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Resumen

La preeclampsia conlleva un aumento de la morbilidad y la mortalidad materna y perinatal. La preeclampsia es algo mas que la hiper-
tension inducida por la gestacion. La hipertension es so6lo una manifestacion de un trastorno subyacente, multifactorial y multisistémico, que
se inicia precozmente en la gestacion. Cuando se agrava la enfermedad se origina disminucién de volumen, reduccion del gasto cardiaco,
aumento de la reactividad vascular, aumento de la permeabilidad vascular y descenso de las plaquetas. Es necesario administrar tratamien-
to médico para combatir la hipertension grave en la gestacion. Los temas mas controvertidos son el papel que desempefia el tratamiento far-
macologico en el control expectante de la preeclampsia grave con el fin de prolongar la gestacion, la capacidad de dicho tratamiento para
modificar el curso del trastorno sistémico subyacente y los efectos sobre el resultado fetal y materno. En este articulo se presenta una revi-
sion de los avances desarrollados actualmente sobre el tratamiento y el control de la preeclampsia grave. Se comentan algunos temas que
han sido muy debatidos, como el papel de la expansion del volumen plasmatico en la preeclampsia, el tratamiento expectante frente al agre-
sivo de la preeclampsia grave cuando falta mucho tiempo para el parto y las intervenciones farmacoldgicas para el control de la eclampsia

y del sindrome HELLP. © 2001 Elsevier Science Ireland Ltd. Reservados todos los derechos.
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Introduccion

La preeclampsia grave de comienzo precoz es una enfer-
medad materna poco frecuente, pero grave, para la cual la
Gnica curacion es la extraccion del trofoblasto, lo que sig-
nifica la interrupcion de la gestacion. Sin embargo, el par-
to pretérmino yatrogénico aumenta el riesgo de que el
resultado neonatal sea adverso. La prolongacién de la ges-
tacion es, en teoria, favorable para el feto, aunque sigue
siendo dudoso si la enfermedad materna empeora atin mas
con el tratamiento expectante. El tratamiento expectante en
casos de sindrome HELLP (hemdlisis, elevacion de las
enzimas hepaticas, reduccion de las plaquetas) es alin mas
controvertido. Puede utilizarse un tratamiento que consiste
en la expansion del volumen plasmatico y vasodilatacion
farmacoldgica, combinado o no con medicacidén anticon-
vulsivante. En las gestaciones normales aumenta el volu-
men plasmatico. La preeclampsia grave establecida se
caracteriza por una reduccion relativa del plasma. Puesto
que el aumento del volumen plasmatico materno es esen-

cial para el desarrollo normal de la gestacion, la expansion
de volumen plasmético debe ser una accion adecuada para
corregir el déficit plasmético de la preeclampsia y debe ser
beneficiosa para la madre y el feto. Un prerrequisito para
ello es el control riguroso del estado materno y fetal.

Las decisiones respecto a la necesidad de tratamiento y
la seleccion de medidas especificas deben basarse en la
valoracion de las ventajas y riesgos relativos para cada
madre en particular y su hijo.

Tratamiento de la preeclampsia
Tratamiento de la hipertensién

Existen pruebas que demuestran que es beneficioso
administrar farmacos antihipertensivos en las enfermeda-
des hipertensivas inducidas por la gestacion asociadas con
hipertension grave [1,2]. El objetivo del tratamiento es evi-
tar lesiones vasculares debidas a la elevacion de la presion
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Tabla 1
Caracteristicas de la preeclampsia grave*

Presion arterial
> 160-180 mm Hg (sistdlica)
0> 110 mm Hg (diastolica)
Proteinuria
>5 g en 24 horas
0 > 3 en tira reactiva
Oliguria < 500 ml en 24 horas
Edema pulmonar
Convulsiones eclampsicas
Rotura hepatica
Elevacion de creatinina sérica
Hemdlisis microangiopatica
Trombocitopenia
Deterioro de la funcidn hepatica
Coagulacion intravascular diseminada
Sintomas de afectacion de 6rganos
Dolor de cabeza o trastornos visuales
Clonus o hiperreflexia de tendones profundos
Dolor epigéstrico o del cuadrante superior derecho
Alteracion fetal
Retraso del crecimiento intrauterino
Oligohidramnios
Ausencia de movimientos fetales
Formas de ondas de flujo telediastolico doppler de la arteria umbilical

ausentes o inversas

‘Modificado del boletin del Colegio Americano de Obstetricia y Ginecologia [40].

arterial, sin que se produzca una reduccidn excesiva de la
presion arterial, que podria afectar de forma critica a la per-
fusion Gtero-placentaria [3]. El umbral considerado mas
frecuentemente para comenzar el tratamiento es una pre-
sion arterial diastdlica mantenida de 110 mm Hg o més [3-
8]. En la tabla 1 se muestran las caracteristicas de la pree-
clampsia grave. De acuerdo con los informes consensuados
sobre la presion arterial elevada [9], el antihipertensivo ideal
deberia ser potente y seguro, de accidon rapida, controlable
y sin efectos secundarios negativos para la madre ni para el
feto. Bolte et al. publicaron recientemente una revision
detallada y actualizada sobre los farmacos que se usan mas
frecuentemente para tratar la hipertension grave en la ges-
tacion [10].

Expansion del volumen plasmatico

La preeclampsia establecida se caracteriza por una vaso-
constriccidon producida por la lesion de las células endote-
liales, que origina aumento de la post-carga cardfaca, des-
censo del gasto cardiaco e hipovolemia [11-13]. Algunos
investigadores han demostrado que se produce un descen-

so inmediato de la presion arterial al realizar expansion de
volumen plasmético con soluciones no cristaloides en la
hipertension o preeclampsia leve inducidas por la gesta-
cion. En un estudio el efecto sobre la presion arterial se
mantuvo 48 horas, pero, en otro, este efecto durd6 menos en
presencia de proteinuria [14-16]. Por el contrario, en otros
estudios de preeclampsia grave, el efecto de la expansion
del volumen plasmatico sobre la presion arterial fue leve o
no existio [17-20].

Gallery et al. [16] demostraron que la perfusion de volu-
men origina un descenso significativo de la presion arterial
en mujeres con hipertension leve, que va acompanado de la
expansion del volumen plasmatico, pero no encontraron
una relacion estrecha en tiempo ni en magnitud entre estos
dos hechos. La respuesta beneficiosa inicial de la presion
arterial parece estar mediada por una via distinta de la
manipulacion del volumen solamente. Si esta via, como se
ha propuesto, consiste en activacion o secrecidén de una
sustancia a nivel endotelial, esto podria explicar la ausen-
cia de efectos sobre la presion arterial cuando la enferme-
dad es grave, donde el endotelio estd mas dahado o no es
funcional.

Puede haber también otros mecanismos que participen
en los efectos beneficiosos tedricos debidos a la expansion
de volumen plasmatico, por ejemplo, modificacidon de la
respuesta al tratamiento antihipertensivo agudo, supresion
de la actividad Gtero-placentaria (incrementada) del siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona, y mejoria de la perfu-
sion feto- y ftero-placentaria [12,17,21-23]. La expansion
de volumen plasmatico combinada con los antihipertensi-
vos parece detener temporalmente el proceso de la enfer-
medad y promover posiblemente la prolongacion de la ges-
tacion [24-27]. No debe repetirse la expansion de volumen
sin realizar un control hemodinidmico. En mujeres pree-
clampsicas, en las que la presion oncdtica coloidal es gene-
ralmente baja, esto conlleva el riesgo de sobrecarga de
volumen, que puede producir edema pulmonar o cerebral.

Todas las pacientes del estudio de Karsdorp et al. [21],
que inicialmente tenian flujo diastdlico ausente o inverso
de la arteria umbilical, presentaron una reaparicion tempo-
ral del flujo telediastdlico después de la expansidon del
volumen plasmatico. El porcentaje de supervivencia peri-
natal fue significativamente mayor en el grupo tratado con
expansion de volumen: 5 de 7 frente a 1 de 7 en el grupo
sin tratamiento de expansion. La expansion aguda de volu-
men no afecta a los indices doppler de las arterias uterina
y umbilical en la preeclampsia grave, cuando se administra
a pacientes cuyos indices de la arteria umbilical estan den-
tro de el intervalo de referencia normal [28].

El resultado materno no fue significativamente diferente
en un estudio retrospectivo que compard el tratamiento
expectante en mujeres preeclampsicas con o sin expansion
de volumen plasmatico y control hemodindmico agresivo.
El nimero de nifios con peso al nacer muy bajo fue signi-
ficativamente menor en el grupo sometido a expansion de
volumen plasmatico bajo vigilancia hemodinamica. La
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mortalidad perinatal en el grupo sometido a expansion de
volumen plasmatico fue del 7,1%, frente a un 14,3% en el
grupo no sometido a expansion de volumen plasmatico
[29].

En pacientes con preeclampsia grave comprobada, pro-
bablemente es beneficioso realizar la expansion de volu-
men antes de administrar medicaciones hipertensivas intra-
venosas de accidn rapida para evitar una respuesta
hipotensora excesiva a los vasodilatadores [18,19]. Des-
pués de realizar una precarga de volumen cuidadosa, se
debe continuar con una infusidn de mantenimiento, con el
fin de evitar la sobrecarga de volumen.

En pacientes con enfermedades cardiacas y/o renales
simultineas, el procedimiento de expansion de volumen
debe hacerse de forma individualizada.

No existen pruebas de que los coloides consigan mas
ventajas clinicas que los cristaloides en mujeres gestantes
[30]. La taquipnea, la taquicardia o la cianosis pueden ser
signos de edema pulmonar inminente, por lo que se reco-
mienda realizar controles frecuentes, especialmente en el
puerperio inmediato.

En resumen, las mujeres con preeclampsia grave esta-
blecida antes del parto generalmente experimentan una
reduccion del volumen circulante, por lo que debe realizar-
se la expansion del volumen plasmético con el fin de mejo-
rar la circulacion sistémica materna y Gtero-placentaria.
Debemos recordar que la expansion de volumen intravas-
cular conlleva el riesgo de sobrecarga de volumen, lo que
puede originar edema pulmonar e incluso cerebral en muje-
res con preeclampsia establecida, en las cuales la presion
osmotica coloidal tiende a ser baja. La expansion de volu-
men plasmético puede ser particularmente peligrosa des-
pués del parto, cuando generalmente se eleva el volumen
venoso. Solo deben repetirse las dosis de carga de volumen
si se realiza un control cuidadoso de la enfermedad mater-
na y se lleva a cabo una vigilancia fetal rigurosa. Actual-

Tabla 2

mente se estd realizando el estudio Petra (Pre-Eclampsia
Trial Amsterdam).

En este estudio, las pacientes con preeclampsia grave se
han distribuido de forma aleatoria para someterse a expan-
sidon de volumen plasmatico o no expansion de volumen
plasmatico, siguiendo un protocolo de tratamiento expec-
tante. Creemos que este estudio dara resultados claros
sobre las ventajas y riesgos de la expansion de volumen
plasmatico para el tratamiento de la preeclampsia grave de
comienzo precoz.

Tratamiento expectante

Existen miltiples teorfas sobre la preeclampsia, pero has-
ta ahora ninguna de ellas permite predecir qué mujer ges-
tante en particular desarrollara hipertension inducida por la
gestacion y no existe ninguna prueba de screening ideal.
Puesto que la prediccidn y la prevencion de la preeclampsia
siguen siendo poco eficaces, aproximadamente, el 7% de
las gestaciones se complicaran por preeclampsia. Ademas,
no esta claro qué proceso o procesos originan la forma gra-
ve o leve de la enfermedad y la disfuncion multiorganica.

La preeclampsia, debida o no a una inadaptaciéon mater-
na a la gestacion, origina un espectro de enfermedades cli-
nicas con miltiples signos, sintomas y resultados de prue-
bas de laboratorio, que dependen de los sistemas organicos
que finalmente resulten afectados. El grado de control
depende de los signos y sintomas clinicos y del momento
del comienzo, que también es una expresion de la gravedad
de la enfermedad. La Ginica curacion definitiva es el parto.
El objetivo de cualquier protocolo de tratamiento de la pre-
eclampsia debe ser, en primer lugar, la seguridad materna,
seguido del parto de un recién nacido en condiciones Opti-
mas, con maximas posibilidades de supervivencia.

En casos de hipertension leve inducida por la gestacion
debe intentarse el tratamiento ambulatorio, si se espera que

Caracteristicas maternas y fetales que indiquen el parto rapido o el tratamiento expectante de la preeclampsia grave de comienzo precoz

Parto rapido

Tratamiento expectante

Hipertension grave incontrolada (presion arterial diastolica persistente > 110 mm Hg) Hipertension controlada

Edema pulmonar

Eclampsia recurrente

Sindrome HELLP con dolor epigéstrico persistente o flaccidez del cuadrante

superior derecho
Abrupciodn placentaria
Persistencia de dolor de cabeza intenso o alteraciones visuales

Deceleraciones repetidas tardfas o deceleraciones variables importantes

Peso estimado en la ecograffa < al quinto percentil y sin pruebas de crecimiento

en 1-2 semanas

Velocidades de flujo telediastdlico doppler de la arteria umbilical inverso

Proteinuria de cualquier grado

Eclampsia®

Sindrome HELLP sin dolor epigéstrico o flaccidez del cuadrante
superior derecho

Monitorizacion de la frecuencia cardiaca fetal normal

Pruebas ecograficas de continuacion del crecimiento fetal

Flujo telediastdlico positivo de la arteria umbilical

“La mayoria de la convulsiones se produjeron antes del ingreso en el hospital. Después de la estabilizacion, puede considerarse la posibilidad de realizar tratamiento expectante

bajo vigilancia estrecha. Adaptado de Friedman et al. [121].
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la aceptacion sea buena, la hipertension sea leve y la situa-
cion fetal no sea peligrosa. En el tratamiento debe incluirse
el control riguroso del estado materno y fetal. Si se observa
progresion de la enfermedad, esta indicada la hospitaliza-
cion de la paciente. Existe acuerdo general de que en muje-
res con preeclampsia leve debe intentarse el parto a término
después de evitar las posibles complicaciones maternas y
fetales [7]. No existe acuerdo sobre si se debe tratar la pre-
eclampsia leve al inicio de la gestacion con reposo, hospi-
talizacion prolongada, control a domicilio y administracion
de antihipertensivos o anticonvulsivos [9,31-32].

En casos de preeclampsia grave de comienzo precoz,
con posibles manifestaciones de afectacion renal, hepatica
y cerebral, puede posponerse el parto por la indicacion de
administracion de corticosteroides al feto. En algunos
casos de preeclampsia grave, puede recomendarse el trata-
miento expectante después de que transcurra el tiempo
necesario para la administracion de corticosteroides, pero
s6lo en un centro de atencion terciaria con instalaciones de
cuidado materno intensivo adecuadas (Tabla 2) [33,34].
Por tanto, cuando la preeclampsia comienza precozmente,
es obligatorio trasladar a la paciente a un centro de aten-
cién perinatal [4]. Las mujeres con preeclampsia grave,
especialmente cuando ésta conlleva un retraso del creci-
miento intrauterino notable, con velocidades de flujo umbi-
lical ausentes o inversos en la prueba doppler y edad ges-
tacional inferior a 23 semanas necesitan consejo detallado
respecto a los riesgos maternos y al resultado perinatal
deficiente esperado. Incluso con un tratamiento agresivo
extenso, pocas veces conseguird una prolongacion de la
gestacion superior a 10-14 dfas.

En casos de gestaciones precoces muy comprometidas,
dicha prolongacion generalmente no ejerce ninglin efecto
positivo sobre la supervivencia neonatal [35].

En dos estudios aleatorios se ha demostrado que se consi-
gue mejor resultado perinatal sin afadir riesgos para la
madre con el tratamiento expectante de la preeclampsia gra-
ve [36,37]. Pocas mujeres pueden seleccionarse para un pro-
tocolo de tratamiento expectante, pero si se someten a una
vigilancia materna y fetal diaria, estas mujeres parecen tener
finalmente menos riesgos de resultado perinatal adverso que
las mujeres que no se someten a vigilancia diaria [38].

Después de las 34 semanas de gestacion, el resultado
perinatal es generalmente bueno, al menos, en paises desa-
rrollados. Moodley y Rajapogal [39] demostraron que
cuando no hay posibilidad de desarrollar monitorizacion
fetal, también en los paises en vias de desarrollo debe
intentarse el parto, cuando la mujer sufre preeclampsia
grave y el feto es viable, entre las 32-34 semanas de gesta-
cion. El tipo de parto dependera de las condiciones obsté-
tricas de cada mujer.

Parto

El parto vaginal es generalmente preferible a la cesarea,
incluso en pacientes en que la enfermedad presenta signos

de gravedad. La induccion del parto es una opcidn razona-
ble en las pacientes preeclampsicas que necesitan parir,
pero, finalmente, seran las circunstancias clinicas las que
decidiran la via del parto [35,40].

La eleccion de la técnica anestésica es otro tema contro-
vertido en relacidon con la atencidn intraparto de la pree-
clampsia. Todos los métodos de analgesia y anestesia con-
llevan riesgos que pueden minimizarse, pero no eliminarse.

El agravamiento de la hipertension grave por la intuba-
cion traqueal puede producir hemorragia intracraneal, fallo
del ventriculo izquierdo y edema pulmonar. Por el contra-
rio, la reduccion excesiva de la presion arterial en la madre
debida al uso de técnicas locales puede reducir el flujo san-
guineo uterino y amenazar al feto. El Colegio Americano
de Obstetricia y Ginecologia indica que la anestesia epidu-
ral (o analgesia parenteral) es apropiada para aliviar el
dolor del parto, y que la anestesia regional o general es
aceptable en casos de cesarea, dependiendo de las circuns-
tancias clinicas de cada paciente [40].

Por esto, las preocupaciones por cada paciente en parti-
cular, las circunstancias clinicas, la disponibilidad de recur-
sos y la experiencia del toco-ginecdlogo desempenaran un
papel muy importante en la eleccion de la técnica anestési-
ca. La trombocitopenia y la abrupcion placentaria son con-
traindicaciones relativas a la anestesia de conduccion. Por
el contrario, cuando hay problemas respiratorios, deben
intentarse técnicas locales. No pueden evitarse las compli-
caciones con ninguna de las técnicas. Sin embargo, la
seleccion cuidadosa de la mejor técnica para cada paciente
en particular minimizara los riesgos [35].

Eclampsia

La eclampsia se define como el desarrollo de convulsio-
nes en pacientes con signos y sintomas de preeclampsia,
cuando las convulsiones no se explican por otras causas.
La incidencia de preeclampsia es menor del 1% y varia con
la gravedad de la enfermedad y con el tratamiento que se
esté adminstrando [8]. Estas convulsiones se producen fun-
damentalmente en mujeres nuliparas de razas distintas de
la blanca y de nivel socioecondmico bajo [41].

Aproximadamente, el 50% de los casos se desarrollan
antes del parto, el 25% durante el parto y el 25% restante,
en el post-parto [41]. Se produce eclampsia tardia del post-
parto en el 16% de las pacientes y ésta se define como con-
vulsiones producidas méas de 48 horas después del parto, en
pacientes con signos y sintomas de preeclampsia [42]. La
causa de las convulsiones en la eclampsia todavia no se ha
establecido totalmente, pero parece estar relacionada con al
menos dos vias fisiopatologicas. La causa principal de la
eclampsia parece ser el vasoespasmo cerebral grave. Tam-
bién se ha relacionado con este proceso la encefalopatia
hipertensiva [43,44]. La eclampsia se asocia con un
aumento significativo de la presion de perfusion cerebral,
que no se compensa con un aumento de la resistencia cere-
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brovascular, como en la preeclampsia grave, sino, por el
contrario, con un descenso significativo en la resistencia
cerebrovascular. La pérdida de autorregulacidn origina una
sobreperfusion cerebral similar a la de las encefalopatias
hipertensivas. Estos cambios pueden persistir hasta 4 dias
después del parto y se correlacionan con los articulos
publicados en la literatura, que describen la aparicion de
eclampsia tardia en el periodo post-parto [44].

Tratamiento farmacol égico de la eclampsia

1. Magnesio

El sulfato de magnesio es la base principal del trata-
miento de la eclampsia. La mayoria de los tratamientos
también incluyen el uso de medicaciones hipertensivas.
En 1925 se describid por primera vez el tratamiento y la
profilaxis con magnesio de las convulsiones eclampsicas
[45].

Durante varios afos, su uso se ha criticado y debatido,
puesto que el tipo de accidn del sulfato de magnesio se
conoce poco y su eficacia no se ha establecido cientifica-
mente mediante estudios aleatorios. Recientemente, dos
estudios demostraron que el sulfato de magnesio es eficaz
como tratamiento y profilaxis de la eclampsia [46,47].

Tratamiento de las convulsiones. El magnesio es mejor
que fenitoina y diacepan para el tratamiento y prevencion
de las convulsiones eclampsicas recurrentes [46]. El estado
neonatal en el parto y la morbilidad neonatal fueron infe-
riores en hijos de madres que recibieron fenitoina o diace-
péan en comparacion con las que recibieron magnesio [46].

El sulfato de magnesio puede considerarse actualmente
como un tratamiento racional de las convulsiones eclamp-
sicas. Las mujeres con eclampsia deberfan recibir sulfato
de magnesio, que deberia seguirse administrando durante
el trabajo del parto y el parto y, al menos, 24 horas después
del parto. Se considera como una sustancia anticonvulsi-
vante, que ejerce solo un efecto leve y transitorio sobre la
presion arterial [48-50]. También pueden producirse con-
vulsiones eclampsicas en mujeres normotensas, por lo que
reduciendo simplemente la presion arterial no se evita la
eclampsia; debe usarse sulfato de magnesio. En un estudio
aleatorio [51], Coetzee et al. encontraron una tasa de
eclampsia del 0,3% en las pacientes que recibieron sulfato
de magnesio combinado con medicaciones antihipertensi-
vas. Las pacientes seleccionadas para recibir placebo com-
binado con un tratamiento antihipertensivo tuvieron una
tasa de eclampsia del 3,2%.

Por tanto, la diferencia en el porcentaje de convulsiones
representa el efecto aditivo del sulfato de magnesio supe-
rior al de la medicacidn antihipertensiva sola.

Prevencion de las convulsiones. La eclampsia se asocia
todavia con una elevada tasa de mortalidad materna. El sul-
fato de magnesio deberia considerarse como un farmaco
racional para la prevencion de las convulsiones eclampsi-

cas [45]. En los Estados Unidos, generalmente, se reco-
mienda la profilaxis con magnesio en mujeres con pree-
clampsia grave y también en mujeres con preeclampsia
leve. En muchos paises europeos, en Australia y Suréafrica,
no se administra de forma rutinaria sulfato de magnesio,
pero se administra més selectivamente en casos de sospe-
cha clinica de eclampsia inminente. El estudio realizado
por Lucas y sus colaboradores [47] demostr6 que el sulfa-
to de magnesio es mucho mas eficaz que la fenitoina para
prevenir las convulsiones eclampsicas. Roberts [45] sugie-
re que el procedimiento ideal seria identificar al grupo de
mujeres con alto riesgo y ofrecerles la profilaxis.

Witlin et al. [38] estudiaron de forma prospectiva a 445
mujeres con preeclampsia para identificar los factores que
podrian ser clinicamente tiles para predecir el comienzo
de la eclampsia. El concepto antiguo que indicaba una aso-
ciacion entre los valores altos de proteinuria y la hiperten-
sion grave con el aumento del riesgo de eclampsia (o
abrupcion placentaria) no se confirmd en este estudio. La
incidencia de eclampsia se asocid con dolor de cabeza y
reflejos de tendones profundos > 3. Ningin parametro cli-
nico ni de laboratorio pudo predecir con exactitud el desa-
rrollo de eclampsia. Ademas, la morbilidad maxima aso-
ciada con la eclampsia se produjo en mujeres con gestacion
pretérmino que no recibieron atencidén médica, las cuales
experimentaron el 50% de las convulsiones constatadas en
este estudio. Actualmente, se esta realizando el estudio
internacional Magpie. El objetivo de este estudio es res-
ponder (definitivamente) a las cuestiones clinicamente
importantes sobre si es necesario administrar magnesio
intravenoso a todas las pacientes con preeclampsia grave y,
si no, si es posible identificar a las pacientes que podrian
mejorar con este tratamiento.

Las sales de magnesio potencian las acciones hipotenso-
ras de algunas sustancias, como, por ejemplo, nifedipina,
porque ambos farmacos actlian sobre las funciones de los
canales de calcio [52,53]. Por tanto, debe tenerse cuidado
cuando se administra nifedipina, como antihipertensivo,
junto con sulfato de magnesio. Aunque Fenakel et al. [33]
afirmaron que la administracion simultanea de nifedipina y
sulfato de magnesio se tolera bien, se han publicado algu-
nos casos de hipotension importante como consecuencia de
la combinacion de estas sustancias [54-56]. En el uso cli-
nico, el riesgo real de hipotension grave parece ser peque-
fio (Sibai, comunicacion personal).

2. Nimodipina

Tanto en la eclampsia como en la preeclampsia, aumen-
tando el conocimiento y la comprension de estas enferme-
dades, es posible disefar un tratamiento mas adecuado para
controlar la via fisiopatoldgica que actlie en cada paciente
individual. Nimodipina es un bloqueante de calcio dihidro-
piridinico, que tiene efectos selectivos sobre la circulacion
cerebral. Se ha demostrado que alivia el vasoespasmo cere-
bral en la eclampsia [57]. Aunque la proporcion de convul-
siones es mayor en mujeres con hipertension cronica, los
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resultados preliminares de un estudio internacional, multi-
céntrico, aleatorio y controlado para evaluar el uso de
nimodipina en la profilaxis de las convulsiones han sido
prometedores [43,58-60]. Estan aumentando las evidencias
de que la preeclampsia puede acompanarse de sobreperfu-
sion (encefalopatia hipertensiva) o infraperfusion (isque-
mia) cerebral [61,62]. Se ha demostrado que el sulfato de
magnesio y la nimodipina ejercen efectos opuestos sobre la
presion de perfusion cerebral en mujeres con preeclampsia
[59]. Esta diferencia puede explicar la incidencia de con-
vulsiones en mujeres con hipertension crénica, que reciben
nimodipina y que no tienen vasoconstriccion cerebral, y en
las cuales puede existir una encefalopatia hipertensiva.

Se observd mayor probabilidad de alteracion de la pre-
sion de perfusidon cerebral en las mujeres preeclampsicas
con dolor de cabeza que las mujeres sin ella. Se encontrd
dolor de cabeza en estados de sobreperfusion e infraperfu-
sion. Belfort et al. [62] encontraron que las mujeres con
preeclampsia leve complicada por dolor de cabeza tienen
mas probabilidades de tener una presion de perfusion cere-
bral inferior a la observada en mujeres gestantes normales.
Las mujeres con preeclampsia grave y dolor de cabeza
generalmente tienen una presion de perfusion cerebral por
encima de la que se observa en mujeres gestantes sanas. A
partir de estos resultados, se ha propuesto un concepto que
considera que las convulsiones eclampsicas tienen una
fisiopatologia doble. En mujeres con convulsiones y pre-
sion arterial levemente elevada es probable que la isquemia
cerebral sea la principal causa, pero en pacientes con pre-
sion arterial muy elevada es mas probable que la encefalo-
patia hipertensiva y la sobreperfusion cerebral sean los fac-
tores etiologicos de la eclampsia. El conocimiento de la
presidon de perfusion cerebral subyacente podria servir de
ayuda para elegir el farmaco profilactico 6ptimo.

En aquellas situaciones en las que no se conoce la pre-
sidon de perfusion cerebral, lo cual es frecuente en la prac-
tica diaria, Belfort et al. [43] recomiendan el uso profilac-
tico del sulfato de magnesio en mujeres en las que la
sobreperfusion cerebral pueda ser un problema (mujeres
con hipertension cronica y aquellas con preeclampsia
superpuesta), mientras que un fairmaco como nimodipina
puede ser una buena alternativa en mujeres con sospecha
de vasoespasmo cerebral grave asociado con elevacion
minima de la presion arterial sistémica. Dentro de ciertos
Iimites, el uso de nimodipina parece una buena alternativa
como tratamiento profilactico de las convulsiones, puesto
que se administra por via oral y carece de la necesidad de
controlar las presiones arteriales, lo cual es necesario con
la administracion de sulfato de magnesio.

Tratamiento expectante y parto

El tratamiento definitivo de la eclampsia es el parto. Sin
embargo, el estado materno debe estabilizarse antes. Una
vez que la paciente eclampsica estd estabilizada, se realiza
la misma evaluacion que para pacientes con preeclampsia

grave. En algunos casos (relativamente raros) de eclampsia
precoz debe considerarse el tratamiento expectante, des-
pués de estabilizar satisfactoriamente el estado materno y
si no existe sufrimiento fetal o restriccion del crecimiento
fetal importante. Debe darse a la paciente un conocimiento
amplio sobre las ventajas y desventajas del tratamiento
expectante o del parto rapido. En mujeres que se sometie-
ron a parto vaginal fue menos frecuente la morbilidad gra-
ve materna durante el puerperio [63]. El tipo de parto esta
de acuerdo con las indicaciones obstétricas habituales.

SindromeHELLP

Algunas complicaciones de la preeclampsia son hemoli-
sis (H), elevacion de las enzimas hepaticas (EL) y reduc-
cion de las plaquetas (LP). En 1982, Weinstein [64] intro-
dujo el acronimo HELLP para definir estas alteraciones de
los parametros de laboratorio, pero no se definid el valor de
corte de las mismas. No se sabe por qué algunas mujeres
con preeclampsia desarrollan el sindrome HELLP y otras
no. La hemolisis, definida como la presencia de anemia
hemolitica microangiopatica, es la clave del sindrome
HELLP. Se piensa que se debe al paso de hematies a través
de los pequeiios vasos sanguineos, con lesion de la intima
y deposicidon de fibrina. Los signos de hemdlisis intravas-
cular en el sindrome HELLP son: esquistocitos, globulos
espinosos y policromasia en frotis de sangre periférica,
consuncion de haptoglobina y aumento de las concentra-
ciones de bilirrubina y deshidrogenasa lactica [65,66]. La
afectacion hepatica en el sindrome HELLP se asocia con
lesiones periportales y/o parenquimaticas focales, con
grandes depdsitos hialinos de material similar a fibrina.
Estos depositos de material tipo fibrina, observados en los
sinusoides, pueden obstruir el flujo sanguineo y originar
lesiones celulares y distension de la capsula hepatica que
produce dolor del cuadrante superior derecho o epigastrico
y elevacion de las enzimas hepaticas [67]. Otro signo defi-
nitorio del sindrome HELLP es el descenso de las plaque-
tas circulantes. Algunos factores desconocidos originan una
activacion plaquetaria intravascular indebida, que produce
la secrecion de tromboxano A2 y serotonina. El tromboxa-
no A2 y la serotonina producen vasoespasmo, agregacion
plaquetaria y mayor aumento de la lesion endotelial supe-
rior al ya presente en la preeclampsia.

Que la trombocitopenia sea secundaria al aumento del
consumo de plaquetas o a la destruccion de las mismas esta
de acuerdo con la observacién del aumento de los megaca-
riocitos en estudios sobre médula 6sea [30].

La incidencia publicada de sindrome HELLP en pacien-
tes con preeclampsia oscila desde el 4 al 12%, dependien-
do de los criterios que se utilizan para definir el sindrome
[68]. La incidencia es maxima entre mujeres mayores blan-
cas y multiparas. El sindrome HELLP se produce en el
post-parto en el 30% de los casos, desarrollandose, en
general, 48 horas después del parto [67,69]. Sibai [67]
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sugiri6 algunas cifras estindar de los parametros de labo-
ratorio para diagnosticar el sindrome. Se propusieron los
siguientes criterios para diagnosticar el sindrome HELLP:
(1) hemolisis, definida por un frotis de sangre periférica
alterado, aumento de la bilirrubina (= 1,2 mg/dl [= 17
pmol/1]), aumento de la deshidrogenasa lactica (LDH >
600 U/D); (2) elevacion de las enzimas hepaticas, definida
como un aumento de la aspartato aminotransferasa (AST =
70 U/l o 3 DE por encima de la media del laboratorio del
hospital) y aumento de LDH; (3) cifras bajas de plaquetas,
definidas por un recuento de plaquetas de < 100 x 10° célu-
las/l. Usando estos criterios estrictos, la incidencia de sin-
drome HELLP en pacientes con eclampsia-preeclampsia
grave tratadas en un centro de atencion terciaria fue del 20-
25% [69-71]. Otra definicion utiliza una clasificacidn tri-
ple, en la cual el sindrome HELLP se define por la presen-
cia de cifras bajas de plaquetas (< 150 x 10° células/I),
evidencia de hemdlisis y aumento de las concentraciones
de LDH o AST o alanina aminotransferasa (ALT), conside-
rando los umbrales de LDH y transaminasas en los limites
superiores de los valores normales de la gestacidon del labo-
ratorio del hospital.

Esta clasificacion se basa en el recuento de plaquetas: cla-
se 1, = 50 x 10° células/l; clase 2, entre > 50 x 10° y < 100
x 10° células/l; clase 3, entre > 100 x 10° y < 150 x 10° célu-
las/l1 [72]. Con este sistema de clasificacidn, la incidencia de
sindrome HELLP (clase 1) fue del 24,4% en pacientes con
preeclampsia grave. En pacientes con sindrome HELLP de
clase 1 y clase 2, la incidencia de eclampsia y alteraciones
de la coagulacion fue del 12,0 y 12,2%, respectivamente. La
identificacion de las pacientes con sindrome HELLP de cla-
se 3 tiene escasa significacion clinica [73].

Debe destacarse que estas clasificaciones o valores de
corte estrictos son bastante arbitrarias. Basicamente, el sin-
drome HELLP significa preeclampsia con signos de afec-
tacidon organica y, por tanto, preeclampsia grave. El pro-
nostico materno y perinatal se determina principalmente
por la edad gestacional al comienzo, y el momento del
diagndstico clinico, y no por la presencia o ausencia de sig-
nos y sintomas sugerentes de sindrome HELLP [27,74].

Igual que en la eclampsia y otras formas de preeclamp-
sia complicada, el procedimiento ideal serfa identificar al
grupo de mujeres que tienen un riesgo elevado de desarro-
llar el sindrome HELLP, de forma que fuera posible hacer
una intervencion apropiada o trasladar a la paciente a un
centro de atencion terciaria. La haptoglobina, la glutation
S-transferasa p y la glutation S-transferasa o son marcado-
res sensibles y precoces de hemdlisis y daho hepatocelular
en el sindrome HELLP [75-77].

Magee et al. [78] realizaron un estudio usando espec-
troscopia de resonancia magnética del higado en pacientes
con sindrome HELLP para identificar a las mujeres con
riesgo de progresion a necrosis hepatica y otras disfuncio-
nes organicas.

Respecto al sindrome HELLP grave, los resultados no
fueron concluyentes. Se demostrd que las pacientes, con o

sin sindrome HELLP leve a moderado, definido por unos
valores de aspartato aminotransferasa < 1000 U/, tenfan un
metabolismo hepatico esencialmente normal.

Tratamiento del sindrome HELLP

Tratamiento de intercambio plasmatico

Se han propuesto algunos tratamientos especificos para
el tratamiento del sindrome HELLP. Igual que para el tra-
tamiento de otros trastornos hemoliticos microangiopati-
cos, como el sindrome urémico hemolitico y la parpura
trombocitopénica trombdtica, se ha recomendado el uso de
plasmaféresis de intercambio con plasma reciente congela-
do como tratamiento de los casos de sindrome HELLP per-
sistente [35,72]. Puesto que la plasmaféresis de intercam-
bio es un procedimiento agresivo y caro, de valor
cuestionable, que conlleva un riesgo elevado de transmi-
sion de infecciones por el plasma, en general, no se reco-
mienda su realizacion.

Corticosteroides

Algunos tratamientos que se utilizan tradicionalmente
para combatir los trastornos inflamatorios se han utilizado
con éxito en algunas pacientes con sindrome HELLP [79].
El efecto observado con el tratamiento anti-inflamatorio
indica que algunos casos de preeclampsia y sindrome
HELLP tienen una patogenia inmunologica [80]. Se inves-
tigd el uso de corticosteroides, después de observar que su
administracion para inducir maduraciéon del pulmoén fetal
ejercia un efecto beneficioso temporal sobre los parametros
de laboratorio del sindrome HELLP en la madre [80].

Se emprendieron algunos estudios para evaluar el efecto
del sindrome HELLP antes y después del parto y estable-
cer el tratamiento mas eficaz con corticosteroides [82-84].
La recuperacion se acelerd6 mediante la administracion de
corticosteroides en el puerperio. Las alteraciones hemato-
logicas vuelven a manifestarse después de terminar el tra-
tamiento prenatal. Hasta ahora, las dosis altas de corticos-
teroides han demostrado ser eficaces para estabilizar la
enfermedad de las pacientes el tiempo suficiente para retra-
sar temporalmente el parto (por ejemplo, con el fin de faci-
litar el traslado a un centro de atencion terciaria) y la recu-
peracion rapida de la paciente después del parto [82,83].

Se han producido algunas secuelas maternas y fetales
cuando se administran varios ciclos de corticosteroides
antes del parto. Son necesarios nuevos estudios para eva-
luar los efectos de generalizar la administracion de cor-
ticosteroides para el mantenimiento de la estabilidad y per-
mitir un tratamiento expectante [85-87].

Prostaciclina

La prostaciclina administrada por via intravenosa es un
vasodilatador potente y es el inhibidor més potente de la
agregacion plaquetaria que se conoce. En un modelo canino
se demostr6 que prostaciclina y quetanserina eran inhibidores
eficaces de la agregacion plaquetaria en el 97% y mas del
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90%, respectivamente, de los animales expuestos a estos far-
macos [80]. Por esto, su uso podria ser beneficioso en el sin-
drome HELLP, que es una complicacion de la preeclampsia
que se caracteriza por la reduccion de las plaquetas. Se usd
prostaciclina con éxito en el tratamiento de algunos pacientes
con trombocitopenia y sindrome HELLP [8,89].

Bloqueantes de los receptores de serotonina:

Puesto que la preeclampsia se considera como un trastor-
no del endotelio que origina un aumento de la agregacion
plaquetaria, el bloqueo selectivo de los efectos vasocons-
trictores y de agregacion plaquetaria de la serotonina -
mediados por el receptor de serotonina S:- puede conside-
rarse una opcidon farmacoterapéutica atractiva para el
tratamiento de la preeclampsia grave. El bloqueo de los
receptores S: con quetanserina puede contrarrestar la vaso-
constriccion dependiente de serotonina y el aumento de la
agregacion plaquetaria caracteristico de la preeclampsia.

Spitz et al. describieron los efectos beneficiosos de la
administracién de quetanserina en el sindrome HELLP,
observando una elevacion del recuento plaquetario y alivio
considerable del dolor epigastrico [90]. Concluyeron que
quetanserina podria ser especialmente eficaz para el trata-
miento del sindrome HELLP. En un estudio en que se com-
par6 el uso de quetanserina con dihidralacina, la incidencia
del sindrome HELLP fue significativamente mas baja en
pacientes que recibieron quetanserina [24]. En un estudio
retrospectivo en el que participaron 169 pacientes que reci-
bian quetanserina y 146 pacientes que recibian dihidralaci-
na, los resultados del laboratorio indicaron un efecto bene-
ficioso de quetanserina sobre el recuento plaquetario y las
enzimas hepaticas. Ademas, se encontr6 una diferencia sig-
nificativa en la incidencia post-parto del sindrome HELLP
en estas pacientes con preeclampsia grave, que fue del 11%
con quetanserina frente al 30% con dihidralacina [91].

Tratamiento expectante y parto

El tratamiento de las pacientes con sindrome HELLP es
basicamente el mismo que con preeclampsia grave.

Igual que en la preeclampsia grave, el parto es el trata-
miento de eleccidn, sin embargo, se debe saber que en un
30% de pacientes, el sindrome HELLP puede producirse
después del parto. Sibai et al. [69] descubrieron que el sin-
drome HELLP se asociaba con morbilidad materna grave,
especialmente cuando surgia en el periodo post-parto. Las
complicaciones asociadas con el sindrome HELLP son
abrupcion placentaria, fallo renal agudo, hematoma hepati-
co, rotura hepatica, edema pulmonar y ascitis. El desarro-
llo de coagulacion intravascular diseminada en mujeres con
sindrome HELLP se debe principalmente a otras enferme-
dades sobrepuestas, como abrupcion placentaria, muerte
fetal o hematoma hepatico.

El tratamiento expectante de las pacientes con sindrome
HELLP, aunque tedricamente es favorable para el feto que
esta lejos del periodo a término, es incluso més controver-
tido que en pacientes con preeclampsia grave que no pre-

sentan esta complicacion [70]. La necesidad de terminar la
gestacion inmediatamente cuando se diagnostica el sindro-
me HELLP [9,64,67,92] ha sido discutida por algunos
autores [27,74,93]. Visser y Wallenburg [27] compararon
128 casos de sindrome HELLP antes de las 34 semanas de
gestacion con 128 casos equiparados de preeclampsia gra-
ve sin sindrome HELLP, que fueron tratados todos de for-
ma expectante con expansion de volumen plasmatico y
vasodilatacion, y no encontraron diferencias significativas
en los resultados maternos o neonatales. Pampus et al. [93]
comprobaron que las complicaciones maternas graves se
producian al comienzo del sindrome HELLP y no se evita-
ban con la terminacion inmediata de la gestacion.

Por esto, el resultado perinatal adverso después del tra-
tamiento expectante de las gestaciones complicadas por
hipertensidon con o sin sindrome de HELLP se predice
mejor por la edad gestacional al comienzo de la enferme-
dad y por la gravedad de la hipertension que por la magni-
tud de la alteracion de los resultados de las pruebas de
laboratorio. Como consecuencia, el tratamiento clinico
experto que intenta prolongar la gestacion puede ser ade-
cuado en pacientes con sindrome HELLP de comienzo
muy precoz. Las evidencias disponibles actualmente indi-
can que es posible conseguir una situacion materna estable
en la mayoria de las pacientes con sindrome HELLP. En
estos casos, la enfermedad fetal indica finalmente el perio-
do del parto. En dicho marco, el porcentaje de variacion de
los parametros de laboratorio y de los signos clinicos de
deterioro, como néuseas, vOmitos y dolor epigastrico tie-
nen valores predictivos fuertes y deben controlarse cuida-
dosamente [94].

Aunque el parto es la curacion definitiva, intrinsecamen-
te, la cesarea no es la via O6ptima para curar a la madre. El
desarrollo de una cesarea se asocid significativamente con
el aumento de morbilidad materna grave en mujeres con
sindrome HELLP [73]. El sindrome HELLP en si no es una
indicacion de cesarea.

Vigilancia materna

La evaluacidn de la situacidon materna consiste en el con-
trol de la presion arterial, determinacién de los parametros
de laboratorio, excrecion de proteinas en orina, volumen de
orina, sintomas maternos (dolor de cabeza, trastornos
visuales, dolor epigastrico) y reflejos patelares.

Determinacion de la presién arterial

Las medidas exactas de la presion arterial son funda-
mentales para guiar el tratamiento de la hipertension en la
gestacion y son también esenciales para evitar tratamientos
inadecuados o innecesarios [95]. La medida de la presion
intraarterial se considera como el método més exacto para
determinar la presion arterial, pero no es factible en la
practica clinica diaria. Los datos que estan a nuestro alcan-
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ce actualmente respecto a la presion arterial relacionada
con los resultados del embarazo se han obtenido mediante
esfigmomandmetro. La determinacion de la presion arterial
mediante un esfigmomandometro de mercurio es el mejor
método no agresivo para realizar la toma de decision obs-
tétrica [2,96]. La mayoria de las discusiones se centran
alrededor de la cuestion de qué ruido de Korotkoff se debe
utilizar, la fase IV o la fase V, para registrar la presion arte-
rial diastolica en la gestacion [97,98]. Este es un tema
importante, puesto que la mayoria de los estudios de trata-
miento y muchos protocolos de tratamiento consideran el
valor de la presion arterial diastdlica obtenido en la fase IV
como el umbral de intervencion. Después de realizar un
estudio aleatorio, comparando el tratamiento de las gesta-
ciones hipertensivas mediante la fase IV o V de Korotkoff
[45], se ha recomendado recientemente que se use la fase
V, que es mas reproducible que la fase IV para medir la
presidn arterial diastdlica en la gestacion [99,100].

No existe un umbral establecido de la presion arterial, a
partir del cual deba comenzarse el tratamiento farmacol6-
gico basado en la auto-monitorizacion y la monitorizacion
ambulatoria automatica [2]. Ni los monitores automaticos
oscilatorios de la presion arterial ni los oscilométricos se
han validado para su uso en la preeclampsia [96,101].

Evaluacién de la preeclampsia mediante pruebas de
laboratorio

La preeclampsia grave puede ser rdpidamente progresi-
va. Existen varias pruebas de laboratorio que ayudan al cli-
nico a diferenciar la preeclampsia-eclampsia de la hiper-
tension cronica y ayudar a la evaluacion y prediccion de la
gravedad del proceso. Las pruebas sistematicas de labora-
torio para la evaluacion de la preeclampsia grave son las
determinaciones de hemoglobina, hematocrito, recuento
plaquetario, acido rico, creatinina y funcion hepatica. El
porcentaje de variacion de los parametros de laboratorio
puede ser tan informativo o incluso mas que los valores
absolutos de la enfermedad de la paciente. La hemocon-
centracion reflejada por el aumento del hematocrito y de la
hemoglobina es un fendmeno bien conocido en pacientes
con preeclampsia grave. El grado de hemoconcentracion es
paralelo a la gravedad de la enfermedad [9]. Los valores
pueden descender en presencia de anemia hemolitica
microangiopatica, que puede confirmarse haciendo un fro-
tis de sangre periférica. El descenso del recuento plaqueta-
rio y la tasa de descenso indica preeclampsia grave. La
hiperuricemia es un indicador fiable del diagndstico de pre-
eclampsia y las concentraciones séricas son un buen indi-
cador de la gravedad de la enfermedad [102]. Los niveles
elevados de aminotransferasas se asocian con afectacion
hepatica y los niveles elevados de lactato deshidrogenasa
se asocian con hemolisis y afectacion hepatica en la pree-
clampsia grave. Los valores iniciales de acido trico, deshi-
drogenasa lactica o aspartato aminotransferasa indican el
desarrollo de morbilidad materna grave [94].

Las concentraciones de albiimina sérica pueden descen-
der incluso en ausencia de proteinuria y pueden reflejar
pérdida capilar o afectacion hepatica. En las gestaciones
normales, las enzimas hepaticas estdn mas bajas que los
intervalos de referencia fuera de la gestacion que se utili-
zan por los técnicos como sistema para determinar la nor-
malidad [103].

La proteinuria debe controlarse, puesto que no sdlo con-
firma la preeclampsia y es esencial para su diagnostico, sino
que también estd relacionada con la gravedad de la enfer-
medad. La prueba diagnostica “ideal” es la valoracidon de
proteinas en orina de 24 horas [104]. Esta prueba deberia
realizarse para confirmar la presencia de proteinuria signifi-
cativa e idealmente deberia repetirse para el control poste-
rior. La recogida de muestras de orina de 24 horas puede
presentar algiin problema de aceptacion de la paciente. Para
obtener el resultado se necesitan al menos 24 horas. Los
resultados de la valoracion aleatoria de la proteinuria con
tiras reactivas se correlacionan poco con las de la muestra
de orina de 24 horas [105]. El cociente proteinas/creatinina
en orina puede ser una opcion mas simple y méas rapida para
controlar la proteinuria, puesto que se ha demostrado que se
relaciona fuertemente con la proteinuria de 24 horas
[104,106]. La presencia de mas de 5 g de proteinas en una
muestra de orina de 24 horas es un criterio para la defini-
cion de preeclampsia grave. Sin embargo, la relacion entre
el grado de proteinuria materna y el resultado materno o
fetal en pacientes con preeclampsia grave tratadas de forma
expectante no esta claro. En dos estudios, al menos, no se
ha encontrado ninguna relacion entre el resultado y el gra-
do de proteinuria [107,108]. Si no existe enfermedad renal
previa, el comienzo de la proteinuria es el mejor indicador
de preeclampsia superpuesta [7].

El aumento de la concentracion de fibronectina y el des-
censo de la concentracion de antitrombina III parecen ser
buenas pruebas para diferenciar la preeclampsia de la
hipertension cronica. Este conocimiento puede ser Gtil para
decidir las estrategias de tratamiento.

No se recomienda realizar sistematicamente estudios de
coagulacion como estudios de screening de pacientes con
preeclampsia, pero se realizan cuando estan indicados cli-
nicamente (abrupcion placentaria, sindrome HELLP gra-
ve). Se ha sugerido que la haptoglobina es un marcador
sensible de la hemdlisis en la evaluacion del sindrome
HELLP [102].

Estan claras las razones para controlar el desarrollo de
los sintomas maternos, como dolor de cabeza, trastornos
visuales, nauseas, vomitos, dolor epigéstrico y flaccidez
del cuadrante superior derecho y de un signo clinico, que
es el aumento de los reflejos tendinosos patelares, puesto
que sugieren una afectacion organica significativa [38,94].

Control hemodinamico agresivo

Finalmente, el control hemodindmico agresivo con un
catéter en la arteria pulmonar puede estar indicado en algu-
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nos casos complicados de preeclampsia. Las indicaciones
para realizar intervenciones terapéuticas guiadas por un
catéter en la arteria pulmonar son oliguria, hipertension y
edema pulmonar resistentes. Un subgrupo de mujeres con
algunas enfermedades cardiacas pueden necesitar monitori-
zacion alrededor del parto o intraoperatoria [109]. Las
medidas agresivas de la presion venosa central y de la pre-
sidén de enclavamiento de los capilares pulmonares con-
cuerdan poco. En mujeres preeclampsicas, en las que pue-
de ser esencial una expansion de volumen importante o una
restriccion de volumen, la cateterizacidon del corazon dere-
cho deberia considerarse como una guia para el tratamien-
to, puesto que las medidas de la presion venosa central no
reflejan exactamente la presion de enclavamiento de los
capitales pulmonares de mujeres gestantes hipertensas
[110]. Por tanto, cuando se toma la decision de que una
paciente necesita monitorizacién hemodinamica agresiva,
debe utilizarse un catéter de la arteria pulmonar. En gene-
ral, las molestias y los riesgos de las mujeres gestantes,
atribuibles al procedimiento de colocacion del catéter, son
similares con catéteres de la arteria pulmonar y de una
vena central, y con el catéter de la arteria pulmonar no sélo
se consigue una valoracion fiable de las presiones de lle-
nado centrales, sino que también puede obtenerse una gran
cantidad de informacion adicional [30].

Los catéteres de las arterias pulmonares no son, en s,
terapéuticos y el tratamiento dirigido hemodindmicamente
no influye en el resultado materno de pacientes tratadas de
forma expectante [24]. En la practica, las técnicas hemodi-
namicas agresivas son necesarias pocas veces en pacientes
con trastornos hipertensos graves. Debe investigarse mas
profundamente si la ecocardiografia puede usarse para eva-
luar eficazmente a pacientes que de otra manera necesita-
rian cateterizacion de la arteria pulmonar [11].

Tratamiento post-parto

En el periodo post-parto, los clinicos deberian permane-
cer alerta respecto a las complicaciones maternas. Debe
controlarse el balance de liquidos, puesto que la mayoria
de los casos de edema se producen en el post-parto [112].
No es necesario realizar analisis de sangre sistematicamen-
te en este estadio, a menos que existan alteraciones antes
del parto o durante el parto, en cuyo caso, éstas deben con-
trolarse hasta que vuelvan a la normalidad.

Debe vigilarse el desarrollo de dolor de cabeza, trastor-
nos visuales, nauseas, vomitos y los dolores epigéstricos,
puesto que se observa la relacion de estos sintomas con el
sindrome HELLP y la eclampsia en un porcentaje tan alto
como del 30% en el post-parto. La medicacion antihiper-
tensiva intravenosa y los anticonvulsivos en la preeclamp-
sia grave generalmente pueden interrumpirse 40 horas des-
pués del parto. Sin embargo, algunas mujeres que han sido
dadas de alta del hospital necesitaran medicacion antihi-
pertensiva al menos durante 14 dfas después del parto. Si
la presion arterial y la proteinuria no regresan a los valores

normales a los tres meses del parto, debe sospecharse una
alteracion primaria subyacente.

Vigilancia fetal

Esta revision concluye con algunos datos importantes
respecto al control fetal en casos de preeclampsia materna.

La evaluacion de la situacion fetal consiste en la valora-
cion del crecimiento fetal o el perfil biofisico (volumen de
liquido amnidtico y frecuencia cardiaca fetal, respiracion,
movimientos y tono) y velocimetria doppler de la arteria
umbilical y uterina. Cada modalidad de tratamiento tiene
sus propios objetivos. Puede utilizarse cardiotocografia
para definir el sufrimiento fetal agudo, mientras que la
prueba ecografica de restriccion del crecimiento fetal, el
descenso del volumen amnidtico y la alteracion de veloci-
metria doppler reflejan un compromiso cronico de la situa-
cion fetal.

La estimacion de la tasa de crecimiento fetal es impor-
tante, puesto que el retraso en el crecimiento intrauterino es
una manifestacion clinica de hipertension grave (Tabla 1)
[40]. La incidencia de retraso del crecimiento intrauterino
a lo largo de la gestacion es un reflejo de un funciona-
miento Gtero-placentario deficiente. La presencia de retra-
so del crecimiento intrauterino significativo, aumento del
cociente perimetro cefalico/perimetro abdominal o ausen-
cia de crecimiento en exploraciones consecutivas es un avi-
so de aumento del riesgo de estrés fetal y debe determinar
la monitorizacion fetal intensa mediante cardiotocografia e
intervencidon adecuada en el tiempo.

La valoraciéon y el control del volumen de liquido
amniotico parece ofrecer ventajas ilimitadas adicionales,
puesto que no se ha encontrado ninguna asociacion entre el
indice de liquido amnidtico y el bienestar perinatal en
pacientes tratadas de forma expectante [35].

Los estudios de ecografia doppler son frecuentes en el
tratamiento de las gestaciones complicadas por hiperten-
sion y se han convertido en un instrumento indirecto para
valorar el bienestar fetal. La alteracion de la velocimetria
doppler de la arteria umbilical y, especialmente, la obser-
vacion de flujo telediastdlico ausente o inverso se asocian
con empeoramiento progresivo del resultado perinatal
[113,114].

Los tipos de onda de velocidad doppler prenatal de los
vasos sanguineos fetales, especialmente de la circulacion
cerebral, pueden usarse para examinar la redistribucion
hemodinamica (efecto de economia cerebral) en fetos con
retraso del crecimiento [115].

Puede considerarse la posibilidad de monitorizar la fre-
cuencia cardfaca fetal preparto en el momento en que el
feto comprometido tiene alguna posibilidad de superviven-
cia. La duracidon de la gestacion debe tenerse en cuenta
cuando se valoran los modelos de frecuencia cardiaca fetal,
puesto que los modelos normales dependen de la edad ges-
tacional.
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Formas de ondas de velocidad de la arteria umbilical

Variaciones de los ciclos reposo/actividad
Variaciones cualitativas del movimiento
Deceleraciones de la frecuencia cardiaca

Menor variacién de la frecuencia cardiaca

Reduccién de los movimientos corporales fetales

FCF terminal/ausencia de movimientos fetales

\ /

Y

\l

\ /

—» Hipoxemia —— Acidemia

Figura 1. Orden sugerido de las variaciones de la frecuencia cardiaca y modelos de comportamiento, que se producen con el deterioro progresivo del feto con

retraso del crecimiento. Con autorizacion de Bekedam [122].

Las aceleraciones son las principales caracteristicas del
“modelo de frecuencia cardiaca fetal reactiva” y se consi-
deran como la prueba principal de la salud fetal. Una fre-
cuencia cardiaca fetal inicial por debajo de 100 o por enci-
ma de 150 latidos por minuto, la ausencia de aceleraciones
durante mas de 45 minutos, el descenso o la ausencia de
variabilidad de la frecuencia cardiaca fetal y la presencia
de deceleraciones repetidas son signos tipicos de alteracion
del modelo de frecuencia cardiaca fetal en el periodo pre-
natal [116]. El descenso de la incidencia de aceleraciones y
del grado de variabilidad de la frecuencia cardiaca es un
resultado constante particularmente en fetos con restriccion
del crecimiento. La medicacion administrada a la madre,
debida al estado materno o por indicaciones fetales (por
ejemplo, corticosteroides), puede afectar significativamen-
te al modelo de frecuencia cardiaca fetal [116,117].

Las pruebas del perfil biofisico se propusieron como un
medio mas exacto para valorar la salud fetal que el uso de
variables individuales. Sin embargo, debe recordarse que
algunos componentes del perfil son mas predictivos del
resultado de la gestacion que otros y que la interpretacion de
la puntuacion biofisica depende de la edad gestacional por-
que la capacidad del feto para realizar algunos componentes
esta relacionada con su madurez. Los parametros dominan-
tes del perfil biofisico son el volumen del liquido amnibtico,
los movimientos fetales y el modelo de frecuencia cardiaca
fetal. El tono fetal esta relacionado con los movimientos
fetales, que, igual que la respiracion fetal, puede estar ausen-
te durante periodos de tiempo largos [118].

Respecto al tratamiento expectante de la hipertension
materna asociada a la gestacion, en un estudio que evalud
el desarrollo a los 2 afios de los hijos de mujeres tratadas
de forma expectante no se demostrd ninglin aumento del
riesgo de paralisis cerebral debido al tratamiento expectan-
te [118,119]. El periodo 6ptimo de parto de los fetos con
restriccion del crecimiento sigue siendo dudoso. El estudio
GRIT, que se esta realizando actualmente, puede responder
a la cuestion de cudl es el mejor momento para realizar el
parto de un feto con restriccidon del crecimiento.

La situacion de un feto con restriccion de crecimiento
puede valorarse bastante exactamente por control secuen-
cial de las formas de las ondas doppler, trazados de la fre-
cuencia cardiaca fetal y modelos de movimiento.

La alteracion de las formas de las ondas de la arteria
umbilical son un signo precoz de compromiso de la fun-
cion Gtero-placentaria y, generalmente, preceden a cambios
en la cardiotocografia [120]. El intervalo entre la inciden-
cia de alteraciones de los indices doppler de la arteria
umbilical y la aparicion de hipoxemia fetal pueden variar
considerablemente. La reduccion de los movimientos feta-
les y la incidencia de alteraciones de la frecuencia cardiaca
fetal prenatal; las deceleraciones y/o reduccion de la varia-
cion de la frecuencia cardfaca son fendmenos relativamen-
te tardios [21]. En la Figura 1 se muestra la secuencia de
episodios propuesta para definir el deterioro de la situacion
fetal.

No se ha establecido la frecuencia Optima, con la cual
deberian realizarse muchas de las pruebas mencionadas
antes, pero deberia depender de la gravedad de la situacion
materna y fetal, de la edad gestacional y de los medios dis-
ponibles. De saberse que el aumento de la frecuencia y el
grado de control fetal preparto produciran un aumento de
la probabilidad de observar “alteraciones” y, como conse-
cuencia, un aumento de la probabilidad de realizar una
intervencidn obstétrica [116].

Conclusién

La patogenia de la preeclampsia sigue siendo desconoci-
da. Las teorias actuales no permiten predecir qué mujer en
particular desarrollard complicaciones hipertensivas rela-
cionadas con la gestacion. No existe ninguna prueba de
screening ideal. Puesto que la prediccion y la prevencion
siguen siendo poco satisfactorias, las gestaciones seguiran
complicandose con preeclampsia. Se acepta mas o menos
generalmente que la expansion de volumen plasmatico es
necesaria en pacientes con preeclampsia grave, cuando la
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administracion intravenosa de farmacos antihipertensivos
potentes esta indicada. La preeclampsia grave se caracteri-
za por hipovolemia relativa.

La expansion de volumen es probablemente beneficiosa
para prevenir un descenso repentino y profundo de la pre-
sion arterial, después de la iniciacion de la medicacion
antihipertensiva. La expansion de volumen puede, por tan-
to, evitar los efectos negativos de los antihipertensivos
potentes sobre la perfusion Gtero-placentaria, que, en algu-
nos casos, puede incluso mejorar, pero debe destacarse que
se basa en un concepto tedrico y no en la evidencia obte-
nida en estudios aleatorios. El grado de tratamiento y con-
trol depende de los signos y sintomas clinicos y del
momento del comienzo de la preeclampsia, que también es
una expresion de la gravedad de la enfermedad. En la pre-
eclampsia de comienzo precoz, con o sin sindrome HELLP,
el parto puede retrasarse por indicaciones fetales. En algu-
nos casos de preeclampsia grave puede recomendarse tra-
tamiento expectante después de que pase el tiempo reque-
rido para administrar corticosteroides, pero sélo en un
centro de atencidn terciaria con instalaciones de cuidados
intensivos maternos y neonatales adecuadas.

El aumento del conocimiento de los procesos fisiopato-
l6gicos subyacentes que participan en el desarrollo de la
preeclampsia y las complicaciones diversas puede guiar la
toma de decisiones terapéuticas.
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