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Resumen

El sindrome de la preeclampsia es un problema médico
de gran importancia debido a su importante morbilidad y
mortalidad materna y perinatal a nivel mundial. Su etiolo-
gia se desconoce, no obstante se sugiere que posee una
base genética e inmunolégica que resulta en un trastorno
multisistémico caracterizado por hipertensién, proteinu-
ria, y anomalias en la coagulacién y/o en la funcién hepa-
tica. Al momento actual, no se dispone de una prueba de
deteccién o una intervencién preventiva que sea univer-
sal, reproducible y costo-efectiva. El tratamiento se fun-
damenta en el diagndstico y tratamiento oportunos, la pre-
venciéon de las convulsiones y la interrupcién del
embarazo. Esta revision es una actualizacién en el diag-
ndstico, factores de riesgo, prediccidn, prevencién, com-
plicaciones y tratamiento del sindrome de preeclampsia-
eclampsia.

Palabras clave: Preeclampsia, eclampsia, sindrome de
HELLP, hipertension en el embarazo.

Summary

The pre-eclamptic syndrome is a major medical problem
leading to substantial maternal and perinatal morbidity and
mortality worldwide. The etiology is unknown, although may
have a genetic predisposition or be associated with signifi-
cant alterations in the immune response resulting in a multi-
system disorder characterized by hypertension, proteinuria,
and coagulation and/or liver function abnormalities. No sin-
gle screening test or intervention to prevent preeclampsia
has been found to be reliable and cost-effective. Treatment is
still prenatal care, timely diagnosis, proper management, pre-
vention of seizures and timely delivery. This review is an up-
date in the diagnosis, risk factors, prediction, prevention,
complications and management of the preeclampsia-eclamp-
sia syndrome.

Key words: Preeclampsia, eclampsia, HELLP syndrome,
hypertension in pregnancy.

Introduccion

La preeclampsia es un trastorno multisistémico de etiolo-
gia desconocida, y representa una de las causas mas impor-
tantes de morbimortalidad materna y perinatal en el mundo,
afectando del 2 al 7% de los embarazos en nuliparas sanas.'
En paises donde el control prenatal no es adecuado, la pree-
clampsia-eclampsia explica el 40-80% de las muertes mater-
nas, estimandose un total de 50,000 por afio. En México,
representa el 30% de los casos y es la principal causa de
muerte materna.’

Fisiopatologia

Desde una perspectiva fisiopatoldgica, la preeclampsia
se caracteriza por una invasién anormalmente superficial
del citotrofoblasto en las arterias espirales durante la pla-
centacion, lo que da como resultado la conservacién del
tejido musculoeldstico de estas arterias y su capacidad de
respuesta a diferentes agentes vasopresores. Otro hallazgo
central en este sindrome es la disfuncién endotelial: se ha
evidenciado un estado de estrés oxidativo, la disminucién
en la actividad de la 6xido nitrico sintasa endotelial, un
aumento en las concentraciones de homocisteina circulan-
te, dislipidemia, una amplificacién de la actividad simpati-
ca, asi como una mayor expresion de marcadores de dafo
endotelial. Existe ademas, elevacion de las resistencias vas-
culares sistémicas, activacién de la cascada de la coagula-
cién e incremento de la agregacion plaquetaria. También se
considera a la preeclampsia como un sindrome inflamatorio
sistémico y un sindrome metabdlico debido a que comparte
aspectos fisiopatoldgicos y morfolégicos a nivel vascular
con la aterosclerosis prematura y la enfermedad arterial co-
ronaria (figura 1).

Factores de riesgo
Se han identificado entre los diferentes factores que in-

crementan el riesgo de preeclampsia: la primigestacion,
edades maternas extremas, exposicion limitada al esperma

57


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa

Luis Alberto VillanuevaEgany col.

Modelo fisiopatolégico de la preeclampsia
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Figura 1. La etiologia de la pree-
clampsia se desconoce, no obs-
tante la invasion incompleta del
trofoblasto se ha constituido en un
punto de confluencia entre las di-
versas teorias que pretenden ex-
plicar su etiopatogenia. El sustrato
genético y las alteraciones inmu-
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-Respuesta inflamatoria mediadores vasoactivos “insulina noldgicas participan en la forma-
materna sistémica al \ cién de un sindrome inflamatorio y
embarazo metabdlico caracterizado por le-
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DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE

de la misma pareja, pareja masculina con antecedente de
preeclampsia en un embarazo con otra mujer, gestacion
multifetal, enfermedad trofobldstica gestacional, anteceden-
te de preeclampsia, hipertension crénica, enfermedad renal,
diabetes mellitus pregestacional, trombofilias, obesidad,
sindrome de ovarios poliquisticos, procesos infecciosos y
el antecedente personal materno de restriccién en el creci-
miento intrauterino.?”

Deteccion

Se han sugerido muchas pruebas para la deteccion tem-
prana durante el embarazo de las mujeres en riesgo de
desarrollar preeclampsia. Los resultados preliminares de
una revision sistemdtica conducida por la Organizacion
Mundial de la Salud, durante 2002 y 2003, demuestran
que la inmensa mayoria de las pruebas de deteccion tie-
nen muy bajo potencial predictivo. Las pruebas que se
identificaron con valores predictivos moderados fueron:
la medicién de la calicreina urinaria, la ultrasonografia
Doppler, la prueba del ejercicio isométrico y la combina-
cion de diferentes indices bioquimicos (Inhibidor del
activador del plasmindgeno, factor de crecimiento pla-
centario urinario y leptina).® No obstante su posible uti-
lidad, estas pruebas requieren de recursos tecnoldgicos,
personal entrenado y cuidados prenatales desde etapas
tempranas de la gestacion, lo que no siempre se cumple
en los paises en desarrollo.
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sion endotelial como centro fisio-
»l/ patolégico que se evidencia clini-
camente en la forma de hiperten-
sion, proteinuria, alteraciones de la
coagulacion e hipoperfusion tisular
generalizada, que puede conducir
finalmente a la disfuncion organica
multiple y eventualmente a la muer-
te materna y/o perinatal.

HIPERTENSION

Incremento en la sensibilidad
a agentes vasopresores

Diagnéstico

La preeclampsia es un sindrome que se presenta habi-
tualmente después de las 20 semanas de gestacion y se
diagnostica por hipertensién y proteinuria. Cuando ocu-
rre antes de la semana 20, se relaciona con embarazos mul-
tiples y mola hidatiforme. La hipertension se determina
por cifras de presion arterial iguales o mayores de 140/90
mmHg en al menos dos ocasiones y con un intervalo entre
mediciones de 4-6 h en mujeres que se conocian normo-
tensas. La hipertension se considera grave si alcanza cifras
de al menos 160 mmHg en la sistélica 6 110 mmHg en la
diastdlica, o ambas. La proteinuria se define como la ex-
creciéon de 300 mg o mds de proteinas en 24 horas, o una
concentracion de 300 mg/L o mayor en al menos dos mues-
tras urinarias tomadas con 4-6 horas de intervalo. En au-
sencia de proteinuria debe sospecharse si la hipertension
se acompaia de: cefalea, vision borrosa, actfenos, fosfe-
nos, dolor epigdstrico o en cuadrante superior derecho,
ndusea, vomito, trombocitopenia, incremento en la creati-
nina sérica y elevacion de aminotransferasas.

Al agregarse convulsiones o coma no relacionados a otra
causa, se denomina eclampsia. Una condicién de alto riesgo
para el binomio es cuando se agrega preeclampsia a las muje-
res con hipertensién crénica. La hipertensiéon crénica con
preeclampsia sobreagregada se detecta cuando las mujeres
hipertensas antes de las 20 semanas de gestacién desarrollan
proteinuria que antes no tenian, o cuando las mujeres con



hipertensién y proteinuria antes de las 20 semanas de gesta-
cioén presentan un incremento subito en la proteinuria, en la
presién arterial previamente controlada, cuando desarrollan
trombocitopenia o tienen un incremento en las aminotrans-
ferasas.”®

El sindrome HELLP (anemia hemolitica microangiopati-
ca, elevacién de enzimas hepdticas y trombocitopenia) es
una complicacién que puede ocurrir hasta en el 20% de las
mujeres con preeclampsia severa o eclampsia, y se asocia con
un incremento en el riesgo de resultados adversos incluyen-
do DPPNI, insuficiencia renal, hematoma hepatico subcap-
sular, y aun muerte fetal o materna. Los criterios diagndsticos
de esta complicacion son: presencia de fragmentos de eritro-
citos en un frotis de sangre periférica, deshidrogenasa lactica
mayor de 600 U/L, bilirrubina total mayor de 1.2 mg/dL,
aspartato aminotransferasa mayor de 70 U/L y trombocitope-
nia menor de 100,000 plaquetas/mm3.8

Criterios de severidad

La presencia de alguno de los siguientes hallazgos es ex-
presion de agravamiento del sindrome, debido al impacto
negativo sobre el prondstico materno y perinatal: cefalea u
otras alteraciones cerebrales o visuales persistentes; dolor
epigastrico o en cuadrante superior derecho; ndusea y vomi-
to; edema pulmonar o cianosis; hipertensiéon = 160/110
mmHg; proteinuria + 5 g en orina de 24 h 6 3+ en tira reactiva
en dos muestras al azar recolectadas con 4 horas de diferen-
cia; oliguria (< 500 mL/ 24 h); creatinina sérica + 1.2 mg/dL;
incremento en cualquiera de las enzimas hepdticas, aspartato
aminotransfersasa (AST) y alanina aminotransferasa (ALT), o
en ambas; trombocitopenia < 100,000/mm?; anemia hemoli-
tica microangiopdtica, evidenciada por un incremento en la
concentracién de deshidrogenasa lactica (DHL); restriccion
del crecimiento fetal intrauterino; oligohidramnios; ausen-
cia de movimientos fetales, y muerte fetal.”®

Estrategia terapéutica
A. Evaluacién inicial

El objetivo principal del manejo de la preeclampsia debe-
rd siempre estar orientado a la seguridad materna. Se debe
interrogar intencionadamente sobre la presencia de sinto-
matologia vasoespasmddica, como cefalea y visién bo-
rrosa, dolor epigdstrico o en cuadrante superior derecho,
ndusea y vomito; la vigilancia estrecha de parametros he-
modindmicos maternos (frecuencia cardiaca, presion arte-
rial y presién venosa central), evaluacién del llenado ca-
pilar, diuresis, estimacién de la proteinuria por tira reactiva,
biometria hemadtica, cuenta plaquetaria, tiempo de pro-
trombina, tiempo parcial de tromboplastina, urea, creati-
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nina, acido drico, albimina, bilirrubinas y enzimas hepa-
ticas (ALT, AST y DHL). En los casos graves las gasome-
trias arterial y venosa central, permiten calcular parame-
tros hemodindmicos indirectos que son de utilidad para
decidir el manejo mds adecuado a las condiciones de la
paciente. Ademads, si éstas lo permiten, se debe realizar la
estimacién ultrasonografica del crecimiento fetal y del
volumen del liquido amniético, asi como un perfil biofi-
sico fetal.!®!!

La mayoria de las pacientes con preeclampsia severa pue-
den ser manejadas sélo con vigilancia de la presién veno-
sa central y gasto urinario, continuando ésta durante el
puerperio inmediato debido a que pueden ocurrir grandes
fluctuaciones hemodindmicas por redistribucién del vo-
lumen. El cateterismo de la arteria pulmonar estd indicado
s6lo en presencia de edema pulmonar refractario, oliguria
persistente, azoemia grave, hipertension refractaria, enfer-
medad cardiaca grave, nefropatia avanzada y falla mul-
tiorgdnica.

B. Expansién del volumen plasmatico

El objetivo de la expansiéon del volumen plasmatico es
mantener la perfusién tisular, prerrequisito esencial de la
vasodilatacién farmacoldgica. Existen diferentes liquidos
para la reposicién de volumen en la paciente preeclampti-
ca que incluyen cristaloides, como la solucién de Ringer
con lactato y la solucién de cloruro de sodio al 0.9%; y
coloides como los polimeros de almidén. Ademds, se en-
cuentran disponibles la sangre y sus derivados. En las
mujeres con preeclampsia la presién coloido-osmética
usualmente es baja y la permeabilidad vascular estd incre-
mentada, lo que puede conducir a edema pulmonar o cere-
bral ante una sobrecarga de volumen. Este riesgo es atin
mayor después del parto, cuando el volumen venoso fre-
cuentemente se incrementa.”!?

C. Tratamiento farmacoldgico
a. Neuroprofilaxis

El sulfato de magnesio representa la primera eleccién
para prevenir la aparicién de convulsiones en las muje-
res con preeclampsia severa. Ademas, se ha relaciona-
do con una reduccién significativa en la recurrencia de
las crisis convulsivas. La dosis de impregnacién es de
6 g diluidos en 100 mL de solucién glucosada al 5%
administrados por via intravenosa en 20 a 30 minutos,
seguidos por una dosis de mantenimiento intravenosa
de 1-2 g/h. La infusién debe iniciarse al ingreso de la
paciente y continuar durante 24 horas después del even-
to obstétrico o de la dltima convulsién eclamptica. Los
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niveles plasmaticos de magnesio deben medirse en pre-
sencia de disfuncién renal y/o en ausencia de los refle-
jos osteotendinosos, debiendo encontrarse entre 5 a 8
mg/dL. De ocurrir una segunda convulsién después de
haber recibido sulfato de magnesio, se puede adminis-
trar otros 2 g por via intravenosa a pasar en 5 minu-
tOS.7’9’10’13

La administracién de sulfato de magnesio no estd exenta
de efectos adversos, que incluyen: rubor, ndusea, cefa-
lea, somnolencia, nistagmus, letargia, retencion urina-
ria, impactacidn fecal, hipotermia y visién borrosa. La
abolicion de los reflejos osteotendinosos ocurre cuan-
do las concentraciones plasmdticas de magnesio se en-
cuentran alrededor de 12 mg/dL. En algunos casos pue-
de ocurrir hipocalcemia y en casos graves, edema
pulmonar, depresioén respiratoria o paro respiratorio.
Entre los efectos fetales asociados a concentraciones
elevadas de magnesio se han descrito depresion respi-
ratoria e hiporreflexia.

La depresion respiratoria materna se puede revertir con
1 g de gluconato de calcio por via intravenosa junto
con la suspension del sulfato de magnesio. Para la de-
presion y paro respiratorio, se requieren la intubacién
traqueal y la ventilaciéon mecénica asistida.'* Los cui-
dados que se deben tener para reducir estos riesgos, son
la administracién con bomba de infusién y la vigilan-
cia clinica los reflejos osteotendinosos, la uresis y los
movimientos respiratorios.

En caso de no contar con sulfato de magnesio se puede
utilizar como alternativa difenilhidantoina, a razén de
750 a 1,000 mg intravenosos administrados en un pe-
riodo de 1 hora en dosis Unica, seguidos de 125 mg
intravenosos cada 8 horas o de 250 mg intravenosos
cada 12 horas, como régimen de mantenimiento.!>16
En las pacientes con convulsiones recurrentes a pesar
de estar recibiendo dosis adecuadas de sulfato de mag-
nesio se puede utilizar amobarbital s6dico, 250 mg in-
travenosos en 3-5 minutos.

. Manejo antihipertensivo

El tratamiento antihipertensivo estd dirigido a preve-
nir complicaciones cerebrovasculares y cardiovascula-
res, y se recomienda generalmente cuando la presién
arterial diastélica es > 105 mmHg, y la presién arterial
sistélica es > 160 mmHg, evitando descensos subitos.
El objetivo es mantener la presion sistélica entre 140 y
160 mmHg, y la presién diastdlica entre 90 y 105
mmHg, con objeto de mantener la presién de perfusion
cerebral y el flujo sanguineo uteroplacentario. La hi-
dralazina parenteral es el agente mas frecuentemente
utilizado para este propdsito. La posologia es de 5 a 10

mg intravenosos cada 15 a 30 minutos hasta alcanzar la
presion arterial deseada. Si no se han obtenido los efec-
tos deseados después de haber administrado una dosis
total de 30 mg se debe intentar otro medicamento."”
Otros farmacos que también se utilizan en el control de
la hipertensién aguda severa es el labetalol y la nifedi-
pina oral de accion corta.'" Existen otros antihiperten-
sivos potentes como el nitroprusiato de sodio pero su
manejo se reserva para una unidad de terapia intensiva.
Los diuréticos sélo se utilizan en el caso de edema pul-
monar.

c. Uso de corticosteroides

Estan indicados en embarazos entre las 28 y las 34 se-
manas cuando por el deterioro materno o fetal se re-
quiera la interrupcién de la gestacién y en presencia de
sindrome de HELLP, en donde su uso se asocia a recu-
peracion significativamente mas rapida en los pardme-
tros bioquimicos, recuento de plaquetas, en la presion
arterial, y en el gasto urinario. La dosificacién reco-
mendada es 10 mg de dexametasona intravenosa cada
12 horas hasta la mejoria de los pardmetros hemodina-
micos y de laboratorio. 3!

D. Interrupcién del embarazo

Si bien, el tratamiento definitivo es la interrupcién del
embarazo y la remocién del tejido placentario, la decision
para interrumpir el embarazo debe considerar la gravedad
de la condicién materna, la edad gestacional y el estado
de bienestar fetal al momento de la evaluacion inicial, asi
como el tipo de unidad médica.

Independientemente de la edad gestacional, son indica-
ciones maternas para la interrupcién del embarazo: pree-
clampsia severa, trombocitopenia (< 100,000 plaquetas/
mm?), deterioro progresivo de la funcién hepdtica/renal,
sospecha de desprendimiento prematuro de placenta nor-
moinserta, persistencia de alteraciones visuales, cefalea,
dolor epigdstrico, ndusea o vomito. Las indicaciones feta-
les para interrupcion del embarazo incluyen: restriccion
severa del crecimiento fetal, prueba sin estrés no reactiva,
oligohidramnios, disminucién en la percepcién de los mo-
vimientos fetales, muerte fetal.!””°

En la preeclampsia sin criterios de severidad, el parto va-
ginal constituye la via de eleccién para el nacimiento, y la
cesdrea se realizard por indicaciones de tipo obstétrico.
Para la preeclampsia severa la via de interrupcion del em-
barazo debe individualizarse acorde con la estabilidad
materna y fetal, la presencia de complicaciones, las condi-
ciones obstétricas (presencia de trabajo de parto y puntua-
cién de Bishop), y la disponibilidad de soporte para la



atencidn de las posibles complicaciones dentro de la uni-
dad médica.

E. Cuidados posparto

Las pacientes con preeclampsia deben permanecer bajo
monitorizacién estrecha de los signos vitales y evalua-
cién hemodindmica, aporte de liquidos y productos san-
guineos, gasto urinario, oximetria de pulso, auscultaciéon
pulmonar y sintomas durante al menos 48 horas posterio-
res al parto. La profilaxis de las convulsiones se mantie-
nen durante las primeras 24 horas del puerperio y/o las 24
horas siguientes a la dltima convulsién. Puede requerirse
un antihipertensivo oral para cifras persistentes = 155/
105 mmHg. En el puerperio la eleccién del antihipertensi-
vo dependerd del patrén hemodindmico. Después del egre-
so hospitalario, es importante continuar con la monitori-
zacion de la presion arterial, la que usualmente se normaliza
dentro de las 6 semanas del puerperio. Las mujeres con
hipertensién después de 6-12 semanas posparto requieren
una reevaluacién y probablemente tratamiento a largo pla-
70.% Las mujeres con preeclampsia deben recibir conseje-
ria en relacion al riesgo de complicaciones hipertensivas en
los embarazos futuros. En general la tasa de preeclampsia
en embarazos subsecuentes es de aproximadamente el 25%,
con tasas sustancialmente mayores cuando se suman otros
factores de riesgo.

Complicaciones

Las mujeres con preeclampsia severa son susceptibles de
presentar complicaciones graves como: edema pulmonar, fa-
1la respiratoria, desprendimiento prematuro de placenta nor-
moinserta (DPPNI), coagulacién intravascular diseminada,
insuficiencia hepatica o renal; hematomas o ruptura hepati-
cos, enfermedad vascular cerebral, ceguera cortical, despren-
dimiento de retina, crisis convulsivas eclampticas y falla or-
ganica multiple.

Los riesgos asociados a las convulsiones son la hipoxia
severa por las recurrencias, el trauma materno y la neumonia
por aspiracién. Durante o inmediatamente después del episo-
dio convulsivo deben instalarse medidas de apoyo para evi-
tar lesiones maternas graves y aspiracién: proteger la lengua,
minimizar el riesgo de aspiracion, mantener la via aérea per-
meable y administrar oxigeno.®
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