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RESUMEN

La preeclampsia es un trastorno hipertensivo asociado al embarazo observado en un 2 al 8% de las
gestaciones. Esta se caracteriza por hipertension arterial y proteinuria, ambas de nueva aparicion,
posterior a la semana 20 de gestacion. La fisiopatogenia de esta condiciéon adn no se conoce del todo,
pero dependera del tipo de preeclampsia; en la de inicio temprano, menos frecuente pero mas severa,
se sabe que en esta influye una placentaciéon anémala; en el caso de la preeclampsia de inicio tardio,
mas comin pero menos severa, se sabe que involucra factores de riesgo cardiovasculares maternos.

A su vez, esta puede ser clasificada como preeclampsia con o sin datos de severidad dependiendo de los
signos y sintomas, cada una con un manejo especifico. Es importante conocer que esta puede complicarse
a eclampsia, caracterizada por la presencia de convulsiones tonico-clénicas generalizadas; o desarrollarse
como el sindrome de HELLP, caracterizado por hemdlisis, dafio hepatico y trombocitopenia; ambos
llevando a complicaciones mas severas, asi como una tasa de mortalidad mas elevada. La preeclampsia,
al ser una condicién comin del embarazo que puede llevar a complicaciones graves, debe ser reconocible
para cualquier médico, para que este sepa identificar sus factores de riesgo y sus sintomas, para asf
prevenir morbimortalidad tanto materna como fetal.

PALABRAS CLAVE: Eclampsia; HELLP; Preeclampsia.

ABSTRACT

Preeclampsia is a frequent, pregnancy-associated, hypertensive disorder, present approximately in 2-8%
of gestations. This condition is characterized by new-onset hypertension plus proteinuria that starts after
the 20th week of gestation. The pathogenesis of this disorder is still not well understood, but it is known
that it varies depending on the type of preeclampsia. In early-onset preeclampsia, which is less common
but more severe, it is known that an anomalous placentation causes a placental hypoperfusion, leading
to the release of antiangiogenic factors; in the case of late-onset preeclampsia, which is more common
but less severe, it is known that it involves maternal cardiovascular risk factors. In order to diagnose
preeclampsia, the presence of hypertension and proteinuria (or signs of target-organ damage) is
mandatory. Preeclampsia can be further classified depending on its severity as preeclampsia with or
without signs of severity, each with a specific management. It is important to know that preeclampsia
can complicate to eclampsia, a condition characterized by the presence of new-onset, generalized tonic-
clonic seizures; or to HELLP syndrome, a preeclampsia variant characterized by Hemolysis, Elevated Liver
enzymes, and Low Platelets; both conditions associated with a higher rate of complications and mortality.
Preeclampsia, being a common disorder of pregnancy that can bring severe complications, should be well
known to the physician, so that he or she can be able to recognize its risk factors as well as its
symptomatology, in order to prevent maternal and fetal complications.
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INTRODUCCION

La preeclampsia es un trastorno
hipertensivo asociado a la gestacion que afecta del
2% al 8% de los embarazos.! Esta es definida como
el inicio de hipertension de nueva aparicion (>140
mmHg sistélica 0 >90 mmHg diastoélica) junto con
proteinuria y/o algun otro dato de dafio a érgano
blanco, cuyo inicio ocurre después de la semana 20
de gestacidn, incluyendo el parto y puerperio.? La
preeclampsia pertenece al grupo de trastornos
hipertensivos que complican al embarazo (THE),
siendo en conjunto una de las principales
complicaciones asociada a este, afectando a un
10% de los embarazos y causando globalmente el
18% de todas las muertes maternas.®* Otros
miembros de este grupo son la hipertension
gestacional, similar en definicion a la preeclampsia,
pero diferente en el aspecto que no debe haber
datos de dafio a 6rgano blanco ni proteinuria;
hipertension  cronica, que es definida por
hipertension de inicio antes de las 20 semanas de
gestacion; hipertension crénica complicada con
preeclampsia/eclampsia; y las variantes de la
preeclampsia, que son el sindrome de HELLP y la
eclampsia, cuyas caracteristicas se comentaran mas
adelante.5

La preeclampsia fue descrita por primera vez en
1637 por Francois Mauriceau, quien notdé que el
riesgo de desarrollar esta condicién era mayor en
pacientes primigestas y que el tener preeclampsia
aumentaba por mucho el riesgo de convulsiones.2,6
No fue hasta 1843 que John Lever descubri6 que la
orina de las pacientes afectadas contenia
concentraciones aumentadas de proteinas,
especialmente albumina; y que Robert Johns
caracterizé los signos y sintomas clinicos de la
preeclampsia, como cefalea, cambios en la vision y
edema. Estos descubrimientos terminaron
redefiniendo el concepto de preeclampsia,
haciéndola ahora una condicion hipertensiva del
embarazo asociada a proteinuria y otros signos y
sintomas caracteristicos, cuya forma mas severa se
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demostraba con convulsiones.2,6 No fue hasta los
afios 60s cuando se descubrié que anormalidades
en el desarrollo placentario, especialmente un
defecto en su perfusion, estaban asociadas a la
aparicion de preeclampsia.7 Actualmente, diversos
autores han tratado de integrar en la definicion y
diagnostico de preeclampsia el aumento o
disminucion de biomarcadores clave de origen
placentario o vascular, como el Factor de
Crecimiento Placentario (placenta growth factor,
PIGF) y factores antiangiogénicos, como las tirosina
quinasas solubles similares a fms (soluble fms-like
tyrosine kinase-1, sFLT1) o las endoglinas solubles
(SENG), que parece tienen un papel importante en
la fisiopatologia de esta enfermedad.8
Desgraciadamente, aunque en los ultimos afios
mucho se ha descubierto sobre la fisiopatologia de
esta condicion, su patogénesis sigue siendo
bastante elusiva.

El objetivo de este escrito es el de hacer
una revisién comprensiva de la literatura existente
actual sobre el tema de preeclampsia en los
conceptos de epidemiologia, fisiopatogenia, cuadro
clinico y tratamiento.

Epidemiologia

Como se comentd previamente, los THE
son una de las causas mas importantes de
morbimortalidad materna, afectando
aproximadamente a un 2-8% de los embarazos y
causando el 18% de las muertes maternas de
manera global. La incidencia de estos trastornos ha
ido en aumento, con un incrementé de 16.30
millones de casos globales en 1990, a 18.08
millones de casos en 2019, significando un aumento
del 10.02% en wun lapso de 29 afios.5
Afortunadamente, con la mejoria en el comprension
de la enfermedad, su diagnéstico y atencién
oportuna, las muertes asociadas a los THE, a pesar
de que la incidencia va en aumento, han ido en
disminucién, con una caida del 30.05% en 2019
respecto con las muertes en 1990.5
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Existen diversos factores de riesgo de
THE, entre ellos se consideran de riesgo alto la
historia de un THE en un embarazo previo y
comorbilidades maternas como enfermedad renal
cronica, autoinmunitarias (sindrome
antifosfolipidos, lupus eritematoso sistémico, entre
otros), diabetes e hipertension crénica; a su vez, se
consideran como de riesgo moderado la
nuliparidad, el embarazo en edades superiores a 40
afios, un indice de masa corporal mayor o igual a
35 kg/m2, historia familiar de preeclampsia,
embarazo mdltiple y un intervalo intergenésico de
mas de 10 afios.4 De hecho, la presencia de tan
solo un factor de alto riesgo, o de dos o mas de
moderado riesgo, es considerado criterio para
considerar la profilaxis con &acido acetilsalicilico
antes de las 16 semanas de gestacion.4

En México, desgraciadamente no existe la
suficiente informacion reportada y actualizada
sobre la prevalencia e incidencia de la preeclampsia
y de los deméas THE. En un estudio publicado en
2010, se reporta que, segun la Secretaria de Salud,
la preeclampsia representa hasta el 34% del total
de las muertes maternas, siendo esta la principal
causa de muerte asociada a complicaciones del
embarazo en México.9 Afortunadamente, en lo que
respecta al Instituto Mexicano del Seguro Social
(IMSS), se ha visto el mismo patrén global respecto
a la disminucion de muertes maternas, con una
reduccion de estas en un 40.4% en el periodo
comprendido entre 1991 y el 2005.9 A su vez, el
Instituto Nacional de Estadistica y Geografia
(INEGI), también reporta una disminucion en la
mortalidad materna en México asociada a los THE,
con 556 muertes en 1990 y 278 en 2009.10

Fisiopatogenia

La preeclampsia es una enfermedad
sistémica caracterizada por dafio endotelial
generalizado, por lo que se afectan negativamente
practicamente todos los 6rganos del cuerpo; de
especial importancia es el dafio cardiovascular, del
sistema nervioso central, renal, hepatico, entre
otros.8 Actualmente, la preeclampsia se clasifica
como de inicio temprano (<34 semanas) o tardio
(>34 semanas), dependiendo de la semana de
gestaciéon en la que comienza, cada una con su
respectiva fisiopatologia.

Preeclampsia de inicio temprano

En el caso de la preeclampsia de inicio
temprano, que ocurre aproximadamente en un
20% de los casos, practicamente puede ser dividida
en dos etapas: la placentacion anémala (que toma
lugar en el primer y segundo trimestre) y
posteriormente el desarrollo del sindrome materno,
en el tercer trimestre.2,8 Es interesante el hecho

gue no es necesaria la presencia de un feto para el
desarrollo de preeclampsia.; este hecho ha sido
reportado desde el siglo pasado, donde se describio
su asociacion con la mola hidatiforme, por lo que
parece ser que la preeclampsia es ocasionada
exclusivamente por un sindrome placentario
ocasionado por una placentacion andmala,
independientemente de la presencia 0 no de un
feto.11

Se cree que la placentacion andémala es
generada por una transformacion anémala de las
arterias espirales maternas, causando una
perfusion placentaria reducida.12 Para entender
esta transformacion andmala de las arterias
espirales, es necesario comprender que, en un
embarazo normal, estas deben ser invadidas desde
la decidua hasta el miometrio por el citotrofoblasto,
causando una necrosis fibrinoide en las paredes de
estos vasos. Este dafio a las paredes vasculares
causa una pérdida del tejido muscular y elastico,
dilatando de manera importante estas arterias y
eliminando su control vasomotor. Estos cambios
aumentan la capacitancia de las arterias espirales,
permitiendo que acomoden el flujo enorme
necesario para la perfusion placentaria, a bajas
presiones.2,8 En los vasos de las placentas
preeclampticas, se ha observado que en general la
invasion del citotrofoblasto alcanza solamente a la
decidua, provocando un diametro promedio de 200
Km en estos vasos, contra 500 um en las placentas
de embarazos normales, haciendo evidente la falla
en la perfusion placentaria que esto puede
generar.13 Esta falla en la perfusién placentaria se
evidencia con diversos hallazgos patolégicos en las
placentas preeclampticas, como ateroesclerosis,
estrechamiento esclerdtico de arterias y arteriolas,
depdsitos de fibrina, infartos y la vasculopatia
hipertréfica decidual, caracterizada por una
hipertrofia de la media de los vasos deciduales.2,14

Desgraciadamente, los mecanismos
moleculares que median la invasion del
citotrofoblasto y la consecuente transformacién de
las arterias espirales son poco conocidos, pero se
ha encontrado que para que el citotrofoblasto
adquiera su capacidad de invadir, es necesario que
cambie su fenotipo epitelial a uno endotelial, en un
proceso conocido como seudovasculogénesis;
donde adquieren marcadores de adhesidn
endotelial como la cadherina VE y las integrinas
alplyavp3.2,15

Como se menciond previamente y se
observa en la Figura 1, este proceso de
transformacion andmala de las arterias espirales
terminara en una hipoperfusion de la placenta, lo
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Figura 1. Fisiopatogenia de la preeclampsia de inicio temprano. Se cree que una transformacién andémala de las
arterias espirales, por una inadecuada invasion del citotrofoblasto, lleva a una hipoperfusién placentaria,
ocasionando la secrecion de factores antiangiogénicos como el sENG, sFLT-1 y ET-1. sENG= Endoglina soluble;
sFLT-1= Tirosina quinasa soluble similar a fms-1; ET-1= Endotelina-1.

gue genera isquemia placentaria y estrés oxidativo,
los cuales inician otra cadena de procesos
fisiopatolégicos que terminardn causando la
segunda etapa de la preeclampsia de inicio
temprano, el sindrome materno.

Esta segunda etapa es caracterizada por
los signos y sintomas caracteristicos de la
preeclampsia, que se comentaran en la seccion de
cuadro clinico, y son causados por una serie de
cambios fisiopatolégicos provocados por la
hipoperfusion placentaria. Esta provocard la
liberacién placentaria de factores prohipertensivos
y antiangiogénicos como la tirosina quinasa soluble
similar a fms-1 (Soluble FMS-like tyrosine kinase-1,
sFLT-1) y endoglina soluble (sENG). El primero es
una variante soluble del corte y empalme (splicing)
del receptor de Factor de Crecimiento Vascular
Endotelial 1 (Vascular Endothelial Growth Factor
Receptor 1, VGFR1), cuyos ligandos son proteinas
proangiogénicas como el Factor de Crecimiento
Vascular Endotelial (Vascular Endothelial Growth
Factor, VEGF) y el Factor de Crecimiento Placentario
(Placental Growth Factor, PIGF), lo que lo hace un
receptor critico para la angiogénesis. El sFLT-1, al
mostrar afinidad por estas proteinas angiogénicas,
actta como una “trampa” de factores
proangiogénicos, generando un estado
antiangiogénico sistémico.16 Otro efecto del sFLT1
es el de sensibilizar a las células endoteliales al
Factor de Necrosis Tumoral a (Tumor Necrosis

Factor-a, TNF-a), ocasionando no solo anti-
angiogénesis, sino también disfuncion endotelial y
dafio multisistémico.8 La sENG es el resultado del
corte proteolitico del dominio extracelular de la
endoglina, un correceptor transmembrana de los
Factores de Crecimiento Transformante-f 1 y 3
(Transforming Growth Factor, TGF-B) cuya funcion
destaca en la angiogénesis, diferenciacion
endotelial y regulacion del tono vascular mediante
la Oxido Nitrico Sintasa endotelial (Endothelial Nitric
Oxide Synthase, eNOS).17 La sENG, al igual que el
SFLT-1, es producida en la placenta y tiene un
efecto anti angiogénico por un mecanismo similar
al “atrapar” a las proteinas TGF-B 1 y 3 circulantes,
ocasionando que estas no ejerzan su funcion
vasodilatadora (mediada por la eNOS) vy
antinflamatoria; generando disfuncion endotelial
caracterizada por  vasoconstriccion 'y una
sobreexpresion de moléculas de adhesion, lo que
aumenta la adhesion leucocitaria.18

Finalmente, este desbalance de factores
angiogénicos da como resultado la inhibicion de
VEGF, PIGF, TGF-B, entre otros; causando
disfuncién endotelial sistémica, lo que genera una
reduccion en la vasodilatacién y la consecuente
hipertension; y un estado proinflamatorio, lo que
genera un aumento en la permeabilidad endotelial,
llevando a edema y dafio a érgano blanco. Existen
otros factores que se han descrito como
importantes en la fisiopatologia de la preeclampsia,
entre ellos autoanticuerpos agonistas al receptor 11
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de angiotensina 'y endotelina-1, ambos
vasoconstrictores, que aumentan la severidad del
estado hipertensivo.19,20

Preeclampsia de inicio tardio

En el caso de la preeclampsia de inicio
tardio, esta ocurre aproximadamente en un 80% de
los casos y se cree que es causada por una
discordancia entre el suplemento de nutrientes de
la madre y las necesidades metabdlicas del feto al
final del embarazo, sin anomalias, o muy leves,
placentarias asociadas.21 En este tipo de
preeclampsia la placenta es de un peso normal,
tiene una perfusiéon normal y tiene muchas menos
lesiones vasculares.22

La fisiopatogenia de la preeclampsia de
inicio tardio sigue siendo bastante oscura, pero se
cree que en esta juegan factores que predisponen
a la madre a enfermedad cardiovascular, entre ellos
los modificables, como la obesidad; y los no
modificables, como genéticos.8,22 A diferencia de
la preeclampsia de inicio temprano, en la de inicio
tardio, al no haber estrés placentario, no se elevan
los mismos biomarcadores que en la primera. Como
se comentd previamente, la preeclampsia de inicio
tardio se asocia a enfermedad cardiovascular de la
madre, por lo que biomarcadores de este tipo de
condiciones predicen la aparicién de este tipo de
preeclampsia. Entre ellos, se encuentra la
Metaloproteinasa de Matriz Extracelular-7 (Matrix

Metalloproteinase-7, MMP-7), que se ha visto
asociada con enfermedad ateroesclerética.22

Cuadro Clinico y Diagnoéstico

La preeclampsia, como se comento
previamente, es diagnosticada al encontrar
hipertension de nueva aparicion después de las 20
semanas de gestacion, en una mujer previamente
normotensa, con una presion sistélica igual o mayor
a 140 o diastélica igual o mayor a 90 mmHg, en dos
ocasiones distintas que estan al menos separadas
por seis horas, junto con proteinuria (>300
mg/24h).23 Dependiendo de la severidad de los
sintomas, la preeclampsia se puede clasificar como
preeclampsia con o sin datos de severidad. En la
tabla 1 se observan las principales manifestaciones
clinicas de la preeclampsia.23

Existen sindromes asociados a la
preeclampsia, que son el sindrome de HELLP y la
eclampsia, que es la evolucién de la preeclampsia.
En el caso del sindrome de HELLP, este se
caracteriza por los signos y sintomas de
preeclampsia, junto con hemdlisis, aumento de
transaminasas hepaticas (se considera como
criterio que estas aumenten al doble de lo normal)
y trombocitopenia. Este sindrome es una
enfermedad coagulopéatica, por lo que sus
manifestaciones, aunque son bastante
inespecificas, pueden comenzar como dolor
epigastrico, anemia y trombocitopenia por
consumo. Otros signos/sintomas que se encuentran
son vomito, nausea, cefalea, alteraciones visuales,
sangrado de mucosas, hemorragias petequiales y
equimosis.  El sindrome de HELLP puede ser
clasificado con el sistema Mississippi 0 Tennesse,
cuyos criterios se observan en la tabla 2.24

Tabla 1. Sintomas y signos de la preeclampsia con y sin datos de severidad

Sintoma/Signo Sin datos

Con datos

Presion arterial Sistdlica = 140 mmHg

Diastolica = 90 mmHg

Sistdlica = 160 mmHg
Diastdlica = 110 mmHg

Proteinuria Proteinuria = 300 mg en recoleccion de  Proteinuria = 5 g en recoleccién de orina
orina de 24 horas de 24 horas
Otros NA Alteraciones visuales y/o cerebrales

Oliguria

Edema pulmonar y/o cianosis

Dolor epigéstrico y/o de cuadrante
superior derecho

Funcién hepatica anormal
Trombocitopenia

Restriccién de crecimiento intrauterino
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Tabla 2. Sistemas de clasificacion del sindrome de HELLP

Clasificacion HELLP Mississippi

Tennesse

1 Plaguetas <50,000/ml
AST o ALT > 70 UI/L

LDH = 600 UI/L

Plaquetas <100,000/ ml
AST o ALT 270 UI/L
LDH =600 UI/L

2 Plaquetas 50,000-100,000 NA

AST 0 ALT = 70 UI/L

LDH > 600 UI/L

3 Plaquetas 100,000-150,000 NA

AST o ALT = 40 UI/L

LDH > 600 UI/L

Parcial/incompleto NA

Preeclampsia con datos de severidad
con ELLP, EL o LP.

AST=Aspartato aminotransferasa; ALT=Alanina aminotransferasa; LDH=Lactato deshidrogenasa; ELLP=
Aumento de enzimas hepéaticas + trombocitopenia; EL= Aumento enzimas hepaticas; LP= Trombaocitopenia;

NA= No aplica.

Por otro lado, la eclampsia se define como
la aparicion de convulsiones ténico-clénico
generalizadas (grand mal) durante el embarazo, el
parto o en el puerperio, en una mujer con
preeclampsia, sin otras causas atribuibles.25 Esta
condicion puede ser precedida, en
aproximadamente 80% de los casos, por signos de
irritacion cerebral como cefalea occipital y/o frontal,
vision borrosa, fotofobia y estado mental alterado.
En un 20-38% de los casos, no se muestran signos
clasicos de preeclampsia antes del episodio
convulsivo.26

Tratamiento

El tratamiento de la preeclampsia debe
considerar varios puntos, entre ellos si se elige un
manejo conservador o el determinar el embarazo;
manejo hospitalario o en casa; manejo intraparto,
que incluye profilaxis para convulsiones,
tratamiento antihipertensivo y el tipo de parto
(abdominal o vaginal); y finalmente en caso de un
desarrollo de eclampsia o HELLP, el manejo 6ptimo
de estas condiciones. A continuacion, se describiran
los lineamientos para el tratamiento de la
preeclampsia segun The American College of
Obstetricians and Gynecologists (ACOG).

Terminar el embarazo vs
conservador

Se deben obtener laboratoriales como una
biometria hematica, creatinina sérica, LDH, AST,
ALT y proteinuria; junto con una revisién del
bienestar materno fetal. Se puede proceder por un
manejo conservador/expectante, en aquellas

pacientes con preeclampsia sin datos de severidad,

manejo

con un feto pretérmino, en ausencia de trabajo de
parto  pretérmino, ruptura prematura de
membranas y signos de estrés fetal, hasta la
semana 37 de gestacion.26,27 Sin embargo, debe
realizarse un monitoreo cercano de la presion
arterial, determinar crecimiento fetal, consulta
materno fetal semanal y estudios de laboratorio
semanales. A su vez, se debe vigilar la aparicion de
sintomas de preeclampsia con datos de severidad,
mencionados anteriormente. En caso de tener mas
de 37 semanas de gestacion, se debe terminar el
embarazo.26

En el caso de la preeclampsia con datos de
severidad, en un embarazo de menos de 34
semanas de gestaciéon, con una condicion estable
tanto materna como fetal, se puede considerar el
manejo conservador. En caso de ser mayor a 34
semanas, se debe considerar finalizar el embarazo.
En el caso de ser menor a 34 semanasy la condicion
no es estable en la madre o en el feto, se debe
considerar la administracion de corticoesteroides
para la maduracion pulmonar fetal y terminar el
embarazo una vez concluido el tratamiento; sin
embargo, es mas urgente terminar el embarazo si
hay un deterioro materno o fetal importante.26 Las
condiciones tanto maternas como fetales que
descartan la posibilidad de tomar un manejo
conservador se muestran en la Tabla 3.
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Tabla 3. Condiciones para descartar el manejo conservador de la preeclampsia
Condicion Criterio
TA severa no controlada Sistélica >160 mmHg
Diastélica >110 mmHg

Materno

Cefalea persistente, refractaria a tratamiento

Dolor epigastrico y/o en cuadrante superior derecho
refractario a analgésicos de repeticion

Alteraciones visuales, motoras o sensitivas

EVC

Infarto al miocardio

Disfuncion renal de nueva aparicion o empeoramiento Creatinina > 1.1 mg/dl o al

doble de la base

Edema pulmonar

Eclampsia

Sospecha de abruptio placentae o sangrado vaginal en
ausencia de placenta previa

Signos de estrés fetal

Muerte fetal

Feto sin esperanza de supervivencia en el

momento del diagndstico de la madre

Flujo diastolico invertido en la arteria umbilical
persistente
TA= Tensién arterial; EVC= Evento vascular cerebral.

Fetales

Anomalias letales, prematuridad
extrema, etc.

Manejo hospitalario vs en casa

El manejo en casa solo es una opcién para
pacientes con preeclampsia sin datos de severidad
y requiere una monitorizacion materna y fetal
continua, como se menciond previamente para el
manejo conservador. Se debe determinar el
crecimiento fetal cada 3-4 semanas y el nivel de
liguido amnidtico de manera semanal. En caso de
preeclampsia con datos de severidad, es necesario
el ingreso hospitalario.26

Manejo intraparto

Los dos objetivos del manejo intraparto en
pacientes con preeclampsia son la prevencion de
convulsiones y el control adecuado de la
hipertension, obviamente junto con el manejo
apropiado del trabajo de parto.26

En el caso de la profilaxis para
convulsiones, se debe administrar sulfato de
magnesio, ya que se ha demostrado que reduce el

riesgo de presentar convulsiones a mas de la mitad.
Se debe vigilar la aparicion de efectos aversos,
como a depresion respiratoria, paro cardiaco y
disminucion/pérdida de reflejos osteotendinosos.26
La concentracion sérica de sulfato de magnesio esta
relacionada con sus efectos adversos y toxicidad,
como se observa en la Tabla 4.

En el caso del tratamiento
antihipertensivo, el objetivo de este es el de
prevenir falla cardiaca congestiva, isquemia del
miocardio, falla/lesion renal o evento cerebral
vascular hemorragico. Se debe iniciar de manera
urgente si hay una presion arterial sistolica mayor a
160 mmHg o diastélica mayor a 110 mmHg
persistente. Los agentes preferidos son la
hidralazina o labetalol intravenoso o el nifedipino
via oral.26

Tabla 4. Concentraciones séricas de sulfato de magnesio y sus efectos adversos concentracion-
dependiente

Concentracién (mmol/L) Efecto
2-3.5 Rango terapéutico
>3.5 Pérdida de reflejos osteotendinosos
>5 Pardlisis respiratoria
>12.5 Paro cardiaco

Santa Cruz-Pavlovich F., Salmeron-Salcedo C., Ponce-Rivera M., Luna-Flores A., (2023). Preeclampsia: Revision. Articulo de revision.
Revista Homeostasis. 5(1)



REVISTA HOMEOSTASIS 2023 (5):1

Parto vaginal vs abdominal

En el caso de preeclampsia sin datos de
severidad, se prefiere el parto vaginal. En caso de
preeclampsia con datos de severidad, depende
mucho de la edad gestacional, la facilidad para la
induccion del parto vaginal y el estado de la madre
y el feto. En fetos menores a 28 semanas, un 97%
nacera por cesarea, mientras que, si se encuentran
entre las 28 y 32 semanas, un 65%.26

Manejo de la eclampsia

Se deben tomar las medidas iniciales para
el manejo de crisis convulsivas, como pedir ayuda,
prevenir lesion materna, poner a la paciente en
decubito lateral, prevenir  broncoaspiracion,
administrar oxigeno y monitorizar signos vitales.
Posteriormente se puede administrar sulfato de
magnesio, el cual no sirve para detener la
convulsion, sino para prevenir  episodios
subsecuentes.26

Manejo del sindrome de HELLP

En este sindrome, la recomendacién es
terminar el embarazo, independientemente de la
edad gestacional. Se necesita realizar el manejo en
una unidad de cuidados intensivos obstétrica y debe
haber disponibilidad de una neonatal.26

CONCLUSION

La preeclampsia es un trastorno
hipertensivo del embarazo muy frecuente, cuya
incidencia va en aumento. Afortunadamente, la
mortalidad asociada a esta condicion es cada vez
menor gracias a los nuevos descubrimientos en su
fisiopatogenia, prevencion,  diagnéstico y
tratamiento. El origen de la preeclampsia sigue
siendo bastante oscuro, sin embargo, se conoce
que envuelve distintos factores, entre ellos una
placentacion andémala o factores de riesgo
cardiovasculares de la madre, dependiendo del tipo
de preeclampsia. Es necesario que el clinico,
independientemente de su especialidad, sepa
identificar los signos y sintomas asociados a esta
condicién, esto con el objetivo de prevenir la
aparicién de complicaciones tanto maternas como
fetales.

REFERENCIAS

1. lves CW, Sinkey R, Rajapreyar I, Tita ATN,
Oparil S. Preeclampsia—Pathophysiology
and Clinical Presentations: JACC State-of-
the-Art Review. J Am Coll Cardiol. 2020 Oct
6;76(14):1690-702.

2. Phipps EA, Thadhani R, Benzing T,

Karumanchi SA. Pre-eclampsia:
pathogenesis, novel diagnostics and
therapies. Nat Rev Nephrol 2019 155
[Internet]. 2019 Feb 21 [cited 2021 Aug
20];15(5):275-89. Available from:
https://www.nature.com/articles/s41581-
019-0119-6

Goel A, Maski MR, Bajracharya S, Wenger
JB, Zhang D, Salahuddin S, et al.
Epidemiology and Mechanisms of De Novo
and Persistent Hypertension in the
Postpartum Period. Circulation [Internet].
2015 Nov 3 [cited 2021 Aug
20];132(18):1726-33.  Available  from:
https://www.ahajournals.org/doi/abs/10.1
161/CIRCULATIONAHA.115.015721

Fox R, Kitt J, Leeson P, Aye CVYL,
Lewandowski AJ. Preeclampsia: Risk
Factors, Diagnosis, Management, and the
Cardiovascular Impact on the Offspring. J
Clin Med 2019, Vol 8, Page 1625 [Internet].
2019 Oct 4 [cited 2021 Aug
29];8(10):1625. Available from:
https://www.mdpi.com/2077-
0383/8/10/1625/htm

Wang W, Xie X, Yuan T, Wang Y, Zhao F,
Zhou Z, et al. Epidemiological trends of
maternal  hypertensive  disorders  of
pregnancy at the global, regional, and
national levels: a population-based study.
BMC Pregnancy Childbirth 2021 211
[Internet]. 2021 May 8 [cited 2021 Aug
29];21(1):1-10. Available from:
https://bmcpregnancychildbirth.biomedcen
tral.com/articles/10.1186/s12884-021-
03809-2

Bell MJ. A Historical Overview of
Preeclampsia-Eclampsia. J Obstet Gynecol
Neonatal Nurs [Internet]. 2010 Sep 1 [cited
2021 Aug 29];39(5):510-8. Available from:
http://www.jognn.org/article/S088421751
5303142/fulltext

Roberts JM, Taylor RN, Musci TJ, Rodgers
GM, Hubel CA, McLaughlin  MK.
Preeclampsia: An endothelial cell disorder.
Am J Obstet Gynecol. 1989 Nov
1;161(5):1200-4.

Armaly Z, Jadaon JE, Jabbour A, Abassi ZA.
Preeclampsia: Novel Mechanisms and
Potential Therapeutic Approaches. Front
Physiol. 2018 Jul 25;0(JUL):973.

Sanchez-Rodriguez EN, Nava-Salazar S,

Santa Cruz-Pavlovich F., Salmeron-Salcedo C., Ponce-Rivera M., Luna-Flores A., (2023). Preeclampsia: Revision. Articulo de revision.

Revista Homeostasis. 5(1)



REVISTA HOMEOSTASIS 2023 (5):1

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Moran C, Romero-Arauz JF, Cerbén-
Cervantes MA. Estado actual de la
preeclampsia en  México: de o
epidemiolégico a sus  mecanismos
moleculares.  Rev  Investig  Clinica.
2010;62(3):252-60.

Aurora M. Frecuencia  de pre-
eclampsia/eclampsia y violencia familiar en
dos grupos de mujeres. 2011;9(2):32-43.

Acosta-Sison H. The relationship of
hydatidiform mole to pre-eclampsia and
eclampsia: A study of 85 cases. Am J Obstet
Gynecol [Internet]. 1956 Jun 1 [cited 2021
Aug 23];71(6):1279-82. Available from:
http://www.ajog.org/article/00029378569

04379/fulltext

Staff AC, Fjeldstad HE, Fosheim IK, Moe K,
Turowski G, Johnsen GM, et al. Failure of
physiological transformation and spiral
artery  atherosis: their  roles in
preeclampsia. Am J Obstet Gynecol. 2020
Sep 21;

JWM,RP,MH, IRM,A van A. A study of
placental bed spiral arteries and
trophoblast invasion in normal and severe
pre-eclamptic pregnancies. Br J Obstet
Gynaecol [Internet]. 1994 [cited 2021 Aug
23];101(8):669-74. Available from:
https://pubmed.ncbi.nim.nih.gov/7947500
/

Roberts JM, Escudero C. The placenta in
preeclampsia. Pregnancy Hypertens
[Internet]. 2012 Apr [cited 2021 Aug
23];2(2):72. Available from:
/pmc/articles/PMC3381433/

Zhou Y, Damsky CH, Fisher SJ.
Preeclampsia is associated with failure of
human cytotrophoblasts to mimic a
vascular adhesion phenotype. One cause of
defective endovascular invasion in this
syndrome? J Clin Invest [Internet]. 1997
May 1 [cited 2021 Aug 23];99(9):2152.
Available from:
/pmc/articles/PMC508045/?report=abstrac
t

Palmer KR, Tong S, Kaitu'u-Lino TJ.
Placental-specific sFLT-1: role in pre-
eclamptic  pathophysiology and its
translational  possibilities  for  clinical
prediction and diagnosis. Mol Hum Reprod
[Internet]. 2017 Feb 10 [cited 2021 Aug
23];23(2):69-78. Available from:

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

https://academic.oup.com/molehr/article/2
3/2/69/2706017

S A, AA. Elevated placental soluble vascular
endothelial growth factor receptor-1
inhibits angiogenesis in preeclampsia. Circ
Res [Internet]. 2004 Oct 29 [cited 2021
Aug 23];95(9):884-91. Available from:
https://pubmed.ncbi.nim.nih.gov/1547211
5/

Ahmed A. New insights into the etiology of
preeclampsia: identification of key elusive
factors for the vascular complications.
Thromb Res [Internet]. 2011 Feb 1 [cited
2021 Aug 23];127(SUPPL. 3):S72-5.
Available from:
http://www.thrombosisresearch.com/articl
€/50049384811700202/fulltext

George EM, Granger JP. Endothelin: Key
Mediator of Hypertension in Preeclampsia.
Am J Hypertens [Internet]. 2011 Sep 1
[cited 2021 Aug 23];24(9):964-9. Available
from:
https://academic.oup.com/ajh/article/24/9
/964/215653

Liu F, Wang Y, Wang X, Zheng Y, Jin Z, Zhi
J. Role of agonistic autoantibodies against
type-1 angiotensin 1l receptor in the
pathogenesis of retinopathy in
preeclampsia. Sci Reports 2016 61
[Internet]. 2016 Jul 6 [cited 2021 Aug
23];6(1):1-11. Available from:
https://www.nature.com/articles/srep2903
6

HV, BV, GG, GP N. Early and late
preeclampsia: two different maternal
hemodynamic states in the latent phase of
the disease. Hypertens (Dallas, Tex 1979)
[Internet]. 2008 Nov [cited 2021 Aug
28];52(5):873-80. Available from:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/1882466
o/

Erez O, Romero R, Maymon E,
Chaemsaithong P, Done B, Pacora P, et al.
The prediction of late-onset preeclampsia:
Results from a longitudinal proteomics
study. PLoS One [Internet]. 2017 Jul 1
[cited 2021 Aug 28];12(7). Available from:
/pmc/articles/PMC5524331/

Portelli M, Baron B. Clinical presentation of
preeclampsia and the diagnostic value of
proteins and their methylation products as
biomarkers in pregnant women with

Santa Cruz-Pavlovich F., Salmeron-Salcedo C., Ponce-Rivera M., Luna-Flores A., (2023). Preeclampsia: Revision. Articulo de revision.
Revista Homeostasis. 5(1)



REVISTA HOMEOSTASIS 2023 (5):1

24.

25.

26.

27.

preeclampsia and their newborns. J
Pregnancy. 2018;2018.

Bracamonte Peniche J, Lopez Bolio V, Maria
MC, Ponce Puerto JM, Sanabrais Lopez MJ,
Mendez Dominguez N. Caracteristicas
clinicas y fisiolégicas del sindrome de Hellp.
2018;29(2). Available from:
http://revistabiomedica.mx/index.php/revb
iomed/article/view/612

Gasnier R. Eclampsia: an overview clinical
presentation, diagnosis and management.
MOJ Women?s Heal [Internet]. 2016 Nov
28 [cited 2021 Aug 29];Volume 3(Issue 2).
Available from:
https://medcraveonline.com/MOJWH/MOJ
WH-03-00061.php

Gestational Hypertension and
Preeclampsia: ACOG Practice Bulletin,
Number 222. Obstet Gynecol [Internet].
2020 Jun 1  [cited 2021  Aug
29];135(6):e237-60.  Available  from:
https://journals.lww.com/greenjournal/Full
text/2020/06000/Gestational_Hypertensio
n_and_Preeclampsia__ ACOG.46.aspx

Roccella EJ. Report of the National High
Blood Pressure Education Program Working
Group on High Blood Pressure in
Pregnancy. Am J Obstet Gynecol [Internet].
2000 Jul 1 [cited 2021 Aug 29];183(1):s1-
22. Available from:
http://www.ajog.org/article/S0002937800

408203/fulltext

Santa Cruz-Pavlovich F., Salmeron-Salcedo C., Ponce-Rivera M., Luna-Flores A., (2023). Preeclampsia: Revision. Articulo de revision.

Revista Homeostasis. 5(1)





