
REVISTA MEDICA DE COSTA RICA lV (S02) 1-6; 19t18

"HIPERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARAZO··
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CUADRO NI 1
FISIOPATOlOG1A DE LA HIPERTENSION

INDUCIDA POR EL EMBARAZO

i
Disminución volumen
inlrallascular

Isquemia ulefoplacentaria Hipopertusión placentaria

~
y llberadón de sustancias
presora5 JXM' útero

Disminución producdón uterina Uberaci6ni sustancias tro-
de prostaglandinas Icblástieas por CID• •Aumento ni\/Elles de ranina y su También hay cambios obs-
ac~lIidad truclivos en arteriolas espira-
(Además aumoolO sensibilidad a 1es37 por:
Angiott¡nsina 11)

~ vasoespasmo, fibrina
Pérdida de la autorregulaclón 8Cl.Jmulación lipófagos
con disminución de la presi6n ar- agregackls p1aQuelarios
lerial matema y mayor disminu-
ción de la perlusión placenta-
fia30, con injuria arterioJar37

,¡,
Constric:dón arteriotar37
Proteinuria

FISIOPATOLOG1A:

El trastorno más imp:>rtante es la disminución del flu­
jo uteroplacentario. (Cuadro NQ 1).

FlSIOPATOlOG1A

Sergio A. Herra Sánchez·
meqlsemanas, de los cuales 300-400 meq se alma·
cenan en la madre y el resto entre el feto y ellfquido
amniótico.1-3-21-33
Aumenta el volumen plasmático aproximadamente
50% mayor que en las no embarazadas33, esto sig­
nifica la retención de 6-8 litros de agua21 y la disminu­
ción de la osmolalidad plasmática a 270 mOsmIKg21,
el sodio sérico disminuye 4 meqllitr03.
Aumento de la actividad de la renina plasmática y al­
dosterona1-32-33 como respues1a a los estimulas na­
lriuráticos como aumento del filirado glomeruJar, dis­
minución de la concentración de protelnas plasmáti­
cas y aumento de la progestetonacirculante'.
Hay glucosuria porque aumenta la carga de glucosa
fikrada por aumento de la filtración glomerular3-11 ,
también disminuyen reabsorción de gluoosa, aminoá­
cidos y ladosa30.
Disminuye el bicarbonato sérico a niveles alrededor
de 20 meqlll por compensación de alcalosis respira­
toria, elevación dialragmálica y electo de progeste­
rena21 .
Disminuye la presión arterial a niveles de 10 mmHg
menos que en no embarazadas25.
Desde el punto morfológico hay aumento de tamaflo
renal, aumento de los compartimentos vascular e in­
tersticial30 y dilatación ureteral y piélica.

INTRODUCCION

Nefrófogo, Asistenta del ServIcio de Medcina Interna, Hos­
pital Dr. Fernando Escalan/e PradiHa, San Isidro d9I Gene­
raJ, C.C.S.S.

CAMBIOS RENALES EN EL EMBARAZO

Existen una serie de adaptaciones del organismo al
embarazo, entre elias, las modificaciones renales son
importantes por cuanto son las que más se van alterar
en la hipertensión inducida por el embarazo.

El1iltraje gbmerular aumenta hasta un SO% durante
el embarazo .1-11-32-33.
Aumenta el flujo sangulneo renal y el flujo plasmáti­
co efectivo {SO_85%)ll
Aumenta el aclaramiento para uratos, creatinima, de
ahl sus niveles sanguineos mas bajos".
Retención de sodio (SOO-9QO meqj o sea 20-30

1- Preeclampsia Oeclampsia_

2- Hipertensión cr6nica de cualquier causa.
3- Hipertensión crónica con preeclampsia sobreimpu-

"'a.
4- Hipertensión tardfa o transitoria (Generalmente ocu­

rre en el postparto y es muy benigna

La preeclampsia, un desorden hipertensivo del em­
barazo induye edema, hipertensión y proteinuria, en
donde habitualmente las dos primeras preceden a la ter­
cera, aunque no ocurre siempre. Se desarrolla después
de la semana 20 del embarazo9 y la primera del post­
parto, aunque hay reportes de aparicl6n incluso en la
semana 1626. Se puede ver en el primer trimestre aso­
ciada a otras patologlas. Las cifras de presión arterial
en la mujer embarazada son menores que en la pobla­
ción general, asr tenemos en el primer trimestre cilras de
103±11156±10, a la semana 28 cifras de 109 ± 12/69 ± 9
y a la semana 32 niveles de 125175, niveles en este mo­
mento de 125185 ya se asocian con disminución de la so­
brevida fetal '5 y niveles de presión arterial media (Pre­
sión diastólica más 1/3 presión de pulso mayor de 90
mmHg o aumento sobre las cifras basales de 30 mmHg
en la presión sistólica o de 15 mmHg en la diastólica se
asocian igualmente con disminución de la sobrevida fe·
taI 16-40. se consideran palológícas las cifras de protei­
nuna mayor de 1 gramo por litro en 1 muestra de orina
aislada o mayor de 300 mgllilro en orina de 24 horasS.
La hipertensión inducida por el embarazo se presenta en
alrededor 5-7% de las pacientes, con incidencia mayor
en las nulrparas. La incidencia en pacientes transplanta­
das de riñón llega a ser del 27-62.5%22-29 asl como en
otras entidades que se discutirán posteriormente. Debe
diferenciarse de la hipertensión crónica en donde habi­
tualmente no hay edema ni proleinuria tan marcada. Se
clasifica a la hipertensión en el embarazo en 4 catego­
rlas24;
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Hay un inadecuado 1\ujo uterino, estableciéndose
un estado de shock crónico, que lleva a vasoconstric­
ción generalizada con la consiguiente disfunción de ór­
ganos vitales (riñón, hígado. placenta), liberándose una
serie de sustancias v8soactiyss y elevándose la pre­
sión arterial para tratar de mantener un flujo adecuado.
la vasoconstrícción generalizada igualmente lleva a es­
pasmo de pequeños vasos, con desórdenes microangio­
páticos que favorecen el establecimiento de lrombocito­
panía y anemia hemolltica. asl como Un estado de coa­
gulación intravascular diseminada20.

Se mencionan una serie de sustancias cerno pre­
suntas responsables del estado de hipoperfusi6n U1ero­
placent8ria2S;

Hormonas: Cateoolaminas proladina
Vasopl'"8sina (papel incierto)

Prostaglandinas: se ha visto incapacidad para una
adecuada slnlesis en placenta de pacientes pree­
dámpticas12 con disminución de producx::i6n de
PGE2, lo cual puede llevar a hípoperfusión irltravello­
sa46, hay además disminución de sfntesis de prosta­
cillina 15 en estas pacientes.
Sustancias presoras desconocidas.

Defecto de transporte de calcio. por defecto en la gé­
nesis de la protelna transportadora de calcio intrace­
lular.

Defecto en la Na+K+ ATP asa de los eritrocitos de la
sangre del cordón, 23-46

Disminución de la producción de progesterona (Hor­
mona vasodilatadora) y en la ao:i6n de la hormona
nalriurática25.

Toxina: hay un efecto prescn elevado, que no se ha
podido demostrar si está asociado a alguna sustan­
cia en partícular (catecolaminas o deoxicorticostero­
na).

tidos presores endógenos y catecolaminas24-25, esta
fespuesta podrla estar dada JX>r la disminución de la pro.
ducción de Prostaglandinas E o 1y disminución de los ni­
veles da eicosanoides, también se ha observado aumen­
to de la actividad de renina plasmática y angiotensina
1125-43. Igualmente se encuentra disminución del filtra­
do glomemlal y del flujo plasmático renal25, con la consi­
guiente liberación de renina, (Ver también Cuadro NO' 1).
A nivel glomerular igualmente vamos a encontrar edema
de las células glometulares lntracapilares lo cual se va a
traducir por esta disminución de la fikración glomerular
observada43,

la coagulación intravascular diseminada igua/men­
le parece ser mukifaetorial26, tales como un aumento en
el oonsumo de 1aeteres y plaque1as, mediado por tacla­
res inmunológicos, o por un factor plaquetario provenien­
te de la placenta. Igualmente hay hemólisis microangio­
pática asociada como consecuenda de la interacción
anormal entre plaquetas y el endotelio vascular, y que
podrla estar dada por una síntesis detecluosa de prosta­
ciclina46. También se da un aumento en la producción
del tromboxano, probablemente por el mecanismo de da·
/'io endotelial. La hipertensión per se es capaz d9 llevar
a daíio vascular también. la ttombocitopenia y la hemóli­
sis se pueden acompañar de alteraciones en la función
hepática, que podría reflejar el trauma que la microangío­
patla produce sobre los heritrocitos y diversos órga­
1'10546. Tampoco está bien defínida la génesis de las
convulsiones y hay varios factores asociados trombos
plaquetarios que obstruyen la microcirculación cerebral
o vasoc:onstdcci60 intensa24. Estudios de autopsia des­
cr~os por McKay25 han demostrado roagulación intra­
vascul81 diseminada con coágulos de plaquetas y fibri­
na que obstruyen la microcirulaci6n cerebral asl como
vasoconstricci6n intensa y hemorragia cerebral.

CUADRONg 2

CRITERIOS DE CLASlFICAClON ENTRE PREECLAMPSIA
LEVE y ORAVE.

Inmunológico: Se plantea si esta cantidad corres­
ponde a una reacción de hipersensibilidad, CO!l falla
de la respuesta materna (que más bien corresponde­
rla a un estado de falla de hipersensibiliclad)5, el he­
cho que se presente en el primer embarazo con más
frecuencia hace pensar que la exposición previa a
los antfganos fetales podrla ser protectora, o que en
estos casos hay una agresión antigénica fetal exce­
siva, con formación de complejos inmunes que po.
drían llevar a vascuHtis. cambios glomerulares yalte­
ración en el sistema de coagulación. Sin embargo
no se han podido detectar complejos inmunes36,
También podrfa haber un factor inmunológico pater­
no (Existe la descripción de un hombre cuyas 2 espo­
sas fallecieron de preeclampsia-edampsia2)

MANIFESTACION
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GenMiros: Se plantea si hay relación ron genes li­
gados al sistema HLA, condición que no ha ¡xxjido
ser demostrada25.
la hipertensión de la preeclampsia es muy lábil, re·

flejando una intensa sensibilidad de la vasculalura a pép-

CUNICA:

la incidencia global de la hipertensión inducida por
el embarazo es ele 5-7%, generalmente en primigesta;o-
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ven y multrparas de mayor edad, 35, siendo más frecuen­
te después de la semana 20 de embaraza37. El mayor
porcentaje de las pacientes no tienen un adecuado con­
trol prenatal35. Se asocia con diabetes mellitus, nelropa­
lIas, hipertensión arterial, embarazos múhiples, nutri­
ción deficiente35, otros faderes predisponentes lo son:
nuliparidad, historia familiar de preeclampsia, hiperten­
sión crónica, mola hidatidiforme, hidrops leta(S-34. Las
cifras de presión arterial media son mayores de 82 ± B
mmHg (TA media: PA diastólica + 1/3 presión de pulso
(Sistólica-diasf6tica).

Las manifestaciones cUnicas iniciales más importan­
tes son el aumento de peso y el edema, además puede
existir hipertensión arterial, Irritabilidad, disturbios visua­
les, vasoespasmo retiniano, disminución del gasto urina­
rio y sfntomas cerebrales. Dentro del compromiso sisté­
mico que encontramos hay afectación hepática, de coa­
gulación, hemólisis microangiopática7-24-25, retención
hldrica importante. La trombocitopenia puede ser tem­
prana y preceder a otros signos c1fnicos25-38, también
se puede asociar a coagulopalfa de consumo la cual po­
drla estar en estrecha relación con desprendimiento pla­
centario10-31, el dolor abdominal epigástrico (signo
Chaussier) es un signo importante y se cree está dado
por isquemia y/o proceso inflamatorio hepátjc034. El
oompromiso renal es muy importanle y se ha visto que la
proteinuria empeora el pron6stico26, asl proteinuria ma­
yor de 500 mgl24 horas, va a terminar en interrupción
del embarazo a los 12 dlas promedio. También hay bue­
na correlación entre la lesión renal y el espasmo arteria­
lar retiniano y la hiperuricemia26. Habitualmente la protei­
nuria resuelve en las 6 semanas postparto, en caso de
no ser asl, debe de tenerse presente la posibilidad de
una nefrepalla de fond02 1. El diagnóstico puede ser
erróneo en un 15% de las nuliparas y hasta en un 50"10
de las multlparas, encontrándose enlermedad renal de
londo en un 10-20%24. El diagnóstico diferencial va a in­
duir hipertensión arterial ratente, revelada por el embara­
zo, glomerulonelris crónica u otra enfermedad renal e hi­
pertensión esencial o renal.

LABORATORIO:

A nivel renal vamos a tener una elevación de las ci­
fras de nitr6geno ureieo y creatinina (mayores de 1510.9
mgJdl), aumento del ácido úrico44 (normal hasta 7.5
rng/dl26), aumenta por aumento en la reabsorción tubu­
lar. Como aheraoones hepáticas podemos encontrar
elevación de las transaminasas20. los tadores que in­
lluyen en el estado hipercoagulable , propio de esta enti­
dad son múltiples6, asl tenemos elevación de los facto­
res de coagulación sangulneal 9-44. disminución de los
niveles dependientes de vitamina K, relacionados con la
disfunción placentaria27, hay trombocitopenia20, au­
mento de los productos de degradación del fibrinógano,
tanlo urinarios como placentarios, presencia de fibrinc­
péplico A y B (marcadores de generación de trombi­
na)14, presencia de Beta tromboglobulina (marcador de
liberación de plaquetas), aumento de niveles plasmáti­
cos de factores XI y 11, aumento de la concentración de
fibrinógeno, consumo de lactar VIlI y deficiencia de an-

titrombina 111. Igualmente se encuentra disminución de
la depuración de dehidroepiandrosterona (DHEA) que no
parece ser un indicador sensible de sobrevida fetal, a pe­
sardeser un indicador de funci6n placentaria25.

MORFOLOGIA:

Interesantemente se ha reportado en un estudio de
biopsias renales en el momento de la preedampsia que
el 45% del diagn6stico clfnico falla en confirmar los diag­
nósticxJs anatómicos, encontrándose nefrosderosis,
glomerulonefritis cr6nica, nefritis intersticial o algunas
otras enfermedadesB-28. La hipertensión gestacional
muchas veces puede ser un signo de hipertensión cróni­
ca futura desencadenada por el embarazoS. Sheehan42

ha estudiado ri~ones del material de autopsia en muje­
res embarazadas, distribuyéndolas en 7 grupos que van
desde pacientes normales hasta pacientes con diver­
sos grados de preeclampsia y eclampsia y otro con
muerte antes de transcurrido un mes de desarrollar la
preeclampsia. Encontr6 que DS cambios en número y
profundidad están en relación directa con la proteinuria
más que con la hipertensión arterial o el edema, además
encuentra aumento del tama~o glomerular, congestión
del mismo y balonamiento del capilar. También podemos
observar engrosamiento del epitelio visceral y depósito
de libras colágenas finas. Esle engrosamiento del epite­
lio visceral glomerular, junto con el edema y congestión
del mismo se denomina ENOOTEUOSIS GlOMERU­
lAA18-24, descrito eomo halrazgo patognomóneo de la
h~ertensión inducida por el embaraz021. También se
describen cambios: isquémioos y de obliteración del es­
pacio urinario25. Hayslell 21, encuentra los siguientes
porcentajes en biopsia renal en preedampsia según el ni­
vel de paridad:
Primigestas: 83% pl'eeclampsia

12% enf. renal intrlnseca
5% glomeruloesclerosis hipertensiva

Multfparas: 38% preeclampsia
26% enf. renal intrlnseca
26% enfermedad renal hipertensiva

Igualmente hay descripci6n de casos de pacientes
con hipertensión inducida por el embarazo y biopsia re­
nal normal13.

TRATAMIENTO:

Debe inicialmente identificarse la enfermedad, con­
firmarse la edad gestacional, y determinar la intensidad
del padecimiento10, el objetivo básico del tratamiento es
el terminar el embarazo con un bebé vivo y la madre sa­
na36. Dado que la hipertensión puede presentarse única­
mente o predominantemente en la noche, el tratamiento
debe cubrir las 24 horas. Debe igualmente tenerse pre­
sente que el angioespasmo cede al quitar las vellosida­
des coriónicas. Diversos medicamentos se han utiliza­
do, especialmente para disminuir la presión arterial y pre­
venir o detener las convulsiones:
HIDRALAZINA: Se recomienda utilizarla cuando la pre­
sión dist61ica es igualo mayor de 110 mmHg, dilata la cir­
culación uteroplacentaria31 • Tiene la ventaja de poder-
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se utilizar también por "la intravenosa, r9C')mendánclo­
se utilizar infusión de 5-10 mglhora. Como efectos se­
cundarios puede producir cefalea, tremor, taquicardia,
flushing, naúseas y vómitos. Su uso ora! a dosis altas
se ha asociado con un sfndrome de lupus31. Dosis 25­
150 mg/dla. Sus electos farmacológN::os sobre útero no
están bien defjnidos41 , se sabe que lorma un falso nsu­
«rtransmisor en el sis1.ema nervioso central, disminuyen­
do las resistencias periféricas. Es inocuo para el 181039,
Como efectos asociados y dada su acción en el SJSlema
nervioso central puede causar sedación y depresión.
Las dosis a utilizar varlan de 500 a 3000 mg al dla. En
caso de fesistencía se puede asociar la hidralazina y
hay un buen efecto sinérgíoo con ambos medicamentos.
NIFEDIPINA: Cada vez es más utilila.da, aún hacen lal­
ta estudios sobre sus efectos felales, aunqUe no pare­
ce tenerlos30-45. Es teratogénico pero en dosis muy ele­
vadas41 . Al ser vasodilatador y músculo relajante pue­
de sumar sus efectos al sulfato de magnesio4S. Dosis
varlan de 20 a 80 mg/dla, aunque se han utilizado aún
mayores.
BETA BLOQUEADORES: Cada vez son utiiizaclos más,
especialmente oxprenolol y atenolo1. Estos, junto con la­
beJatoJ (que puede ur u,Wzado a dosis de 50-100 mg IV
o inlusi6n de 0.5-2 mgJminut031 aumentan la perfusión
útero placentaria y disminuyen la resistencia vascular
uterina. Puede precip~ar la labor. El propanolol disminu­
ye el flujo placentario, por lo que no se recomienda su
uso.
OIURETICOS: Su uso continúa siendo controversia!.
Pueden disminuir el flujo placentario al disminuir volu­
men plasmático y con eUa llevar a retraso del crecimien­
to intrauterina. Se recomienda en casos de oliguria o
congestión pulmonar36.
DIAZOXIDQ: Representa un medicamento de segunda
elección31, puede disminuir el volumen circulante por va­
sodilataci6n con producción de isquemia cerebral, lo
que se ha podido disminuir con la utilización de bolos pe­
queños31 . No parece meprar en forma importante el
flujo uterino. Puede detener el trabajo de parto. Sobre
el feto se ha visto que puede producir alopesia y destruc­
ción de las células Beta del páncreas37.
NITROPRUSIATO: Está prácticamente C(.ntraindicado
par el efecto tóxico sobre el feto de laciankia.
CAPTOPRIL: Contraindicados por efectos adversos so­
bre el fet030. Igualmente no se recomienda la utilización
de ressrpit1a, guanetidina ni tiaddicos11-36.
SULFATO DE MAGNESIO; Bloqueador periférico que
meiora el Ilujo uterino, pero con pocos efectos sobre la
presión arterial. Tiene diversas formas de acción:
- Disminuye la liberación de acetilcolina para los impul­
sos nerviosos motores.
- Disminuye la sensibilidad de la placa motora a la acetil­
colina.
- Disminuye la amplitud del potencial de la placa motora.
Sin efecto a ",i",el de si$terma nervioso central. Se plan­
tea si es un bloqueador pernério de la respuesta malora.
Al utilizarlo deben vigilarse los potenciales efectos tóxi­
cos del magnesio: a concentración de hasta 7 m~1t

puede disminuir el reflejo pate/ar, a concenlraciones ma­
yores de 10 meqJ1t disminuye la funeión de los músculos

respiratorios. En caso de efeclos adversos, el anlidoto
es el gluconato de calcio al 10%, 1O-Z0 mI IV en 3 minu­
tos.
DIAZEPAN; Indicado en convulsiones, vida media corta
Vcon poco efecto tóxica.
OOZOXIBEN: Es un inhibidor de la sintesis de trombaxa­
no. Su utilización es prometedora en la hipertensión
inducida por el embaraza41. Un Reporte reciente sugie­
re que la combinación de antiplaqul:.larios (persantln y
Acido acet¡\ salicHico) pueden ~~~nir la hipertensión
inducida por el embarazo si se utilizan tempranemente4•
aunque el riesgo de sangrado es a tomar en consídera­
OOn ¡lOtes de poderlo utilizar rutinariamente2S. igual­
mente se han utilizado otra serie de mBdidas3B: Reposa
sobre aliado izquierdo, lo que mepra la perfusión uteri­
na y renal. Se recomienda inlernar al desCl,Jbrir el cua­
dro (en C3!:lOS leves) para valoración inicial y poder es­
quematizar adecuadamente el tratamiento. los casos
severos obviamente requieren inlernamiento. Una vez
compensada la paciente y sus cifras de presión arterial,
proteinuria y edema, asl como el bienestar fetal lo per­
miten. pueden ser controladas estrictamente en Una con­
sulta de alto riesgo obstétrico e idealmente con equipo
multidisciplinario. Al internarse se recomienda control
de la presión arterial cada 4-6 horas. peso cada dos
dras. medición de ¡ngesta y excreta cada turno, proteinu·
ria y aclaramiento de creatinina 1·2 veces por semana,
función renal, general de orina, plaquetas, ácido úrico y
coagulación cada 2-3 dfas. El control de ros estrioles uri­
narios ha sido abandonado en muchos centroS. Se pre­
fiere monitorizar el estado fetal con monitores no invas¡"
'10 (NS1) y test de respuesta a \a oxi\ocina28, también el
seguimiento del crecimiento y condiciones fetales con ul­
trasonido ha dado buenos resultados. Igualmente el
test de madurez fetal pulmonar con la relación de lecih·
nalesfingomielina en el IfQuido amniótico (test de Shake)
conlinúa siendo unabuena ayuda.

Debe ponerse especial atención al haber deterioro
de la CQndldón cl{nica materna, pues va a estar en rela­
ción directa con aumento de mortalidad fetal, signos de
deterioro los son el aumento de peso súbito, el aumento
de la presión afleríal, la elevación de la creatinina, la pre­
sencia de cefalea can disturbios visuales, el dolor abdo­
minal epigástrico o en hipodondrio d\'trecho, asl como la
falla para crecimiento uterino o la disminución de los mo­
vimientos fetales. El aumento de la proteinuria se rela­
ciona con repercusión sobre el 1et024. El momento de
dscidir eJ parto siempre es dificil, sobre- todo cuando
existen dudas sobre la madurez fetal, sin embargo debe
tenerse presente que un medio interno materno puede
ser más hostil al producto que el medio elctemo. Algu­
nos oriterios Que pueden ayudar a decidir el parto 8On24­
40·

Preeclampsia sintomática: cefalea severa, vómitos,
dolor abdominal, convulsiones.
Hipertensión severa que persiste por 24-48 horas, a
pesar de tratamiento.
Anomallas de coagulación o hepáticas {Aumento
TSGO,bilirrubinas).
Disminución de la función renal, oliguria.
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Signos preoonvulsÍ\106 (cefalea, dolor epigástrico, hi­
perreflexia).

- Algunos aulores definen la necesidad de tratamlenlo
parenteral como indicación de parto34.

- Después de las 34 semanas, la me;::>r gula para el
parto parece 6er la proteinuria26.

- Debe tenerse presente que a pesar de una buena
respuesta de la presión arterial al tratamierno, los
otros cambios de la preecalmpsla como las anoma­
Has renales, coagulación y placentarias no cambian,
de tal 'arma de no se suprimen todas las manifesta­
ciones peligrosas del desorden37.

Al manifestarse drnicamente la preeclampsia, hay
35% de disminución del flujo placentario, de tal forma
que si el producto pesa más de 2.5 Kgr, estará mejor
afuera del vientre materno. Igualmente la disminución
del eslriol urinario al 50%, aumenta la posibilidad de
muerte lelal en las siguienles 24 horas.

PRONosnco:
Es discutible la progresión de la preeclampsiaa hi­

pertensión arteria! posterior en mujeres primigestas7~­

28, sin embargo en mullfparas si es importante la canti­
dad de pacientes que progresan a hípertensión arterial.
La preeclampsia es dañina para el producto. ya que ele­
va la mortalidad intrauterina y la morbi-mortalidad perina­
tal, asociadas con retraso del crecimiento fetal. as! co­
mo retardo merttal y motor4t. Igualmente las complica­
ciones maternas son importantes. entre ellas el abruplio
placentario9, el sangrado cerebf'aI37• coagulación intra­
vascular diseminada, colapso cireulalorio9. aIras compli­
caciones menos frecuentes, pero severas lo son la di­
sección aórtica. con mortalidad del 93% y el infarto del
m"iocard·lO. que complica el 0.01% de los casos. las con­
vulSiones (eclampSia), elevan la mortalidad en 20-30"/0.
por aumento del riesgo de hemorragia cerebral31, debe
recordarse también que con presiones sistólicas mayo­
res de 150-170 se pierde la autorregulacíbn y se pierde
la integridad de la pared arterial.

RESUMEN Y CONCLUSIONES:

Aún existen muchas dudas sobre la causa y la fisio·
patologla de la preeclampsla. Su tratamiento continúa
siendo !ardfo, y electivo prácticamente so'o para contro­
lar la presión arterial. las otras manifestaciones clfnicas
no son corregidas en torma adecuada. El único trata­
miento efectivo b es la evacuación uterina, sin embargo
este es el principal motivo de controversia, acerca del
momento exacto de realizarlo. Igualmente debe tenerse
la posibilidad de confusión diagnóstica. por \o que debe
buscarse la presencia de alguna otra entidad, especial­
mente glomerulopatfas de fondo. También deben contro­
larse postparto a 1\n de ver la evolución y lograr dete<:tar
ras enfermedades asociadas.
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