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Definicié de preeclampsia

La preeclampsia (d'ara endavant PE) és una sindrprae
afecta entre el 315 % de les gestacions i éalaa de greus
complicacions per a la mare i per al fetus. La Biaéegona
causa de mortalitat materna després de la sépsia.

El diagnostic clinic i la definici6 de la PE es &asn la
determinacié de signes i simptomes no especifios) &
hipertensio i I'excrecié de proteina per l'orinpr@teinaria”)
(1, 2). Es defineix per l'aparici6 d'hipertensictesal i

immunogénics s’han descrit la primiparitat, la gest
multiple, una preeclampsia prévia i una placentaciérmal.
Entre els factors de risc patologics materns destaga
hipertensio cronica, la diabetis mellitus, la inciéhcia renal i
les trombofilies.

Manifestacions cliniques
La PE és una malaltia especifica de la gestacio aetiacio

multisistemica. Les  manifestacions  cliniques  so6n
consequencia d'una disfuncié endotelial amb un ampl

proteinlria a partir de les 20 setmanes de gestaciéspectre de manifestacions com dolor epigastriose®s i

Recentment, a causa de l'acceptacié que el mesotralada
proteinlria és propensa a variacions i al fet qas |
complicacions de la PE poden produir-se abansagaricio
de la proteindria, el diagndstic de PE s'ha ampgatdefineix
com la preséncia d'hipertensié conjuntament ambesigle
disfuncié organica materna independentment dedtejmiria

3).

Factors de risc

La causa de la PE és multifactorial. S’han defimilts factors
de risc relacionats amb les caracteristiques medern
caracteristiques de la placentacid6 o patologiquatenmes.
Entre els factors de risc materns més important$ras
I'étnia africana, I'obesitat, 'edat de la gestanenor a 20
anys o superior a 35 i el tabaquisme. Com a fadersisc
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vomits, augment de pes, edema facial, edema puhnona
preséncia de liquid pleural o ascitic, fallada kefealada
hepatica, sindrome d'HELLP (hemolisi, augment de la
concentracié6 d'enzims hepatics en el plasma i
trombocitopénia) i convulsions (i en aquest casostEna
eclampsia).

La presentacid i evolucio clinica de la PE és ade i
compren des d'una PE greu d'inici precog i rapidgnessio

O que requereix la finalitzacié precoc¢ de la gestaciins a
una sindrome d'inici tarda amb part a terme. A naéBE pot
estar associada a restriccio del creixement irgragRCIU),
que incrementa encara més la morbiditat i mortatié@natal.
Les caracteristiques anteriors suggereixen questidards
classics per al diagndstic no sén suficients pesstal tota la
complexitat de la sindrome. Per al maneig adeqgeated
dones amb un risc elevat de PE es requereix urecaét
preco¢ i una derivaci6 a centres de cura perinatal
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especialitzats per tal de reduir la morbiditat mak fetal i
neonatal (4-6).

Fisiopatologia de la preeclampsia

Tot i que la PE és una malaltia sistemica, el sigen sembla
estar en la placenta. S’han descrit dues fasesamadiretes en
la fisiopatologia de la PE. Una primera fase, ermptianera
meitat de I'embaras, consisteix en una deficieat@htacié a
causa d'un defecte en la invasi6 de les arteripgraés
maternes per part del teixit trofoblastic fetalgaal és poc
profunda i condiciona un estat d’hipoxia placerstaAquesta
isquémia placentaria provoca l'alliberament a lecudacio

materna de tota una serie de factors placentams sguan
responsables de la disfuncié endotelial materna. uBa

segona fase, en la segona meitat de I'embaraseirplar
resposta sistémica materna a aquesta disfunciésdegl- lules
endotelials en els vasos sanguinis materns i @emsable de
la vasoconstriccié, lI'augment de permeabilitat k&pi i

I'agregacié plaquetaria.

Biomarcadors de la preeclampsia

S’han descrit diversos marcadors bioquimics refet® amb
la PE que poden classificar-se segons si son nmancatke
disfuncié placentaria, marcadors del remodelat ahdata les
arteries uterines, mediadors placentaris allibevatsarcadors
de disfuncié endotelial materna sistemica. Dins pigéiner
grup els dos marcadors més estudiats sén la paotAin
plasmatica associada a I'embaras (PAPP-A),
placentaria de la familia de les metaloproteinaspss
afavoreix la implantacié i la invasié del trofolasi la
proteina placentaria 13 (PP13), proteina placentds la
familia de la galectina, que influeix en els cardgsdilatacio
vascular durant la remodelacio de les arteriesnater Dins el
grup de marcadors placentaris alliberats estarfaetsrs de
creixement que participen de I'angiogénesi utergman son
el factor de creixement endotelial vascular (VEGH)factor
de creixement transformant beta (T@GF-i el factor de
creixement placentari (PIGF) que en interacciomab &ls
seus receptors permetran a nivell de cél-lula efidbtla
vasodilatacié, la formaci6 de capil-lars i per
I'angiogénesi. D’'aquests marcadors, el factor d@xement
més estudiat com a biomarcador de PE és el PIGfbneede
la familia del VEGF, que interacciona amb el recepmtel
VEGF anomenat també fms tirosina quinasa 1 (Flp&)
estimular I'angiogénesi. Existeix una variant trada soluble
d'aquest receptor (sFlt-1) que manté la capacitatidl dels
seus lligants, tant del VEGF com del PIGF, pero gueinir-
los en la seva forma soluble impedeix la seva ahi&ceptor
bloquejant per tant I'angiogénesi. Durant 'embagis valors
de la concentraci6 en el plasma de PIGF augmeitsrafla
meitat del tercer trimestre per després disminios & arribar
al part i en canvi els valors de sFlt-1 augmentgnal final de
I'embaras per evitar la formacié de vasos sang@bans del
part.

proteinzacients amb un major

Paper dels factors angiogénics en la fisiopatologde la PE

La PE es caracteritza per un desequilibri entrefadsors
angiogenics i antiangiogenics (7). L'estudi d’adgidactors
s'ha mostrat Util en el diagnostic i monitoratgdedepacients
amb sospita clinica de la malaltia, és a dir, enebes
gestants amb simptomes o signes clinics de PEenten
important valor pronostic per discriminar les patseamb risc
de desenvolupar complicacions maternes o fetals.

En la PE els valors de la concentracié en el plasen®IGF
s6n més baixos durant tot 'embaras i en canvivelers de
sFlt-1 s6n més alts i augmenten abans. S’han desort en

dones amb PE establerta com en dones abans del seu

desenvolupament, valors disminuits de PIGF, vatbesats
de sFlt-1 i un augment de la ratio sFlt-1 / PIGF: [@ferents
estudis indiquen que la ratio sFlt-1 / PIGF és afaador més
util per al diagnostic de PE (9,10) i el millor dretor per
determinar les pacients amb un major risc de rsuthaterns
o fetals adversos derivats de la insuficiencia en&éria, que
inclouen no només la PE, siné també el RCIU o lat riedal

(11).

Evidéncia actual de la utilitat de la ratio sFltl /PIGF en la
practica clinica

Fins ara, els estudis observacionals han demaogteat

- En pacients amb sospita clinica de la malaltia,valor
discriminant (punt de tall) de la ratio sFltl1 / FIGle 38
(independentment de l'edat gestacional) distingiackes
risc de desenvolupar
complicacions perinatals en la seglient setmanawmialor
predictiu negatiu del 99,3 %. Per contra, una ratiperior a
38 tenia un valor predictiu positiu de desenvolupiren les 4
setmanes seguents del 36,7 %, o bé de qualsewdtates
advers matern o fetal el 66 % (12).

- Valors de la ratio sFlt-1 / PIGF > 85 entre |€siZs 33 + 6
setmanes de gestacié o bé > 110 per sobre de lestiBdnes
son altament diagnostics de PE (9) i de resul@israos; el
85 % de les pacients amb ratios elevades, van niedae
finalitzaci6 de I'embaras en menys de 15 dies.

tant

- Les pacients amb PE i ratio de sFlt-1 / PIGF & 65 troben
en risc elevat de finalitzacié imminent de la geista causa
de complicacions maternes o fetals.

Estudis teorics de cost efectivitat suggereixen ke de la
ratio sFlt-1 / PIGF com a criteri de PE és costeffieids. A
meés, la seva determinacid pot canviar la decisicedbtzar el
mesurament d'altres magnituds, ecografies, admaniét de
corticoides o de medicacié antihipertensiva i irgloes al
part i pot permetre dirigir recursos a les paciemts major
risc de complicacions (13).

PE o
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