Ilbres d umen o de Ia peroxxdacxén de

lipidos pueden constituir el enlace entre mecanismos’ mmumtarlos hipotéticos y la
lesion del trofoblasto endovascular y celulas endotehales que ocurren en la PEE.

Estos radicales libres se producen durante procesos fisioldgicos normales, pero su
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liberacion aumenta durante la isquemia, en. situaciones de reperfusion, bajo

efectos de factores exc’)genos. y en reacciones'inmunitarias.

La toxicidad asocnada ios rad‘ ales lxbres ocurre cuando la produccion excesiva

desborda a Ios mecanlsmos de defensa Los neutrofilos se activan durante la

reaccnén mmumtarla y. por periodos prolongados de isquemia. En respuesta a la

act:vacnon los neutrofilos; sufren Ia Ilamada hiperactivacion respiratoria” asociada

eces el\consumo de O2 y la secreciéon de anion
Ac.

con un aumento de 2 a:
eroxtdo de,02 Ademas los neutrofilos metabolizan el

superoxido 'y

Araquidéni;:o-’A . y ‘-»forrrnar.j' varios eicosanocides hidroxilados, Ac.
Hidroxieiocosététrénbicos que pueden degradar diversos componentes celulares.
La via de la cicloxigenasa en él metabolismo del Ac. Araquiddnico también es
fuente de radicales libre de O2. Son fuentes exdgenas de formacion de radicales
libres de oxigeno. fumar cigarros, y una concentracion excesiva de . 02. Se ha‘

dirigido gran parte de la atencion ai anién superoxido, que se forma cuanbdofel o2

es reducido por un sdélo electron. El anién superoxido cambla el equlhbno entre

PGI2/TXA2 a favor de éste dltimo, o cual conlleva. a- agregac:on plaquetana vy

vasoconstriccion: es citotéxico pai‘a'las células por con\{e sion: oxidativa de éc:dos

pueden lesionar el endoteho, y son trombogén oS . c ndo nteractu"‘ari:-con el

sistema plasmatlco de Ia coagulaclon. :

Durante el embarazo normal la actwldad'de Ios radlcales libres (y por tanto de los
perdxidos hpid:cos plasmatlcos) aumenta, como resultado de un mayor recambio

celular o una disminucidon de los mecanismos antioxidantes. La actividad de
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peroxidacion de lipidos se relaciona directamente con la edad gestacional y

disminuye después del nacimiento.

La participacion de los radicales libres de O2 en la fisiopatologia de la PEE se
demostré por encontrar depdésitos de pigmentos hepatocelulares de lipofushina en
higados y placentas de pacientes con PEE. En la PEE. tanto la mala adaptacion
inmunitaria. como el ambiente isquémico que ocurre posteriormente en el lecho
vascular placentario, aumentan aun mas la peroxidacion 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 sintomas, que se

correlacionaban con las cifras de tension arterial. Es posible que la peroxidacion
de lipidos producidos en la membrana celular se transporten a la sangre lo cual va
a producir lesion endotelial diseminada. Debido a los efectos de los productés de
oxidacion de radicales libres sobre la sintesis vascular de PGI2, la agregacion
plaquetaria y la coagulacion, es posible que en la patogenia de la PEE. los

radicales libres de oxigeno contribuyan a la deficiencia de PGI2, y a la inactivacion
del EDFR.

Pinto et al. (1991), demostraron que en arteria y vena de mu;eres con PEE habia
una menor liberacion de NO, que en mujeres con embarazos normales en

respuesta a la mfusnén de bradnkmlna Este descubnmrento fue también’ apoyado

por Akar et al. (1994), que postenormente conf‘rmarcm la dlsmmumén de NO en

arteria, no asi en vena umbmcal.
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Esta hipdtesis parece atractiva., aunque todavia nadie ha podido confirmarla

fehacientemente.

Prostaciclina:Tromboxano.

Otra teoria propuesta, es la deficiencia de PGE2 en la PEE. Se comprobo que ia
infusion de F‘GEZ incrementaba el umbral a la respuesta presora de Ia AII y alia

renina, no obstante la PGEZ2 se inactiva rapldamente en el pulmon por Io que se

tendid a estudiar como posible factor euolog:co a la P

Las mediciones de estos productos y sus metabo ds’ son dificiles. no obstante los

Habia

rcional ‘a:la sever ad del’ cuadro.

mas TBX que placent rmal, pero los mecanismos

causales permanecen:desconocidos.

Esta hipotesis tambi n.se presenta como atractiva,: peséf de que las bajas dosis

eres co PEE por lo que se piensa que hay

de AAS no prevenga' en todas as

otros factores que coadyuvan en Ia patogenla de esta enfermedad.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

33




Péptido Natriurético Atrial, (PNA)

El PNA es producido fundamemalmeme en la auricu!a. en . respuesta

principalmente al estlramlento au cular y otros factores, aunque tamblén puede

Endotelinas :

Es la sustancxa vasoconstrlctora mas potente conocxda hasta la fecha actual En

pacientes con PEE este factor esté aumentado con grandes concentraclones en -

casos severos. -

En fechas rec:entes v la endotelina atrajo la atencién como medlador potenmal de’
ta fisiologia y- f‘snopatologla cardiovascular. Se xdentxf‘co la endotellna 1. como

causante del efecto vasoconstnctor potente y duradero Varios estimulos quimicos
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y mecanicos pueden inducir la sintesis de esta sustancia, como la trombina,

angiotensina |l y la distension vascular.

Las cifras de endotelina estan disminuidas durante el embarazo normotenso, pero
se detectaron aumentos de la concentracion de endotelinal en la PEE y en el
sindrome HELLP. El hecho de que el incremento de la concentracion plasmatica
venosa de endotelina en la PEE no preceda a los signos clinicos. sugiere que el
péptido participa en el patron clinico terminal, que en un momento dado cuimina
en PEE grave. El suero de enfermas con PEE puede suprimir la produccion de
endotelina, por lo que estos autores sugieren que dicho suero contiene un factor
que tal vez pamorpe en la respuesta homeostatica a concentraciones elevadas de

endotehna sérlca en Ia PEE. Es posnble que este factor inhiba la produccion de.

endotelina o acelere su fragmentacnon.

La hlpertensmn extrema que sucede 2N algunas PEE graves o en el smdrome

un. aumemo sngmf'cat:vo de las cnfras de

extenso. No obstante todav

endotelina cnrculante. .

En resumen podrlamos conclmr que exrste una susceptlblhdad genetlca y unos

factores lnmunologmos o una mala adaptaclén mmumtana entre el aloinjerto fetal

(paterno) 'y el tejldo materno que causarlan ‘Una’ alteracxén en la implantacion

uterina del trofoblasto. Esta alteraclon de la |mplantacxon condicionaria un cambio

35 TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




en |la estructura vascular, resultando una disminucion en el flujo feto-placentario, |

que originaria una alteracion sistémica provocada por dafo endotelial, sustentado )

por factores de liberacién celular, produciendo cambios bioquimicos, entre los que

se incluyen: activacion de la cascada de coagulacion. incrememo' ‘de la

sensibilidad de factores presores como la All, incremento en la relacxon TBX/F’GIZ

lo cual da lugar a fenomenos de vasoconstriccion e mcremento d

liberacion de endotellna etc... El efecto de la vasoconstrlc

plaquetaria,

las alteraciones del ﬂujo sanguineo a estos organos. o

Aunque aun no se ha establecido el papel precxso del dan otellal como

suceso que inicia la patogenia de esta- enlgmat:ca enfermedad hay suf‘cnentes

claves como para considerar a la PEE como enfermedad mums:stémlca con
disfuncién  endotelial como via final en . su”’ causa 'y" Vpagogema. )
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HEMODINAMICA EN ELL EMBARAZO NORMAL.

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

alcanza la maxima disminucion a la mitad del embarazo. La tension arterial

diastolica disminuye mas que . la tensidn ' arterial sistolica. creando asn un

incremento en la onda del pulso La frecuencia cardiaca aumenta en el transcurso

del embarazo. El gasto cardiaco aumenta casi un 40%., alcanza

maxima a las 32 semanas de gestacion, permanec:endo masom s coristante o

disminuyendo hasta el f’nal del embarazo.

La resistencias vasculares disminuyen durante la primera »mitad‘ el‘'embarazo, lo

gue se traduce en un aumento del gasto cardiaco. Cerca del embal
estas resistencias se elevan.

Asi en el embarazo normal, existe un volumen plasn atico - elevado, acompanado
de vasodilatacion' periférica,  retencidn gradual de Na 3 ag‘u‘a;,'e Vincrel"nento del

gasto cardiaco.
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HEMODINAMIA EN LA PACIENTE CON PREECLAMPSIA-ECLAMPSIA

Ia resustencna vascular son las

La presion arterlal medla, el gasto cardxaco Y

variables que descrlben el npo de rlego sangm eo en Ia cxrculacron snstemlca

Los determinantes del volumén'dlaémético y"hemodinémica son:-

“Retencion o excrecion de Na y agua..

“Salida de ag‘Ua"trar‘\s'capilér.' S

*Llenado cardiaco y funcion ventricular.

'Resistericiasj asculai’es:' g

Para comprender la’ hemodmamxca que caracteriza a la PEE es necesano conocer

stlcas del embarazo normal

los cambios y car cter

HEMODINAMICA EN PEE:

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

vasculares, hipertension arterial, disminucion de la perfusion pe_rifé:rica y del gasto '

cardiaco. El volumen plasmatico esta disminuido en la PEE .

Estudios ecocardiograficos conciuyen, que ia reduccion

ligada al incremento de la posxcarga. yauna reducciéh de'la pré arg

Los estudios sobre gasto cardlaco han sudo conﬂlctlvos ya que hay grupos que lo

encuentran dlsmlnwdo, y otros que o encuentran aumentados o normaies.
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Wallenburg (1988), revisd estos datos. y concluyd que en los estudios en donde el
GC estaba elevadd o normal , eran pacientes sometidos a esfuerzos, o por la
infusion de liquidos IV, o infusidon de drogas antihipertensivas. No obstante, Blanco
Coronado observd 17 pacientes en situacion basal. en donde el gasto cardiaco

estaba aumentado.
No hay datos definidos. sobre los factores de los que depende la redistribucion
regional del gasto en esta patologia, pero parece ser que . los b_rga\nros’ @ue mas

sufren son higado, rifldn, cerebro, y placenta.

Guyton propuso un modelo de hipertension anerla € 's'e"n ial _dcinde 1a ’faAse iabil

temprana del proceso se caracterizaba por un alto iaco.y disminucion de
las resistencias. Conforme . avanza Tla hiper;ensién rterial,’las’ resistencias se
incrementaban en resp‘ esta ion i tisular. 'y produciria

hipertension' arterial con’ vasoconstrl Parece que. existe un mecanismo

parecido en la PEE
El hallazgo de una func:on vemrlcular hlperdmémlca y no deprimida como en un
principio se creias ha dado lugar al uso de Betabloqueantes en el tratamiento de la
hipertension arterial en esta patologia. Estos farmacos estarian mas indicados en

esta situacion hiperdinamica, mas que los vasodilatadores.

MODIFICACIONES DEL VOLUMEN INTRAVASCULAR

La retencion renal de Na y agua en la PEE. no esta presente en la 12 mitad del

embarazo. y probablemente ocurre cuando comienza la clinica. Esto podria ser
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secundario a la disminucion de la filtracion glomerular, mediada por el aumento de
la sensibilidad a la All.

En estudios recientes se ha comprobado que las pacientés con PEE tienen cifras
elevadas del PNA. Si el volumen plasmatico estuviese disminuido fUncionaimente.
seria de esperar el hallazgo de cifras reducidas de este factor, que provocaria la

retencion 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 plasn‘iétiéo esta reducido, pudiendo
llegar a cifras de 30-40% de reduccién, y la distribucion de volumen corporal total

esta alterado. debido a una redistribucién del volumen'plasmético al -espacio

extravascular, probablemente deblda al ‘'aumento de permeabllldad capilar, por

Ia presubn oncotlca lo cual

y qutzés por dlsmmucnén de

rotura endotelial,

tacnon a la expans:on de
asqconstrnccié’ﬁ 'f‘de Ios lechos de

capacitancia, sin’ ;e bar mbie‘n la causa'y no

la consecuencia de la pérdida de volumen intravascular.

El! edema pulmonar puede deberse a esta‘depres n mlocardrca pero ia causa

mas |rnportante es deblda extravasacxén de fluidos por el aumento de la

permeabilidad capular. y a Ia dnsmmucnén de la presion oncotica
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ESPECTRO»_CLINICOV ENTRE PREECLAMPSIA Y ECLAMPSIA

La PEE ocurre sobre todo en nuhparas normalmente despues de"la mitad de

gestacion (posterlor a Ias 20 semanas) y a menudo cerca del parto. Esta

enfermedad puede progresar a- una fase de convulsnones o coma s:tuacuén que

define a la eclampsta. la cual es una situacion amenazante para !a vida. Ei orlgen

de la eclampsia parece estar en una vasoconstriccion grave a nivel ‘cerebral, y su

manifestacion es indistinguqible de un ataque de gran mal. La frecuencia de

eclampsia ha disminuido notablemente con los afios, en una relacion directa con la
mejora de los cuidados pre y postnatales.

Se ha observado entre pacnentes con. PEE una mayor frecuencxa de hastona

familiar de trastornos convulslvos Convlene tener- presente ia mfluencna que en
. tlenen‘ las. modnf‘cac:ones

Iatente no dlagnost cada
producen en Ia PEE' algunos

una paciente CO

Fyen especual las que s

propias del ’erynb raz

autores sugieren’que aparlcnén de convulsaones en la’PEE ‘es rneramente un

reflejo de la 'diété is'e Iéptlca de una pacrente. -

Asi podrlamos catalogar a la eclampsia como.un cuadro'

PEE, cuando se’ alcanza una gravedad clinlca. Suele comenza en el ultlmo
mtraparto o’

trimestre del embarazo. Podriamos clasificarla como preparto (50%).
postparto, siendo esta ultima de aparicion en Ias pr:meras 24 horas del puerpeno,

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 subitamente y

sin aviso en mujeres asintomaticas qué sc')lo‘tiénen Hipertension arterial.

Los signos que nos deben poner alerta como indicadores de situacion grave de ia

paciente, y como signos premorutorlos de cormenzo de eclampsia son:

*TAS> 160 mm Hg, o TAQ>f'1'1o mm Hg’
“Proteinuria de nueva presentacion 2 gr./24 h, o 100 mg/dL en orina.

*Incremento de creatinina >2 fng(d!_; i

*Contaje plaquetario _<, 100 000 ,gqn~ evndencra 'de anemia hemolitica

microangiopatica (esqunstocntos ylo mcremento de LDH y bmrrubma dxrecta)

*Aparicion de dolor abdommal esbéciaimeﬂnie ‘ebigéstrico; :y'en regién, shpérior

derecha. Nauseas'y vomntos

*Cefaleas, alteraciones. visuale
Descompensacion.. cardiaca (EAP).:: Normalmente:-asociada - con cardiopatia o

Hipertension arterial’

“Hemorragias retiniana ,’pa’piledéma;‘

*Presencia de crecim ento nt " utermo retardado y descenso dei volumen de orina,

la cual requxere V|g|lancna especxal
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Es raro que la eclampsia se instaure sin sintomas premonitorios, y es variable el
numero de episodios.
El cuadro comienza con la acentuacion de los prodromos, a los que se suman

unos rictus faciales peculiares. A esto, le sigue la fase tonica, con una contraccion

generalizada, de 15-20‘ Seg de duracion. A continuacion aparece la ‘fase'clénica.f

de una duracnon aproxtmada de 1 minuto, fase en la que pueden producnrse‘

lesiones como mordeduras l:nguales. incluso apnea. La fas_e Ade

conciuye con la‘aparicién de“ coma de duracion variable.

Un episodio de eclampsna puede ser causa de muerte fundamentalmente como

hemos comentado nterlormente_ por hemorragla cerebral,’ por edema: 'pulrnonar

debido a insuficiencia.cardiaca o a una grave acidosis respiratoria o metabéllca.

proteinas y crlmdros.

en la fase prevna a Ia'eclémpslé no 'ofrece‘

El estudio electroencefalérgf‘éﬁi:‘
alteraciones gque perrmtan predec:r Ia mtens:dad del cuadro. Y. por el momento no

ha podido observarse, una correlaclén entre EEG y la tensnén arterlal edemas.

proteinuria, sintomas cerebra»les [=} hallazgos retlnlanos. En el curso del ataque , el

EEG, refleja un patron similar al de un estado epiléptico sin cambios locales.
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La PEE normaimente regresa a las 24-48 horas después del parto. aunque puede
verse hasta 7 dias posterior al embarazo. Si apareciese cuadro de Hipertension
arterial con convulsiones, mas tarde a esta fecha, deberia hacerse el diagnostico
diferencial de otras causas de convulsiones. Un sindrome parecido, posterior al

10° dia postparto ha sido descrito en mujeres que reciben bromocvriptina‘ o
inhibidores de la produccion lactea.

La mortalidad de la eclampsia es del 1%. Las complicaciones mas’ peligrosas son:
dafio permanente del .SNC por crisis recurrentes, alteraciones por sangrédo.
insuficiencia renal, y muerte. .

La mortalidad prerinata{ es del 37.9%. y sus causas son: infartos placentarios,

retardo de crecimiento : uterino, abruptio 'placentae., e hipoxemia por la
vasoconstriccion . [ i uterina.

' 'CUADRO CLINICO DE ECLAMPSIA

eni una . paciente eclamptica 'para’ el

anestesidlogo .e d convulsiva' o un. estado. postictal. La

definicién, - incluye ' cor

primera ‘es ‘de

musculares rr-bi"tmicas generalizadas seguidas por‘uﬁ‘ 'pe
eclamptica esta.’ ' :
contenido géstfﬁcol 'vhi;')oicia
convulsiones, aunqgque se:" h“an"seﬁalado varios procesobsr béra ’sﬁ apariciéh. Las

zonas de vasoespasmo cerebral pueden ser suficientemente extensas para
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producir isquemia focal que a su vez causa convulsiones. Ademas las alteraciones
patologicas del riego sanguineo cerebral y el edema cerebral inducido por el
vasoespasmo pueden causar no solo cefalea, transtornos visuales e irritabilidad,.

ino tambieén convulsiones. Es importante sefalar que cuando hay convulsiones,

deben tenerse en mente otros procesos neuroldgicos 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 periddico del embara: valuacién' de los parametros

clinicos y analiticos constituye un buen método de;

La anamnesis, investiga la presencia dé TA prev-a al embarazo ) , durante él, la

aparicion de edemas, el incremento del peso en una semana superlor ao0,5 gr asi
como la existencia de factores de riesgo: edad, clase social, pandad. gemelandad.
hidramnios. tabaco o dieta. También un buen examen fisico general, jco_n }ﬁédit:ién

de la tension arterial en posicion sentada, con el brazo situado a lafalt’ura del

corazén, evitando factores extrinsecos que puedan modif‘carla. conﬁrmando

mediante dos tomas separadas al menos en 6 horas. Exploracnon neurologlca

compieta, estudio del fondo de ojo y el EKG.

de PEE.

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

una PEE grave). La concentracion de fibrinbgeno suele ser normal o ligeramente
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elevada, siendo rara encontrar niveles de fibrinogeno menores de 200 mg/dl. EI

tiempo de trombina puede alargarse hasta en un 50%. Recientemente se ha

observado que la determinacion del dimero D, un péptido - derivado

especificamente de la degradacion de la fibrina (valores > 0.5 mg/dl), pueden estar

asociados con formas mas graves de PEE.

c) Bioquimica: Los niveles de acido urico disminuyen normalmente al comienzo del

embarazo, manteniéndose bajos durante el segundo trimestre. para aumentar

después lentamente a lo largo del tercer trimestre hasta alcanzar al termino del
“embarazo niveles cercanos a los de las no gestantes. En la mayoria de los casos
de la PEE leve o moderada los niveles de acido udrico son similares de las
pacientes normotensas a termino. La elevacion marcada del acido urico, el BUN y
la creatinina solo se da en la PEE grave. La ele\)acién de las enzimas hepaticas

indican afectacion hepatica al igual que la LDH que ademas estaria asociada a la

presencia de hemolisis y sugiere gravedad.. " e

d) Orina: Proteinuria de 24h asi como e’studio' del sedirﬁento urinario. La

albimina puede estar dxsmmulda en ausenc:a de protelnuna intensa y esto puede

ser debido a Ia presenc:a de R gas capllares o la dlsfuncnon hepatica. Las mujeres

n n aumento de la excrecion de calcio en orina

con riesgo elevado de PEE e

de 24 horas.

e)Ecografia basal las mu;eres con PEE moderada o grave, es frecuente

registrar d:mensnones correspondlentes a una edad entre 2 y 4 semanas menor de

la esperada, que Sugleren 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 monitorizacion fetal no estresante (PNE) vy la prueba estresante de
respuesta a las contracciones, resultan Utiles cuando se requiere una rapida
evaluacion fetal. La PNE se realizara al.  menos cada semana, si la madre refiere

disminucion de los movimientos fetales o existen indicios clinicos o ecograficos de

crecimiento intrauterino retardado.
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MONITOREO EN TRANSANESTESICO

Equipo de’ . resucnacnon o i momtor electrocardiotocografico.

En preeclampsna Ieve Monltores de ruuna (ECG TA no .invasiva, oximetro de

pulso; capnografo e tetoscoplo precordlal)

En preeclampsna evera Momtores de ruuna mas una linea arterial, PVC o Swan-

Ganz. (Indlcacones‘ edema pulmonar oliguria, hrpertens:on mtratable.

hlpovolemla por hemorragla que requuere recuperacion masuva de hqundos) La
meta es mantener una“’ PVC de 4-6 y una PAP en cuna de 8- 10 Use Ios
vasopresores con: precaucxon ya que las pacientes pre-eclémptlcas son mas
sensibles a estas drogas que las embarazadas normales. Se recomlenda su uso

en pequenas dosis (efedrma en incrementos de 2.5 mg).
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TRATAMIENTO

Los propositos principales de obstetra y anestesidlogo son eliminar las

convuisiones, establecer una via aérea permeable y lograr la seguridad dé madre

y feto al evitar otras complicaciones por convulsiones repetldas como

broncoaspiracion, hipoxia y acidosis materna. Son complacacuones adlcnonales de

la preeclampsia eclampsia el desprendimiento prematuro de placenta edema

pulmonar, ceguera comcal transitoria, pstcosns postpano etc.

la : énfermedad es

reconocimiento - temprano de

El

excepto en

parto. :

puede mtentarse la prolongacxon del embarazo Y. la acutud expectame.
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El dolor epigastrico, trombocitopenia y alteraciones visuales son indicaciones para

realizar el parto con urgencia.

En una revision del tratamiento no farmacolégico de la PEE, Brown encontré
escasos motivos para apoyar las manipulaciones dietéticas, asi como la expansion
de volumen o el reposo en cama. La mayoria de los especialistas no recomiendan
la restriccion de sal ni los diuréticos ya que pueden producir un empeoramiento de

la funcion renal, con agravacion de la hipovolemia ya presente. La expansidén 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 reduccion

volumeétrica, en forma de una sola dosis durante el parto o de tratamiento de dias
alternos cuando se pretende prolongar en embarazo. El agua corporal esta
aumentada, pero hay contraccion del volumen lntravascular. y la mujer con PEE
es muy sensible a estos cambios de volumen No obstante hay un aumento de

RVS por ia vasoconstriccion, y.la 'adminlstracién de fluidos no -revierte esta

vasoconstriccion. Asi el mcremento -de:fiu dos podrla provocar EAP, por ello

estaria indicada la momtonzacxon de.la® artena pulmonar en estas pacnentes.

Finalmente, el reposo en caljna puede ecer. alguna venta;a al feto 'y forma parte

habe pruebas defnmvas de su uulldad.

del tratamiento estandar.’

Las indicaciones de; la induccion-del parto'son el empeorami;ento lde\;los sintomas

maternos, datos: de!laboratorio.de’disfuncién de organos diana o el deterioro del

Control fetal con’ el objetivo de intentar

estado fetal.: Como’ opciones::para: el

prolongar el embarazo estan las pruebés' no estresantes realizadas dos veces por

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

tratamiento conservador, con hospitalizacion, reposo en cama, tratamiento para

mantener la TAD entre 90-100 mm Hg y la evaluacion fetal, aporto malos

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

Por tanto el tratamiento va dirigido a:

* Reposicion de la volenﬁa.»

- Tratamiento‘i‘dc:al Vv‘a’sc‘:'oesp;a;mo.

- Tratamiento>de.l :méga:vtnoylyisfno a;:ido4ba$ic’o, y aiteraciones electroliticas.

* Corregir alteraciones de la coagulacion.

* Reducir la irrita
* Control de la Hipertension arterial.
* Intentar disminu o‘erfadicér'los posibles efectos adversos de la medicacion
antihipertensiva .

La paciente debe ser momtonzada proced:endo a la medlClén de la TA, cantldad

de proteinuria, y sntomas de progresnén Debe deter a
" si hublese progresnon de ios smtomas. .

gestacional! para el manejo éptimo del»fet

Si la paciente presenta F’EE grave el tratamxento consistira en: 1) prevenir las

Iy 3) extraer el feto.

crisis, 2) controiar {a h:pertensxon aner
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Prevenir las cri

Sulfato de magnesio. Es el farmaco ideal en el tratamiento y profilaxis de las crisis
en las gestantes con PEE y eclampsna dado su. relatlva inocuidad,’ y- amplio

margen terapéutico. Sus efectos son antlconvulsnvos y vasodllatadores.

El efecto anticonvulsivante parece que se produce a nivel periférico, bloqueando la
transmisién neuromuscular por disminuir |a liberacion de acetiicolina en respuesta

a los potenciales de accion 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 depresion respiratoria
e hiporreflexia. Se han desarrollado protocolos de administracion IV ferrlM de
magnesio. Es preferible la administracion IV por facilidad manejo y tiei’npp corto

terapeutico. El sulfato de magnesio no es un farmaco inocuo, por Io que es

necesario monitorizar a las pacientes que lo reciben para evutar sus efectos

colaterales. Las variables clinicas que hay que monitorizar son el volumen urinario,

el reflejo rotuliano y la funcion respiratoria. dado que el magnesio sé éiir"nin‘a‘p‘or V
via renal. es muy importante monitorizar el volumen urinario el éual sﬁeie:’ :estarr
disminuido en las pacientes con PEE grave. Ello puede hacer queys’usnniye_les'

sean elevados y se produzca parada respiratoria - o cardxaca. Péra _Ia

administracion intravenosa contmua es necesarlo mantener un® gasto urmano

mayor de 20 ml/h Ios reﬂejos osteotendmosos profundos deben estar

conservados y el ntmo resplratono ‘debe ser supenor a 14/m|n. Ante cualquler

disminucion en alguno de estos mdvcadores, se reevaluaré la velocidad de infusidon

del sulfato magnesico.
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La desaparicion del reflejo rotuliano es un signo muy importante, ya que constituye
el primer aviso de qu se esta produciendo toxicidad. El reflejo rotuliano suele
desaparecer cuando la concentracion plasmatica de magnesio alcénza los 8-10
mEg/l. Cuando se llega a esta situacion, el farmaco 'd'ebe seguir adminjstréndose
de forma discontinua hasta que se recupere el reflejo. En estas condiciones , lqs

niveles plasmaticos pueden = seguir aumenténdose';hasta,_'alcanz'ar las

concentraciones,  generalmente por encima de’los »1'2 ‘mEq/l, por encinﬁa’ de las '

del QT, pueden observarse con concentrac:ones serlcas de magneslo mayores de

10 mEg/l.

Las dosis de ataque recomendada es entre 4-6 gr. lV en 5 min, pudlendose repetir
a los 15 mmutos ‘si no se yugulan las cnsus segundos de una perfus:oh de 1-3
gr./h ( en caso de insuficiencia renal ‘crpmcrar habna que’ disminuir las dosis),
controlando los niveles de ma'gnesio~en" séngfe éada 6 horas y ajustar para

mantener el magnes:o sérico entre 48 y 96 mg/dl Se recomienda continuar

tratamiento con Mg despues de 24 horas del parto.

‘que

gluconato calcuco,

hipermagnesemia ‘el

admlmstraremos a dos s de 10 mI de solucrén al 10% e nyectado durante 3 min.
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Fenitoina. La fenitoina también es un anticonvulsivo eficaz. Puesto que casi el
10% 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. Actua inhibiendo la propagacidon de la acti\)idad '
del foco donde se origina la crisis hacia la corteza motora. La experiencfa en el
tratamiento con fenitoina de las mujeres con PEE es limitado.  Su admiﬁistrécién
requiere monitorizacidn cardiaca y calculo cuidadoso de dosis.v La ex}:eriencia es
limitada en la PEE grave. Se recor’niendan,dovsis bajéé de ¢omie|‘jzvo.bya§ ‘que

producen hipoaibuminemia.

La dosis inicial en el tratamnento es de 15-25 mg/kg Vsegun el peso del pacnente, f

de forma lenta sin superar nunca

o intramuscular cada 4 horas. E! tratamiento oral con feruto:na debe mantenerse

durante varios dias despues del parto.

Entre las posibles ventajas de la feniloina sobre él s‘ulfatoAd'é'fnagrnésvic': estarian, la
falta de actividad tocolitlca mejor tolerancna de la pacxente, vida medla mas

prolongada y la posnbllldad de ia via oral
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Diacepam. E! 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 asociacion con el Sulfato magnésico. Las dosis a utlllzar son de Sa 10

mg V. seguido de una perfusion que variara segin el grado de conciencia de la

paciente (2-4 mg/h)

Controlar la hipertensidn arterial.

La Hipertension arterial severa (tension arterial mayor de 170/110 mm Hg), en el
embarazo constituye una situacion de emergencia. Es mandatorio disminuir la
tension arterial tan pronto como sea posible, y a ser posible con terapia parenteral,
por la rapidez, y mejor manejo de la paciente. La induccidn de hipotension en el
tratamiento., puede provocar insuficiencia placentaria aguda por el déficit de fiujo
sanguineo, por lo que deberemos mantener la TAD alrededor de 80 mm Hg. Los

farmacos mas frecuentemente utilizados segun "Australian Society for the study of

Hipertension in Pkegnancy consensus recomendations” son los siguientes:

fiso, dlsmmuyendo la resnstencla vascular perlférlca Es el antlhxpertens vOo * que"l: ‘

mayor experiencia glnecoléglca tlene. y el de ‘elecmon en

efectos colaterales mas frecuentes ‘son la taqu:cardta aum nt

y disminuciéon de la perfusnén uteroplacentarla Ia cual puede ser observada por la
aparicion de desaceleracmnes fetales tardias, esto ocurre’ con més frecuencia

cuando la presién diastolica desc:ende 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 rng cada 6 h, e ir

subiendo hasta alcanzar un méxnmc de 300 mg/d

La hidralaziha puede provocar distress‘ feté_l.i

Nﬂroprusrato sodnco EI mtropru5|ato relaja’ el musculo IISO arterlolar y venoso, e’

impide la entrada“.y actuvac:on delycalcno Esta relatlvamente
contraindicado, ya que: al metabohzarse a loc:anato puede producnr toxicidad

significativa- sobre el feto.,m e’ utlllzarse solo en casos
refractarios, y en corto espacno de tiempo.: Su efecto es inmediato y su duracion es
corta. Puede provocar sever Y por tanto d:smmuye el flujo fetal.

La dosis de comienzo es de 0.2m /Kg /m

embarazo, incluian -la métildo

por la dlSmanClOn del ino cronotroplsmo sm mngun efecto sobre el aumento de

RVS.
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El retraso de crecimiento intrauterino, y Ia hipoglucemia neonatal son

complicaciones que pueden estar presentes, y aunque es comun la bradicardia,
raramente se necesita apoyo farmacolégico. Esta bradicardia asintomatica esta en

relacion con la disminucion de crecimiento intrauterino, y el posible distress fetal.

El Atenolol no obstante, dado a largo plazo, tiene una incidencia del 25% de-

retraso de crecimiento fetal, posiblemente este hecho esteé relacu:nado con la

bajada de la tension arterial por disminucion del: gasto cardlaco pero Ias RVS

permanecen elevadas, por |lo que ' habria una dlsmmucwn i flujo
24 lmea en el

uteroplacentario, por lo cual no debe darse ‘como drdgav

tratamiento. Estas drogas pueden dlsmmwr aun mas el ba gasto cardlaco ala

que esta sometida la enferma. El labetalol es un bloqueante alfa y beta es eficaz
para el tratamiento de la hipertension grave y puede adrmnlstrarse mediante

infusion intravenosa o intermitente. La infusion contmua se m:cna a una dosis de 2

mg/min., ajustandose segun la respuesta: 1a infu;lén'intermitente se empieza con

20 mg, administrados durante 2 min. Después " van . administrandose dosis

adicionales de 20-40 mg a intervalos de 10 min, hasta conseguir. los efectos

deseados.

se “encontro 'que no influia sobre la mortalidad

700 mujeré ] 3
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 rapidamente por via oral y alcanza su
maximo efecto 30 min. después de la ingestion. No debemos olvidar que el sulfato
de magnesio puede potenciar el efecto de (os blogqueantes de los canales de calcio
ocasionando una hipotensidn brusca e intensa. No disminuyen el Gasto cardiaco.
la dosis inicial es de 10 mg, y 10-20 mg cada 4-6 horas, en funcion de la respuesta
de la presion arterial. Habitualmente no son necesarias dosis mayores dé 120
mg/dia. Utilizada conjuntamente con Sulfato magnesico, provoca severos cuadros
hipotensivos, sin que se conozca la causa, tambien se han visto casos de bloqueo

neuromuscular -en esta asociacion. Se ha demostrado . por doppler que la

Nifedipina no afecta adversamente sobre la hemodinérﬁiéa feto-placenta, por lo

que mantiene el flujo a este nivel,

aunque produzca dxsmnnucnon de la tension

arterial, esto es un punto importante a Ia hora d ndicar: un buen antihipertensivo

en esta patologia. A diferencia de otros antlhlperten vo! n_qalteran la frecuencna .

cardiaca fetal. Otras acciones de Ia _nifedipina’serian Inqre‘rrien;an el flujo renal,y
pof o‘que incrementa la ratio

natriuresis, disminuyen los nlveles de Ti

entre F’rostac:chnalTromboxano VSe sabe que - la nlfedlpma parece revertlr ta

-con: Io cual sena benef‘closa en el

trombocitopenia causada - por .la: PE

“Sindrome HELLP".

En estudios realizados por Lev et al., y otros mvestngadores {Fenakel et al.,

Waiss-Rodriguez, Vlllareal Ordaz) comparando la hldralazma con nifedipina, se

demostrd, que las cifras; de tensnon arterlal era mejor controlada con Nifedipina,

y que no existian episodios hipotensivos, por
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ello, aconsejan esta droga como de primera eleccion, para el control de la tension

arterial. Ademas la Nifedipina afade la ventaja de uso oral en vez de IV en el

control de la Hipertension arterial aguda. No obstante la hidralazina. es la droga

antinipertensiva que mas se utiliza en la PEE, y con la que se’ taene mayor

experiencia.  Este autor, también resaita, el mejor control, y men res’ efectos una’

vez conseguida la estabilidad hemodinamica de la embarazada

IECA. Esta droga no debe usarse en el émbarazo

oligohidramnios.‘ y- anuria neonatal. La cnrculacnon fetal
anglotensma If, por Io que la admumstracxon de IECA pro

en el feto

Nltrogllcerlna Esta droga ha sndo tamblen utxhzada Incrementa el flUJO uter o. De

todas manera \

cardiaco.- Los efectos de ia~ nltroghcerlna pueden ser mmlmos en snmacxones

severas. No es de eleccnén en la PEE.

Extraccion del feto

Una vez que la tension arterial esta controlada, el siguiente punto sera la decision

de terminar ‘0 no- el embarazo, y proseguir un tratamiento’ continuado de la
Hipertension arterial .

La decision de extraer el feto en 'una pacxente con PEE’ grave es relativamente

simple cuando la edad gestacional es’'de 36'semanas o mayor Sin embargo |a

decision se hace mas dificil cuando la paciente no ha cumplldo las 36 semanas de
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embarazo, siendo particularmente complicada cuando Ia edad gestacional es

menor de 30 semanas. £l problema consnste en sopesar los rlesgos maternos

asociados a la continuacion del embarazo y Ios rlesgos fetales asocnados a un

nacimiento prematuro.

Las indicaciones para terminacion: de el barazo Slempre ccnsnderando Ia edad

gestacional, madurez, y tamano fetal son las

*Absolutas:

a) Maternas: Convulsiones, lrrit‘abil‘idvad'cerebral : féllo ca'r‘diaco. Oliguria (< 20

mi/h), Hrpertensnon mcontrolable, Aumento de creatlnlna plasménca en rnas del
50%. trombopenia (< 150.000_).. anemna‘ mlcroanglop_étlca. clfmca de abruptlo
placentae. : g

b) Fetales: Distress fetal.

“Relativas:

a) Maternas: Hipertension grave, Dolor epigastrico, Proteinuria severa,

b) Fetales: Cese de crecimiento fetal.

No debe inducirse el pafyto hasta que la paciente, no se encuentre en situacion

estable.
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Las indicaciones de ingreso en UCI:
"inestabilidad o hipertension severa.
*incremento de la proteinuria.
*Irritabilidad cerebral.

*Alteracion de la funciéon renal o hepatica (aumento de - creatinina, y

transaminasas).

*Alteracion de la coagulacién (conteo de plaquetas por debajo de 150.000).

“Cese de crecimiento fetal

enz:mas hepétlcas

Sindrome HELLP. Caractenzado por la presencna de hemolls

! ye os:gulente.

ecuento\ plaquetario sea inferior a

rapidamente a partxr del te cer dia. m:straremos concentrados de hematies si

el hematocrito descnende por debajo del 30%.
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c) La presencia de oliguria, nos’indica la necesidad de monitorizar adecuadamente

la presion venosa central, para controlar la (eposicio'n de quuidos.

d) Las pac:emes que presentan un d te oro progres:vo a pesar del tratamiento

convencnonal podna ser utll la reahzacnén de plasmaferesrs. L

PEE y edema pulmonar En' obés:ones u presenC|a es yatrogena, al utilizar un

vldes para lograr una expansufm del

tratamiento agresnvo con soluc:one

volumen intravascular. Es necesana Ia pulsnox:metna artenal y la monitorizacion

hemodinamica con.un cateter dek Swan Ganz‘ Sl la presién de enclavamiento

(PCP) es mayor de 20 mm Hg.»sospecharemos el fallo de la bomba y la

sobrecarga de volumen por lo que mlc:aremos el tratamiento con inotropos y

diuréticos. Si la PCP es normal nos indicara que la causa es debido a un

fendbmeno de trasudacnén cap Iar al espacno alveolar 3 por ‘tanto el objetlvo

terapéutico sera rnanten u ap yo < splratorlo adecuado lncluso si es necesano

n mecanlca ‘la extraccnon del

sobrecarga cnrculatorla. La hlperpotasemra rara vez supera ios 5.5 mEqg/L y en la

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

63




mayoria de los casos., se puede. corregir mediante la administracion de

bicarbonato sodico.

Colapso circulatorio postparto. Ocasionalmente las pacientes con PEE grave
pueden presentar shock postparto. Si éste krio se corrige con rapidez, puede ser la
causa de la presencia de neci‘ésis tubular, sindrome de Sheehan o de la muerte
materna. La hipovolemia por disfninﬁcic'm del ‘volumen intravascular total en la PEE
grave, la pérdida de sangre duranfe el parto, la desaparicion del vasoespasmo tras
el parto ademas de otros factdres pgéden ser los causantes de colapso circulatorio

postparto. El tratamiento es similar al de cual>quier tipo de shock hipovolémico.

Failo renal agudo. La situacion mas habltual ‘es una paciente con PEE moderada

O grave y que presenta un gasto urmarao menor de 30 ml/h. En estos casos Ia

administracion de liquidos, nos permnte mejorar la perfus1

ocasiones, la paciente no responde y la ougu

difiere del que se apllca en otr c:rcunstanc:as.

Hemorragia cer'eb'ral."’EI diagnostico” se sospecha por'la présencia de estupor y

deficit sensitivomotor, asi como signos de focalidad neurologica. El pronostico es
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infausto, ocasionando la muerte de la gestante. El tratamiento se basa

fundamentaimente en el control adecuado de ia tension arterial, para prevenir su

aparicion.
Alteraciones visuales. La presencia de PEE grave y eclampsia puede ser la causa
en ocasiones de la aparicion de alteraciones visuales como: diplopia, ceguera, que
persiste durante varios dias, con recuperacion totail 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, disfuncidon respiratoria o derrame pleural, asi como dolor .

abdominal intenso y shock deben ser objeto de ecografia abdominal pa'rav

descartar hematoma subcapsular. En casi todos los casos la rotura’ afecta al lobulo ;.

derecho y es precedida por la aparicion de un hematoma lntraparenqwmatoso. El o

tratamiento se basa en ia admmlstracuon de plaquetas, plasma transfus n

de sangre y por supuesto una laparotomla. A pesar del tratamlento ade

mortalidad supera el 50%

Las disfunciones graves pulmonar, renal, hepétlca y ‘del s:stema nervioso central .

clampsxa constltuyen mdrcacxones para, el ngreso .

como consecuencia de la PEE-

y tratamiento en a un ad.de ‘medicina intensiva. La prevenc

posible, o la deteccmn y l tratamlento temprano tiene un clar )

mejor evolucion materna y neonatal Si ocurriera una parada cardlop lmonar como

resultado del proceso patologlco o del tratamiento, la cesarea postmortem lnncnada
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en los siguientes minutos se asocia con las tasa mas altas de supervivencia

neonatal.
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ATENCION ANESTESICA

El esquema anestésico para la eclémptica‘a menudo. es el mismo. que para la
preeclamptica. Los propodsitos inmediatos son elycevse de la‘actividéd ictal y la
proteccion de las vias respiratorias. Puede ser insuficiente la respiracion asistida
con oxigeno complementario a pesar de la c'olocay¢ién de una via aérea bucal o
faringea. En éstas circunstancias, se hace necesaria la intubacion endotraqueél.
El edema laringeo o bucofaringeo puede obstrﬁir las vias respiratorias y dificultar
la intubacion de la traquea, sobre todo después del traumatismo por un intento
previo de intubacioén o por laceracion de lé lengua después de una convulsion. La

probable coagulopatia y hemorragla pueden dlf'cultar los intentos de mtubacuon‘
Puede

por via nasotraqueal o con sustema f‘b tlco con Ia pac:ente desple

estar indicado establecer una via aerea por metodos quwurglcos. e

Eil aumento subato de la presvon anerual medla materna sea por hpertensnén

previa o por -actividad convulsnva. debe controlarse para evrtar hemorrag:ay’,

intracraneal, las presiones altas de arteria pulmonar 'y el

la posnbnhdad de alteracnon del rlego sanguineo uteroplacentarlo restrnccnon del

crecimiento uterino y ohgohxdramnlos esté mdxcada la vngllanc:a fetal electronica

continua. Antes de la induccidén anestésica el anestesiélogo deberia estar al tanto
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de cualquier dato de cambios periodicos de la frecuencia fetal, que pudiera
requerir intervencidn obstétrica inmediata. Es de importancia suprema la

comunicacion entre obstetra y anestesidlogo.

Suponiendo que la actividad : lctal esta controlada, la presion intracraneal es

normal, no hay déficit neurologlco el.feto no. tiene afeccion aguda se puede
conservar la estabilidad hemodmémlca materna Yy no hay coagulopatia, la técnica
anestésica ideal es la regional por via epidural lumbar continua, aunque en la

actualidad existen estudios que ' defienden’la via su'barracnoidea para el tratamiento

de estas paciemeé.'Lau a‘nalgesia epidural Iumbar evita la hiperventilacion,

disminuye las catecolammas cnrculantes amlnora Ia res:stencna vascular snstémlca

Stablhdad cardlovascular materna  Con ella el riego

y., por tanto, mejora A

sanguineo de.la arteria na aumenta y<la presnon arterlal sistémica materna

tiene menor labilidad

El bloqueo epidural debe’inducirse con’la debida atencion a la disminucion del

volumen intravascular:yf' !a“ ﬁdsipilidad subsiguiente de un efecto hipotensor
exagerado. El riesgo de_redema ﬁulmonar no cardiogénico requiere el uso juicioso
de liquidos intravenosos. La hipotension materna puede producir hipoperfusion

uteroplacentaria.. Aunque el propoésito es conservar la presion arterial sistémica

materna dentro de;'un‘ernpririco 10 a 20% de las cifras preinduccion mediante

bloqueo epidural, . puede requerirse la intervencién inclusive por decrementos

minimos en la presion arterial sistémica temprana.
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Para la cesarea no urgente se puede inducir anestesia epidural de modo gradual,
empezando con la inyeccion intravenosa de liquido (por lo general 500 a 1000ml)
suficiente para prevenir hipotension materna, al igual que en las pacientes no
preeclampticas. Se recomienda inyecciones crecientes de bupivacainaal 0.5% 3ml
para lograr un nivel de anaigesia en los dermatomas sensoriales T8/T10. Deben

vigilarse la presion arterial sistémica materna asi como la frecuencia cardiaca fetal

en busca de signos sutiles de descompensacion fetal. La hipotensiéon materna

puede tratarse con inyecciones rapidas de liquidos intravenosos (Ringer lactato
500cc) y pequefias dosis de efedrina intravenosa hasta corregir la cifra’ o
establecer el trazo normal de la frecuencia cardiaca fetal. Una vez que ée ha

demostrado que el cateterismo epidural esta funcionando y se logra un estado

hemodinamico estable sin deterioro materno o fetal, puede mducrrse la anestesua

quirargica necesaria para la cesarea, hasta el dermatoma sensorlal T2

El uso de anestésicos Iocales que contlenen adrenalina es. controvertldo. Algunos.

anestesidlogos evitan estas solucuones por. posibles mcrementos agudos de Ia

la ya afectada : umdad

resistencia uterovascu]ar que ,pudleran empeorar»

dusmlnumén »d'e'l rlego sangumeo

uteroplacentaria. - Hay

uteroplacentario en estud [o] snstema Doppler de preeclampncas que recxben

bupivacaina epndural con epmefrl } r prlmera vez. Los anestésicos locales que

contienen éste férmaq:o_ ara reforzar na ahalge ia ya establecida para la cesarea

pudiera no represenfar una sitUacién 'similar. De cualquier manera. las

puntuaciones de Apgar y Ias cnfras de gases en sangre de cordén umbilical no se

han visto afectadas por los anestésncos locales con adrenalina.
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La administracion de anestesia raquidea también es controvertida por la

posibilidad de simpatectomia extrema, acompanada por decrementos agudos e
intensos de la presion arterial matema que pueden afectar el bienestar materno
fetal. Hay estudios limitados ciué describen el uso de la anestesia raquidea para la
preeclampsia. Hood y Boese en'_'1§92 no encontraron diferencias en parametros
hemodinamicos de mujeres 'con‘préeclampsia grave que recibieron anestesia

raquidea o epidural para una cesarea. Los volumenes totales de hidratacion

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 presion arterial sistolica fuera mayor dei 80% 6 mas con

respecto a la cifra basal. Puede requerirse de anestesia general p‘ara Ia paciente

obtusa para cesarea, cuando no se dlspone de tlempo para la adm:nnstracnén

la contramdlca la anestesna

segura de bloqueo epidural o cuando la co gulop
regional. Dado que el edema ammofa l E !
tubos traqueales-de menor calibr

profilaxis de aspir"acbién' gastric

La preeclamptica co esterasas. Ademés. el

suifato de magneslo altera la: actrv:dad de, la'succmncolma por lo que su duracion

de accion y sensnbllldad pueden prolongarse en eclémptlcas tratadas con sulfato

de magnesio. No se requuere ‘un decremento de la dosrs de succnnllcolma sin

embargo, no deberlan admmnstrarse dos:s adlcuonales de ésta y otros relajantes

musculares no despolarizantes hasta que se mdlque mediante monitoreo de
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blogueo neuromuscular. Para la desintubacion endotraqueal, debe realizarse una

adecuada reversion del bloqueo neuromuscular.

La conservacnén de la anestesna se recomnenda segunrse con oxngeno e isoflurano

nto se: suspende el |soflurano para prevenlr una

a 0. 67MAC Despues del nacr

y henzodlaceplnas

El manejo de los Ilqu:dos es comphcado debldo a Ia baja correlac n entre la PVC
adb del estado

y la PCP, al bajo gasto,urlnarlo y a la ampha

hemodlnémlco Las pac:entes preeclémptacas son especnal

ente : se‘nsibles al

bloqueo snmpatlco que ocurre como -resultado de la an
1a aneste a 7 Siempré

e PVC y PCP asi

prehidratacion pobremente tolerada antes de
debera realizarse el control de liquidos de acuerdo a las 'cifras'

como al gasto urinario, pueden ser de utilidad cnstalondes y cololdes
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PRONOSTICO
Las pacientes que han sufrido PEE suelen acudir al médico para consultar sobre
su pronostico en futuros embarazos, la posibilidad de desarrollar hipertension

cronica o el riesgo de hipertension por la toma de anticonceptivos orales para la

planificacion familiar.

Varios marcadores son valiosos por su simplicidad y uso universal. Estos incluyen
paridad, antecedentes familiares y tal vez la presion arterial del primero y segundo
trimestres. Para diagndsticos mas especificos son utiles las pruebas presoras que

incluyen la sensibilidad a angiétensina y la de cambio de decubito.

De los analisis de laboratorio, la concentracion de acido drico constituye un
marcador importante en pacientes con PEE aunque esto ocurre habitualmente en

las fases tardias de la enfermedad. La concentracién intracelular de caicio, puede

ser importante

suele estar

La historia de'la e

- Se ha; avanzado desde los marcadores

la causa y patbgema de’la enfermeda

puramente  clinicos hasta metodos~de, démostracion de la patogenia con base
fisiologica, con 'marcadoréé' que .se acercan mas a las alteraciones bioquimicas

que causan el sindrome clinico de la PEE.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




Con un mejor conocimiento de la base bioquimica de esta enfermedad, sera
posible discernir qué grupo podra beneficiarse del tratamiento preventivo de
manera mas especifica. A pesar de los avances experimentados tanto en el
diagnostico como en el tratamiento de la PEE, podemos decir que en mas del 30%

de los casos, la eclampsia es imprevisible, a pesar de que se apliquen. los

cuidados prenatales adecuados.
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