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“HIPERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARAZO”

Sergic A. Herra Sanchez *

INTRCDUCCION

La preeclampsia, un desorden hipsrtansivo del sm-
barazo incluye edema, hipertensidn y proteinuria, en
donde habitualmente as dos primeras preceden a la ter-
cera, aungue no oourre siempre. Se desarrolla después
de la semana 20 del embarazo® y la primera del post-
pano, aungque hay reportes de aparicin incluse en la
semana 1625, Se puede ver en el primer trimestre aso-
ciada a otras patologfas, Las cifras de presién arterial
en la mujer embarazada son meonores que an la pobla-
cidn general, asl tanamaos en sl primer timestre cifras de
1034£11/56+10, a la semana 28 cifras de 108  12/69 + 9
y & la semana 32 niveles de 125/75, niveles en aste mo-
mento da 125/85 ya sa asocian con disminucion de Ja so-
brevida fetal® y niveles de presidn arterial media (Pre-
sién diastélica mas 1/3 presién de pulso mayor de 80
mmHg o aumento scbre las cifras basales de 30 mmHg
an la presién sistdlica o de 15 mmHg en la diasidlica se
asocian igualmenta con disminucién de la sobrevida fe-
tal’é-96  Se consideran patoldgicas las cifras de protei-
nuria mayor de 1 gramo por fro en 1 mueastra de orina
aistada o mayor de 300 mg/itro en ofina de 24 horas8.
La hipertensién inducida por e! embarazo se prasenta en
atrededor 5-7% de las pacientes, con incidencia mayor
on las nullparas. Laincidencia en pacientes transplanta-
das de rifidn Hega a ser del 27-62,5%22-22 gef como en
ofras entidades gue se discutirin posteriormenta. Debe
diferenciarse de ia hiperiensién crénica en donde habi-
tualmente no hay edema ni proteinuria tan marcada. Se
ciasifica a la hipertensién en el embarazo en 4 catego-
riase4:

1- Preeclampsia o eclampsia.

2- Hiperiensidn cronica de cualquier causa.

3- Hipertensién crénica con preeclampsia sobreimpu-
asla.

4- Hipertension tardia o transitoria (Generalmente ocu-
rra an el postpario y 85 muy benigna.

CAMBIOS RENALES EN EL EMBARAZO

Existen una serie de adaptaciones del organismo al
embaraza, entre ellas, las modificaciones renales son
importantes por cuanto son las gue mas se van alterar
an ia hipartension inducida por sl embarazo.

- E firale giomerular aumenia hasta un 50% durante
¢l embarazo, 1-11-32-33,

—~ Aumenta e! flujo sangulneo renal y el flujp plasméti-
co efectivo {(50-85%)11

— Aumenta #! aclaramiento para uratos, creatinima, de
ahl sus niveles sanguineos mas bajost!.

- Retencién de sodio (500-800 meaq) o sea 20-30
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mag/semanas, de los cuales 300-400 meq se aima-
cenan en la madre y el resto entre el feto y el liquido
amniético,1-3-21-33

-~ Aumenta el volumen plasmatico aproximadamente
50% mayor que en fas no embarazadas33, esto sig-
nifica la retencin de 6-8 fitros de agua?! y la disminu-
cién de 1a osmolatidad plasmética a 270 mOsm/Kg2?,
el sodio sérico disminuye 4 meg/litro®.

- Aumento de la actividad de |a renina plasmatica y al-
dosterona’-32-33 como respuesta a los sstimulos na-
triurdticos como aumento def fitrado glomerular, dis-
minucién de la concentracién de proteinas plasméati-
cas y aumento de la progesterona circulants !,

— Hay glucosuria porgue aumenta la carga de glucosa
filtrada por aumento de la fitracién glomerular3-11,
también disminuyen reabsorcién de glucosa, aminod-
cidos ¥ lactosad0,

-~ Disminuye el bicarbonate sérico a niveles alrededor
de 20 meq/t por compensacién de alkcalasis respira-
toria, elevacién diafragmatica y electo de progeste-
ronag?,

— Disminuye la presién arterial a niveles de 10 mmHg
menas qua en no smbarazadas<S,

— Desde el punto morfolégico hay aumento de tamafo
renal, aumento de los compariimentos vascular e in-
tersticial30 y dilatacidn ureteral y piéiica.

FISIOPATOLOGIA:

Ettrastorna mas importants es la disminucién det flu-
Jjo uteroplacentario. (Cuadro N2 1).

FISIOPATOLOGIA

CUADRO N2 1
FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION
INDUCIDA POR EL EMBARAZO

Disminucidn volumen

inravascular
isquemia uteroplacentaria Hi rfusién placentaria

y Iiberacién de sustancias

\ presoras pinr Utero

Disminucidn produccidn uterina Liberacién de sustancias tro-
de proszaglan?nas !oblésﬁcasfor Clo
Aumento niveles da reninay sy También hay cambios obs-

actividad tructivos en arteriolas espira-
Ademds aumento sensibitidad a  lesd7 por:

jotensina (k
{ vasoespasmo, fibrna
Pérdida de |a autorregulacidn acumulacion lipdfagos
can disminucién de la presién ar-  agregados plaquetarios
lerial materna y mayor disminu-

cién de la perfusidn placanta- ¢
fia%, con injuria arterolard?
ATEROSIS AGUDA CON
Constriccién artericlar3? i
Proteinuria mayor disminucién fiujo pla-
centario einfarios placenta-
Retencidn de liguidos + Disminu-  rios.
¢ién prasion oncdtica 4 )
¥ Elevacién Hipertansidn arla-
Dapleccidn volumen plasmatica  rial .
Disminucidn perfusitn renal y Asfixia uterina_y retardo del
placentaria crecimientod!-37
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Hay un inadecuado flujo uterino, establaciéndose
un estado de shock crénico, que Heva a vasoconstric-
cién generalizada con la consiguiente disfuncidn de ér-
ganos vitales {rifGa, higado, placenta), liberandose una
serie de sustancias vasoactivas y elevandose la pre-
sibn arterial para tratar de mantener un flujp adecuado.
{ a vasoconslriccién generalizada iguaimente lleva a es-
pasmo de pequefios vasos, con desdrdenas microangio-
paticos que favorecen el establecimiento de trombocito-
pania y anemia hemolitica, asi como un eslado de coa-
gulacian intravascular diseminada??,

Se mencionan una serie de8 sustancias comoc pre-
suntas responsables del estado de hipoperfusién utero-
placentaria?S;

- Hormonas: Catecolaminas prolactina
Vasapresina {papel inciorto}

Prostaglandinas: se ha visto incapacidad para una
adecuada sintesis en placenta de pacientes pras-
clampticas'2 con disminucikén de produccién de
PGE2, lo cual puede llevar a hipopertusion intravello-
sa*6, hay ademas disminucién de sintasis de prosta-
cilina15 en sstas pacientes.

Sustancias presaras desoonocidas,

— Dsfecto de transponte de calcio, por defecto en la gé-
nesis de la proteina transportadora de calcio intrace-
hitar.

— Defacto en la Na+K+ ATP asa da jos eritrocitos de fa
sangre del cordén, 23-46

— Disminucion de la preduccion de progesterona {Hor-
mona vasodilatadora) y en la accién de la hormona
natrivrética2s,

— Toxina: hay un efecto presor elevado, que no se ha
podido demostrar si estd asociado a alguna sustan-
cia en particular (catecolaminas o deoxicoricostero-
naj}.

- Inmunoldgico: Se plantea st esta cantidad corres-
ponde a una reaccidn de hipersensibilidad, con falla
de la respuesta materna (que més bisn correspoende-
ria a un estado de falta de hipersensibilidad)S, el he-
cho que se presente en el primer smbarazo con més
frecuencia hace pensar que la exposicion previa a
los antigenos fetales podria ser protectora, o que an
estos casos hay una agresidn antigénica fetal exce-
siva, con formacidén de complejos inmunes que po-
drian llevar a vasculitis, cambios glomsrulares y alte-
racién en of sistema de coagulacidn. Sin embargo
no se han podido detectar complejos inmunes8,
También podria haber un factor inmunclégico pater-
na {Existe la descripcién de un hombre cuyas 2 espo-
sas fallecieron de preeclampsia-eclampsia? )

— Genélicos: Se plantea si hay relacion con genes li-
gados al sistema HLA, condicién que no ha podido
ser demostradaZ®.

La hipartansiin de (a preeclampsia es muy labil, re-

Hejando una intensa sensibilidad de la vasculatura a pép-

tidos presores enddgenos y catecolaminas?4-25, esta
respussta podria estar dada por la disminucién de la pro-
duccién de Prostaglandinas E o | y disminucién de los ni-
veles de eicosanoides, también se ha observado aumen-
to de la activided de renina plasmitica y angiotensina
2543, |quaimente se encuentra disminucion del fittra-
do glomerular y del fiujo plasmaético renal?5, con la consi-
guiente liberacidn de renina. {Ver también Cuadra N2 1),
A nivel glomerular igualmente vamos a encontrar edema
de las células glomerularas intracapilates lo cual sevaa
traducir por esta disminucién de la fitracién glomerular
observada®3,

{a coagulacién intravascular diseminada igualmen-
1e parece ser multifactorial2S, tales como un aumento en
el consume de factores y plaguetas, mediado por facto-
ras inmunobksgicos, o por un factor plaquetario provenien-
te de [a placenta. lgualmenie hay hemdlisis microangio-
patica asociada como consecuencia de la interaccibn
anormal entre plaquetas v el endotelio vascular, y que
podria estar dada por una sinmtesis defectunsa de prosia-
ciclinad®, También se da un aumento en la produccién
del tromboxano, probablemente por el mecanismo de da-
fio endotetial. La hiperiensién per se es capaz de Hevar
a dafio vascular también. La trombocitopenia y la hemdli-
sis 5@ pusden acompanar de alteraciones en la funcién
hepatica, que podria reflejar el trauma que la microangio-
patia produce sobra los heritrocitos y diversos drga-
nos48. Tampoco esta bien definida ia génesis de las
convulsiones y hay varios factores ascciados trombos
plaquetarios qus obstruyen la microcirculacion carebral
0 vasoconstriccion imtensa2é. Estudios de autopsia des-
critos por McKay25 han demostrade coagulacion intra-
vasculatr diseminada con coagules de plaquetas y fibn-
na que obsiruyen la microcirulacién cerebral asl como
vasoconstriccion intensa y hemorragia cersbral,

CUADRC N¢2
CRITERIOS DE CLASIFICACION ENTRE PREECLAMPSIA
LEYE ¥ GRAVE,
MANIFESTACION LEVE GRAVE
TA Diasttlica Menos 100 mmHg  Mas 110 mmHg
Proteinuria Trazas Mayor 2 gramos
Celalea Augenie Presente
Trastomoa visuales Ausentas Prazames
Dalor abdominal Ausente Presenta
Cliguria Ausanie Presente
Comulsiones Ausantes Prasentes (eclampsia)
Funcitn renal Conservada Altorada
Trombociopenia Ausente Prasente
Hiperbilimubinemia Ausente Prasenta
Elevacion Transaminasas  Ninima Presenta

Refardo Crecimien®o Fetal  Ausenteominimo  Prasente

CLINICA:

La incidencia global de fa hipertension inducida por
ol embarazo es de 5-7%, gensraimente en primigesta jo-
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ven y multiparas de mayor edad, 35, siendo més frecuen-
te después de la semana 20 de embaraza?7. Ei mayor
porcentaje de las pacisntes no tienen un adecuado con-
trol prenatai®5, Se asocia con diabetes mellitus, nefropa-
ifas, hipertensién arierial, embarazos mifliples, nutri-
cidn deficiente35, otros factores predisponentes lo son:
nuliparidad, historia familiar de preeclampsia, hiperten-
sién cronica, mola hidatidiforme, hidrops fetal®34, Las
citras de presidn arterial media son mayores de 82 & 8
mmHg (TA media: PA diastélica + 1/3 presién de pulso
(Sisidlica-diastéhca).

Las manifestaciones clinicas iniciales més imporian-
tes son ¢l aumento de peso y el edema, ademéas puede
existir hipertensién arterial, irritabilidad, disturbios visua-
les, vascespasmo retiniano, disminucidn del gasto urina-
rio y sintomas cerebrales. Dantro del compromiso sisté-
mico que enconiramos hay afectacién hepdtica, de coa-
gulacién, hemdlisis microangiopatica’-24-23, retencién
hidrica importante. La trombocitopenia puede ser tem-
prana y preceder a ofros signos clinicos?5-38, también
se puede asaciar a coagulopatia de consumo la cual po-
drfa eslar en estrecha relacién con desprendimiento pla-
centario10-31, el dolor abdominal epigastrico (signo
Chaussier} es un signo importante y se cree estd dado
por isquemia yfo proceso inflamatorio hepaticod. El
compromiso renal as muy importanie y se ha visto que la
proteinuria empeora el prondstico?®, asi proteinuria ma-
yor de 500 mg/24 horas, va a ferminar en interrupcidn
det embarazo a los 12 dias promedio. También hay bue-
na correlacion entre fa lasidn renal y el aspasmo arterio-
lar retiniano y Ia hiperuricemia28, Habitualmente fa protsi-
nuria resuelve en las 6 semanas postpario, en caso de
no ser asl, debe de tenerse presente la posibilidad de
una nefropatia de fondo2l. El diagnéstico puede ser
ardnec en un 15% de las nuliparas y hasta en un 50%
de las multiparas, encontrandose enfermedad renal de
fondo en un 10-20%24. El diagndstico diferencial va a in-
cluir hipertensién arterial latente, revelada por el embara-
7o, glomerulonefris crénica u otra enfermedad renal e hi-
periensién esencial o renal.

LABORATORIO:

A nivel renal vamos a tener una elevacién de las ci-
fras de nitrégeno ursico y creatinina {mayores de 15/.9
mg/dl), aumento del acido Uricot® (normal hasta 7.5
mg/di2), aumenta por aumento en la reabsorcién tubu-
lar. Como alteraciones hepdticas podemas encontrar
elsvacién de las transaminasas?0, Los factores que in-
fluyen en el estado hipercoagulable , propio de esta enti-
dad son miltiplesS, asl tenemos slevacion de los facto-
res de coaguiacidn sanguineal®-44, disminucién de los
niveles dependientes de vitamina K, relacionados con la
distuncién placentaria®’, hay trombocitopenia?®, au-
menio de los preductos de degradacién del fibrindgeno,
tanto urinarios como placentarios, presencia de fibrino-
péplico A y B (marcadores de generacion de trombi-
na)!4, presencia de Beta tromboglobulina {marcadar de
libaracion de plaquetas), aumento de niveles plasmati-
cos de factores Xl y ll, aumanto de ia concantracién de
fibrinégeno, consumo de factor VHI y deficiencia de an-

titrombina lIl. Igualmente se encuentra disminucidn de
'a depuracitn de dehidroepiandrosterona {BHEA) que no
parece ser un indicador sensible de sobrevida fetal, a pe-
sar de ser un indicador de funcién placentaria2S,

MORFOLOGIA:

Interesantements se ha reportado en un estudio de
biapsias renales en el momenio de la preactampsia gue
ol 45% del diagnéstico clinico falla en confirmar los diag-
nbsticos anatdmicos, encontrandosa nefrosclerosis,
glomerulonefritis crénica, nefritis intersticial o algunas
otras enfermodades®28, La hipsrtensién gestacional
muchas veces pusde ser un signo de hipertensidn crini-
ca futura desencadenada por el embarazo8. Sheehant2
ha estudiado rifiones del material de autopsia en muje-
ras 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 {a
preeclampsia. Encontré que los cambios en nimero y
profundidad estin en refacidn directa con la proteinuria
més que con |a hipertensién arterial o el edema, ademas
encuentra aumento del tamafo glomerular, congestién
det mismo y balonamiento del capilar. También podemos
observar engrosamiento del epitelic visceral y depdsito
de fibras colagenas finas. Este engrosamiento del epite-
lio visceral glomerular, junto con ef edema y congestién
del misme se denomina ENDOTELIOSIS GLOMERU-
LAR18-24 dascrito como hallazgo patognoménico de la
hiperiensidn inducida por el embarazo?!, También se
describen cambios isquémicos y de obliteracion del es-
pacio urinario?®, Haysiett 21, encuentra los siguientes
porcentajes en biopsia renal en presclampsia segn el ni-
vel de paridad:

Primigestas: 83% preeclampsia
12% anf. renal intrinseca
5% glomeruloesclerosis hipariensiva
Multiparas: 38% preeclampsia
26% ent. renal intrinseca
26% enfermedad renal hipertensiva

Iguaimente hay descripcion de casos de pacientes
con hipertensién inducida por ef embarazo y biopsia re-
nal normat13,

TRATAMIENTO:

Debe iniciaimente identficarse la enfarmadad, con-
firmarse la edad geslacional, y determinar la intensidad
del padecimiento!®, el objetivo basico del tratamiente es
ol terminar el embarazo con un bebé vivo y la madre sa-
na%, Dado que fa hipertension puede prasentarse (nica-
mente ¢ predominantemente en la noche, el tratamiento
debe cubrir las 24 horas. Dsebe igualmente tenerse pre-
sente qué el angioespasmo cede al quitar las vellosida-
des coridnicas. Diversos medicamentos se han utiliza-
do, especialmente para disminuir |a presion arterial y pre-
vanir o detener las convulsiones:

HIDRALAZINA: Se recomienda utilizada cuando la pre-
sidn distdlica es igual o mayor de 110 mmHg, dilata la cir-
culacién uteroplacentaria®’. Tiene la ventaja de poder-
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se utiizar también por via intravenosa, recomendéando-
se utilizar infusién de 5-10 mg/hora. Coma electos se-
cundartios puede producir cefalea, tremor, taquicardia,
flushing, nadseas y vémitos. Su uso ora! a dosis altas
s8 ha asociado con un sindrome de fupusd!. Daosis 25-
150 mg/dia. Sus efectos farmacoldgicos sobre Utero no
estan bien definidos??, se sabe que jorma un falso neu-
rotransmisor on el sistema parvioso central, disminuyen-
do las resistencias periféricas. Es inocuo para el feto39,
Come efectgs asociados y dada su accidn en el sisiema
nervioso central puede causar sedacién y depresién,
Las dosis a utilizar varian da 500 a 3000 mg a! dia. En
caso de resistencia se puede asociar la hidralazina y
hay un buen efecto sinérgico con ambos medicamentos.
NIFEDIPINA: Cada vez as mas utilizada, aun hacen fal-
ta estudios sobre sus ofectos fetales, aungue no pare-
ce tenerlos3045 Es teratogénico pero en dosis muy ele-
vadas?l. Al ser vasodilatador y misculo relajante pue-
de sumar sus efectos al sulfato de magnesio?S, Dosis
varian de 20 a 80 mg/dia, aunque se han utiizado a(n
mayores.

BETA BLOQUEADORES: Cada vez son utitizados mas,
especialmente oxprenolol y atenolko]. Estos, junto con la-
belato! {que puede ser wilizado a dosis de 50-100 mg IV
o infusibn de 0.5-2 my/minutod! aumentan la perfusién
itero placentaria y disminuyen fa resistencia vascular
uterina. Puede precipitar la labor. El propanolol disminu-
ye el tlujo placentario, por lo que no se recomienda su
uso.

DIURETICOS: Su usp continba siendo controversial,
Pueden disminuir el flujo placentario al disminuir volu-
man plasmatico y con allo Hevar a retraso del crecimian-
to intrauterino. Se recomienda en casos de oliguria o
congestidn puimonar3s.

DIAZOXIDO: Representa un medicamento de segunda
eleccitn31, puede disminuir e velumen circulante por va-
sodilatacién con produccién de isquemia cerebral, lo
qgue s& ha podido disminuir con la wilizacién de bolos pe-
queiios3!. No parece mejorar en forma importante el
flup uterino. Puede detener el trabajo de parto. Sobre
el feto se ha vislo que puede producir alopesia y destruc-
cién de las células Beta del pancreasd?.
NITROPRUSIATO: Esta practicamente contraindicado
por o] efecta tdxico sobre alfeto da [acianida,
CAPTOPRIL: Contraindicados por efactos adversos so-
bre el foto30. Igualmente no se recomienda la utilizacién
de reserpina, guanetidina ni tiacidicos17-36,

SULFATO DE MAGNESIO: Blogquesador periférico que
mejora ef fiujo uterino, pero con pocos efectos sobre fa
presién arterial, Tiene diversas formas de accion:

- Disminuye la liberacién de acetilcolina para los impul-
803 nerviosos motores.

- Disminuye la sensibilidad de la placa rotora a la acetil-
colina.

- Disminuye la amplitud del potenciat de Ja placa motora.
Sin efecto a nivel de sisterma nervioss central. Se plan-
tea si @s un blogueador peritério de la respuesta molora.
Al uiifizarlo deben vigilarse los potenciales efectos téx(-
cos del magnesio: a concentracién de hasta 7 meg/h
puede disminuir el reflejo patelar, a conceniraciones ma-
yores de 10 meg/t disminuye la funtidn de los muisculos

respiratorios. En caso de sfecios adversos, o] antidoto
es el gluconato de calcio al 10%, 10-20 mi IV en 3 minu-
tos.

DIAZEPAN: Indicado en convulsiones, vida media corta
¥ con poco efecto téxico.

DOZOXIBEN: Es uninhibidor de la sintesis de tromboxa-
no. Su utilizacién es prometedora en la hipertension
inducida por ef embarazo*!. Un Reponte teciente sugie-
re que fa combinacién de antiplagueiarios (persantfn y
Acido acetii salicilico) pueden prevanir fa hiperttensidn
inducida por el embarazo si se utiizan tempranements$,
aunque ef tiesgo de sangrado es a tomar en considera-
cién antes de poderio utilizar rutinariamente23, Igual-
mente 56 han utitizado otra serie de medidas38: Raposo
sobre el lado izquierds, lo que mejora fa perfusién uteri-
na y renal. Sa recomienda internar af descubrir el cua-
dro (en casvos laves) para valoracidn inicial ¥ poder es-
quematizar adecuadamente sl tratamienlo. Los casas
severos obviamente requisren internamienio. Una vez
compensada la paclente y sus cifras de presidn anterial,
proteinuria y edema, as! como el bienestar fetal io par-
miten, pueden ser controladas astrictamenta en ung con-
sulta de alto riesgo obstétrico e idealmente con equipo
multidisciplinaric. Al internarse se recemienda control
de la presion arterial cada 4-6 horas, peso cada dos
dias, medicién de ingesta y excreta cada turno, proteinu-
ria y aclaramiento de creatinina 1-2 veces por semana,
funcién renal, general de orina, plaguetas, acido Urico y
coagulacidn cada 2-3 dias. El control de [os estrioles uri-
natios ha sido abandonado en muchos centros. Se pre-
tiera moniterizar el estado fetal con monitores no invasi-
vo {NST) y tesi de respuesta a la oxitocina®®, también ei
seguimiento dal crecimiento y condiciones fetales con ul-
trasonido ha dado buencs resultados. Igualmente el
tost de maduraz tetal pulmenar con ia relacidn de leciti-
na/esfingomielina en ef liquido amniGtico (test de Shake}
cominia siendo una buena ayuda.

Debe ponerse especial atencidn al haber deterioro
de la cendicidn clinica materna, pues va a estar en rala-
cion directa con aumento de morialidad fetal, signos de
detericro fos son el aumentc de peso sUbito, el aumanto
de la presién arterial, i elavacién de la creatinina, |a pre-
sencia de cefatea con disturbios visuales, el dokor abdo-
minal epigastrico o en hipodondrio deracho, ast como la
falla para crecimiento uterino ¢ la disminucion de los mo-
vimientos fetales. El aumento de la proteinuria se rela-
ciona con repercusion sobre el felo24. El momento de
decidir el parte siempre es dificil, sobre-todo cuando
axisten dudas sobre 1a madurez fetal, sin embargo debe
fenerse presente que un meadio interno materno pueds
ser mas hostil al producte que al medio externo, Algu-
ggs oritarios que pueden ayudar a decidir el parto son24-

~ Preeclampsia sintomalica: cefalea severa, vémitos,
dolor abdominal, convulsiones.

~ Hipertension sevara que persiste por 24-48 haras, a
pasar de tratamiento,

— Anomalias de coagulacién ¢ hepaticas {Aumento
TSGO,bilirrubinas).

~ Disminucién de la funcién renal, oligusia.
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- Signos preconvulsivos {cefalea, dolor epigastrico, hi-
parreflaxia).

— Algunos autores definen la necesidad de tratamiento
parenteral como indicacién de parto34,

-~ Después de las 34 semanas, la mejor gula para ef
parto parece ser la proteinuria2f,

- Dabe tenerse presente que a pesar dé una buena
respussta de ja presién artarial al 1ratamiemo, los
otros cambios de la preecalmpsia como las anoma-
Has renales, coagulacién y placentarias no cambian,
de 1al forma de no se suprimen lodas las manifasia-
ciones peligrosas def desorden??,

Al manifestarse clinicamente la preeclampsia, hay
35% de disminucion de! flujp placentario, de tal forma
que si el producto pesa mas de 2.5 Kgr, estard mejor
afuera del vientre materno. lgualments fa disminucién
del estriol urinaric al 50%, aumenta la posibilidad de
muarte fatal en las siguientes 24 horas,

PRONOSTICO:

Es discutible la progresian de la preeclampsiaa hi-
pertensidn arterial posterior en mujeres primigestas’ 8-
28 gin embargo en multiparas si es importante la canti-
dad de pacientas que progresan a hipertensidn anerial,
La preoclampsia es dafina para e producto, ya que ele-
va la mortalidad intrauterina y ia morbi-maorntalidad perina-
tal, asociadas con retraso del crecimiento fetal, asi co-
mo retardo mental y motord!, Iguaiments las complica-
ciones maternas son importantes, entre ellas al abruptio
placentario®, of sangrado cerebral37, coagulacién intra-
vascular diseminada, colapso circulatonio®, otras compli-
caciones menos frecuentes, pero severas lo son la di
seccidn adrtica, con monalidad del 93% v el infarto del
miocardio, que complica el 0.01% de los casgs. Las con-
vuisionas (eclampsia), elevan la mortalidad en 20-30%,
por aumento del riesgo de hemorragia cerebrai3!, debe
recordarse también que con presiones sisidlicas mayo-
res de 150-170 se pierde la autorreguiacién y se pierde
lainteqridad de la pared arterial.

RESUMEN Y CONCLUSIONES:

Auln existen muchas dudas sobra la causa y la fisio-
patologia de {a presclampsia. Su fratamiento continia
siendo tardio, y efectiva practicameante solo para contro-
lar {a presidn arlerial, las otras manifestaciones clinicas
no son corregidas en forma adecuada, El Onico trata-
miento efectivo B es la svacuacion uterina, sin embarga
este as el principal motivo de controversia, acerca del
momento exacto de realizarlo. lgualmente debe tenerse
la posibilidad de confusidn diagndstica, por lo que debe
buscarse la presencia de alguna otra entidad, especial-
mente giomerulopatias de fondo, También deben contro-
larse postpario a fin de ver la evolucion y lograr detectar
las enformedades asociadas.
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