FISIOPATOLOGIA DE PREECLAMPSIA Y ECLAMPSIA.

Sintesis anormal de Prestaglandinas:
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FISIOPATOLOGIA DE' PREECLAMPSIA Y ECLAMPSIA:

LLAMADA LA ENFERMEDAD DE LAS TEORIAS:

Se ha comprobado que durante el embarazo, se incrementan las sinte-
sis de PGI (prostraciclina) en vasos sanguineos y sintesis de PGilen
(tero y rifidn, es probable que en la preeclampsia esté disminuida -
la sintesis de las prostaglandinas, la disminucidn en las sintesis-
de PGEL causa una disminucidén del flujo uteroplacentantario y co-
mo consecuencia sufimiento fetal y aumenta la mortalidad fetal,, la
produccidn de PGI2 de los vasos sanguineos acrecenta la sensibilidad
a la angiotensina la cual causa un vaso espasmo generalizado con da-
fio en el endotelio capilar con placas de necrosis)depgsito de fibrina
e hipertensidn, ademfAs todas las alteracidn entre PGI2 en los vasos
sanguineos y la sintesis de tromboxenos en las plaquetas pueden con-
ducir a la aglomeracidn plaguetaria, la.cual provoca que se deposite
fibrina en el SNC, rifidn higado y causargoagulopatias de consumo.
El dafioc al endotelio del capilar glomerular provoca la pérdida de -
proteinas en lo consecuente en la presidn oncotica del plasmay sali-
da del 1liquido al tercer espacio, provocando la formacién del edema y
hemoconcentracidn. '
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