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1. INTRODUCCIÓN 

La HTA complica el 5 al 15% de los embarazos. La incidencia de la preeclampsia ha 

aumentado un 25% en las últimas 2 décadas en los Estados Unidos y unas 50 000 a 60 000 

muertes por año en el mundo son atribuibles a esta patología1  

La Preeclampsia (PE) es una enfermedad multisistémica de causa desconocida que afecta 

únicamente al embarazo humano. Es una complicación grave que puede manifestarse en la 

segunda mitad del embarazo, en el parto o en el puerperio inmediato, siendo una importante 

causa de mortalidad materna y de morbimortalidad perinatal2. 

La misma se caracteriza por una respuesta inmunológica anormal materna como resultado de 

la implantación del producto de la concepción, que se manifiesta a través de una función 

endotelial alterada, representada por la activación de la cascada de la coagulación, y un 

aumento de la resistencia vascular periférica y de la agregación plaquetaria3. 

Este síndrome tiene un periodo de evolución preclínico, antes de las 20 semanas de 

gestación, y un periodo clínico, el cual se presenta en la segunda mitad del embarazo con 

hipertensión asociado a proteinuria y alteraciones sistémicas4,5. Cuanto más grave sea la PE 

más temprano comenzará la etapa clínica, siendo ésta el estadio final de una cadena de 

eventos que comienzan incluso antes de la concepción5. Se asocia a factores de riesgo como: 

historia de preeclampsia familiar o PE en un embarazo previo, primiparidad, embarazo 

múltiple, obesidad, trombofilias y enfermedades crónicas preexistentes tales como 

hipertensión, resistencia a la insulina o diabetes6. 

El síndrome materno del estadio clínico en los casos más graves se asocia a un síndrome 

fetal compuesto por restricción del crecimiento, oligohidramnios e hipoxia fetal7. Es una de las 

principales causas de mortalidad materna, fetal y neonatal especialmente en los países de 

bajos y medianos ingresos por la desigualdad de acceso a los servicios de salud. Por eso el 

mayor avance para disminuir la mortalidad por este síndrome es el acceso universal a la 

atención hospitalaria y al control prenatal permitiendo diagnosticar las formas graves 

tempranamente, y prevenir la Eclampsia con la administración oportuna de sulfato de magnesio 

o el ACV con las drogas para descenso rápido de la presión arterial (PA) permitiendo decidir el 

momento oportuno para el parto que es el único tratamiento definitivo de la Preeclampsia8. Se 

relaciona también a restricción del crecimiento intrauterino (RCIU), al parto pretérmino 

espontaneo o iatrogénico (por decisión médica) y a la muerte fetal intrauterina por lo cual 

además de un aumento de la morbilidad materna aumenta la morbilidad neonatal.  



Para la OMS es la segunda causa de complicación materna grave luego de las hemorragias 

post-parto requiriendo internación en unidades de cuidados intensivos poniendo en peligro sus 

vidas y desarrollando secuelas a largo plazo9. Además aquellas mujeres que padecieron una 

PE asociada a parto pretérmino antes de las 34 semanas presentan un mayor riesgo de 

desarrollar una enfermedad cardiovascular a edad temprana de su vida10, probablemente por 

padecer una enfermedad vascular previa a su embarazo como hipertensión crónica, diabetes 

mellitus, resistencia a la insulina, síndrome metabólico, obesidad o sobrepeso, enfermedades 

autoinmunes como el lupus eritematoso o síndrome anti fosfolípidos, entre otras patologías que 

generan alteración de la función endotelial.  

En el mundo existen numerosas guías de diagnóstico y tratamiento. En este capítulo 

intentaremos mostrar lo más actualizado, entendiendo que muchas veces las recomendaciones 

emanadas de sociedades científicas de otros países pueden representar a esas poblaciones y 

no ser reproducibles en la nuestra 

 

2. FISIOPATOLOGÍA 

 
Un importante factor predisponente, es una respuesta materna anormal durante el periodo de 

placentación, pero no es la causa de la PE. Por lo tanto, la placentación anormal es una 

enfermedad independiente, producida por los genes fetales (paternos) que generan en la 

madre una respuesta inflamatoria exagerada, que probablemente por una susceptibilidad 

particular del endotelio generada por factores de riesgo pre gestacionales como diabetes, 

hipertensión o enfermedades relacionadas con el endotelio desencadena el llamado síndrome 

materno de esta enfermedad7. 

Una inadecuada remodelación de las arterias espiraladas genera un medio ambiente hipóxico 

que gatilla una compleja cascada de eventos que inducen una función endotelial anormal 

característica de la Preeclampsia. Esto modifica el tono y la permeabilidad vascular siendo la 

causa de la hipertensión y la proteinuria. 

La primera etapa de la enfermedad es asintomática, caracterizada por hipoperfusión e hipoxia  

placentaria generando trombosis e infarto en las vellosidades aumentando la producción y 

liberación de ciertos factores en la circulación materna que causan un estado de inflamación 

generalizada y activación del endotelio induciendo la segunda etapa de la enfermedad 

caracterizada por vasoconstricción, reducción del volumen plasmático y activación de la 

cascada de coagulación, siendo esta, la etapa sintomática o de diagnóstico clínico11. 

El embarazo es un estado de inflamación sistémica con incremento de las citoquinas pro-

inflamatorias y activación de la cascada de la coagulación, pero en la Preeclampsia este 

proceso inflamatorio se amplía incrementando la activación de granulocitos, monocitos y 

citoquinas pro-inflamatorias tales como la IL6 y el TNF- si este proceso es causa o efecto de 

la enfermedad todavía no está claro12. Las enfermedades que cursan con incremento de la 

inflamación como la diabetes gestacional aumentan el riesgo de desarrollar Preeclampsia y por 

lo tanto un tratamiento adecuado de esta patología reduce este riesgo12. 

En el embarazo normal, antes de las 9 semanas de gestación, el trofoblasto invasor penetra 

las arterias espiraladas de la decidua materna formando tapones vasculares que actúan como 

una válvula que regula el flujo, siendo mínima la perfusión placentaria en esta etapa 

generando un medio ambiente hipóxico. Esta hipoxia inicial es considerada un importante 

mecanismo fisiológico porque aumenta la producción de algunos factores angiogénicos 

favoreciendo la invasión trofoblástica. Luego de las 9 semanas comienza un proceso de 

recanalización que se completa a las 12 semanas, asociado a un aumento de la oxigenación. 

Este periodo es considerado un momento crítico para el crecimiento y la diferenciación del 

trofoblasto y es acompañado de un aumento de los marcadores de estrés oxidativo en la 

placenta. La remodelación de las arterias espiraladas por el citotrofoblasto invasor produce un 

efecto vasodilatador, que incluye un cambio en la túnica muscular con desaparición de las 

fibras musculares y reducción de la actividad adrenérgica, y también una mayor producción de 



prostaciclinas y de óxido nítrico, aumentando así el flujo sanguíneo más de 10 veces. El 

resultado final es una circulación placentaria caracterizada por baja resistencia y alto flujo 

sanguíneo. Para producir estos cambios las células del citotrofoblasto invasor activan un 

intrincado programa de moléculas de adhesión cambiando su patrón epitelial (típico de sus 

células progenitoras) por un patrón típico de las células endoteliales. El endotelio de las 

arterias espiraladas es reemplazado por un pseudoendotelio compuesto por partes maternas y 

fetales, con todas las funciones de las células endoteliales, incluyendo la liberación de factores 

angiogénicos y sus receptores13. Zhou y colaboradores14 demostraron que este proceso de 

conversión del fenotipo epitelial a endotelial está limitado a las células del citotrofoblasto que 

abandonan el compartimiento fetal y no a las que pertenecen a las vellosidades placentarias. 

Según dichos autores, esta restricción a un área específica podría ser la consecuencia de 

factores relacionados con el microambiente, los cuales producen cambios en la expresión 

genética modificando la capacidad funcional del trofoblasto. Los análisis inmuno-histoquímicos 

de biopsias de la pared uterina obtenidas de pacientes con PE, muestran que el citotrofoblasto 

invasor conserva la expresión de los receptores de adhesión de las células progenitoras 

(epiteliales) fracasando en asumir el fenotipo endotelial y activar receptores que promuevan la 

invasión trofoblástica.  

Los estudios para evaluar el grado de remodelación de las arterias espiraladas están limitados 

por un acceso restringido a los tejidos placentarios en embarazos del 1ª trimestre, pero el 

ultrasonido Doppler puede reflejar en parte este proceso al medir el índice de resistencia de las 

arterias uterinas. 

Wallace AE et al 15estudiaron pacientes a las cuales se interrumpió la gestación entre las 9 y 14 

semanas. Ellos midieron la resistencia de las arterias uterinas por ultrasonido Doppler antes del 

procedimiento de interrupción de la gestación y luego tomaron muestras para cultivos de 

células Natural Killer (dNK). Las pacientes se definieron como de alta resistencia cuando 

presentaban notch diastólico bilateral e índice de resistencia (IR) mayor del 95 percentil de las 

arterias uterinas. Se examinaron los cultivos de dNK luego de 24 horas y el análisis de las 

citoquinas mostro que las pacientes con alto IR presentaban una producción significativamente 

mayor de factores angiogénicos, receptor interleukina-2 soluble, endostatina y factor de 

crecimiento placentario (PlGF) comparadas con las de baja resistencia. Los factores 

angiogénicos y las citoquinas secretadas por las dNK en la interface feto-materna tienen un rol 

crucial en controlar las funciones del trofoblasto antes de la remodelación de las arterias 

espiraladas15.  

La respuesta inflamatoria característica en un embarazo de evolución normal comienza antes 

de la gestación con el depósito de antígenos paternos contenidos en el semen sobre el tracto 

genital femenino, provocando una cascada de eventos moleculares y celulares. El factor 

transformador del crecimiento beta 1 (TGF-β1) una citoquina presente en abundancia en el 

plasma seminal inicia la respuesta inflamatoria por estimulación de la síntesis de citoquinas y 

quimioquinas pro-inflamatorias en los tejidos uterinos. Activa la población de linfocitos en los 

nódulos linfáticos y modifica la respuesta inmune generando una reducción de la respuesta en 

los linfocitos T específicos para los antígenos paternos, produciendo una fuerte reacción 

inmune tipo 2 e inhibiendo la respuesta tipo 1 asociada a complicaciones del embarazo16 17.  

Las mujeres que han tenido exposición al esperma por un corto período de tiempo antes de la 

gestación, presentan un aumento del riesgo de preeclampsia, probablemente por una 

respuesta anormal materna a los antígenos paternos explicando porque es más frecuente en 

nulíparas, o en mujeres que cambian de pareja 

 
a) Factores angiogénicos 

 

El citotrofoblasto expresa moléculas del factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), una 

proteína angiogénica potente y también esencial para la integridad endotelial. Favorece la 

vasodilatación por inducir la síntesis de óxido nítrico y prostaciclinas por la célula endotelial. La 

fms-like tyrosine kinase -1 (Flt-1) es un receptor de VEGF y del factor de crecimiento 



placentario (PlGF). La forma soluble sFlt-1 es una variante circulante que se une a los 

receptores VEGF y PlGF impidiendo su interacción con el receptor de la superficie de la célula 

endotelial provocando una actividad antagónica y por lo tanto un efecto antiangiogénico.  

En la PE grave se produce cantidades excesivas de sFlt-1 por el trofoblasto velloso 

neutralizando a los factores angiogénicos VEGF y PlGF18. 

Esto resulta en una disminución de las concentraciones circulantes de PIGF libre y VEGF libre. 

Se sugiere que un aumento de sFlt-1 juega un rol en la patogénesis de la preeclampsia. 

Levine y colaboradores19 estudiaron este tema utilizando muestras de sangre congeladas de 

pacientes que se incluyeron en el trabajo sobre prevención de la preeclampsia con calcio 

(CPEP Trial). Los resultados demostraron que las mujeres de menos de 37 semanas de 

gestación con preeclampsia o preeclampsia asociada a restricción del crecimiento intrauterino 

(RCIU) presentaron niveles elevados de sFlt-1 y bajos niveles de PIGF comparados con 

mujeres que padecieron preeclampsia al término de la gestación o PE sin RCIU asociado. 

Concluyeron que las mujeres con bajas concentraciones de PIGF desde etapas tempranas de 

la gestación tienen un riesgo mayor de preeclampsia. En el embarazo normal, durante el 

segundo trimestre, las concentraciones de PIGF están elevadas y los niveles de sFlt-1 

disminuidos. 

Los autores especulan que en las etapas tardías de la gestación normal el crecimiento vascular 

placentario disminuye debido al aumento de factores antiangiogénicos circulantes. En la 

preeclampsia, a diferencia de las gestaciones con evolución normal, este freno angiogénico es 

aplicado desde etapas tempranas de la gestación exagerando un proceso normal relacionado 

con el crecimiento y la función placentaria. 

Thadhani y colaboradores20 investigaron la relación entre la alteración del balance angiogénico, 

la resistencia a la insulina y la preeclampsia. Utilizaron como marcador de resistencia a la 

insulina la proteína transportadora SHBG (sex-hormone binding globulin) y se concluyeron que 

defectos en el receptor de insulina pueden producir cambios en los factores angiogénicos 

alterando la función celular y dañando la célula endotelial. 

La insulina puede regular la expresión de genes involucrados en la angiogénesis, que incluyen 

la expresión de VEGF mRNA, VEGF y probablemente PIGF. 

En esa misma línea de pensamiento Forest y colaboradores21 en un estudio observacional de 

caso control, evaluaron perfiles de riesgo cardiovascular y prevalencia del síndrome metabólico 

en mujeres de 35 años de edad que padecieron preeclampsia durante su primer embarazo. 

Éstas fueron evaluadas 7.8 años después del parto según los criterios de The National 

Cholesterol Education Program, Adult Treatment Panel III o de WHO modificado. Según este 

estudio la prevalencia de síndrome metabólico temprano en estas mujeres, de acuerdo al 

criterio utilizado, es 3 a 5 veces más frecuente que los controles. 

Probablemente la resistencia a la insulina juegue un rol en el desarrollo de la PE en un 

subgrupo de pacientes. 

Investigaciones recientes han relacionado el síndrome metabólico, la resistencia a la insulina y 

la Preeclampsia sugiriendo que el metabolismo de la glucosa en la unidad feto placentaria 

durante el primer trimestre y en el comienzo del segundo trimestre esta principalmente ligado al  

catabolismo del glucógeno por la vía no oxidativa apoyando el papel crucial del inositol 

phosphoglycan P-type (P-IPG) ya que presenta propiedades sobre el metabolismo del 

glucógeno similares a la insulina por activación de las fosfatasas jugando un rol mayor en la 

regulación de glucosa vía oxidativa o no oxidativa. En estos estudios hay una evidencia 

emergente sobre la importancia de las glándulas endometriales y su secreción como una 

importante fuente de nutrientes enriquecidas por carbohidratos, lípidos y factores de 

crecimiento jugando un rol muy activo en los primeros estadios del desarrollo embrionario en 

un medio ambiente caracterizado por un bajo nivel de oxígeno22. En el embarazo normal la 

excreción urinaria de P-IPG es 4 veces mayor que la mujer no embarazada y se mantiene 

estable durante el mismo; pero en la Preeclampsia aumenta antes del comienzo de la etapa 

clínica de la enfermedad pudiendo ser utilizado como un test de screening o como 

confirmatorio de la Preeclampsia según un estudio realizado en la republica de Mauricio23. 



Recientemente Brownfoot y col.24 evaluaron el efecto de la metformina en tejidos humanos 

primarios de células endoteliales de mujeres preeclámpticas concluyendo que reduce las 

formas solubles de sFlt-1 y sEng que compiten con los receptores de los factores angiogénicos 

produciendo un balance anti-angiogénico, los autores concluyen que su uso podría ser de 

utilidad en algún subgrupo de pacientes preeclámpticas que padecen resistencia a la insulina.   

 
b) Auto anticuerpos agonistas del receptor AT1  

 
Las pacientes preeclámpticas presentan una exagerada respuesta a los agentes vasopresores 

como la angiotensina II (Ang II)25, sin que exista un incremento de los niveles circulantes de la 

misma35. En estas pacientes este fenómeno se relaciona con la expresión aumentada del 

receptor AT1 por la presencia de un auto anticuerpo del receptor de angiotensina 1 (AT1-AA) 

que estimula al receptor AT1 conjuntamente con la angiotensina II, e inician la cascada que 

resulta en un aumento de la expresión de factor tisular (TF)26. 

 
c) Citoquinas y balance Th1/Th2 

 
Los linfocitos T-helper (Th) se diferencian en dos subgrupos con funciones y patrones de 

liberación de citosinas distintos. 

Los Th1 secretan : Interleuquina (IL) IL-2, TNF- e interferon  

Los Th2 secretan : IL-4, IL-5, IL-10. 

Ambos secretan : IL-3, IL-6, IL-12, IL-13, TNFy quimioquinas.  

En el embarazo normal el perfil Th2 es dominante, mientras que en la preeclampsia domina el 

Th1. 

Cuando se activa el perfil Th1, las citoquinas activan las células T citotóxicas y las células NK, 

ampliando aún más su efecto citotóxico27. 

 
d) Apoptosis 

 
En el embarazo normal la apoptosis participa en el proceso de invasión trofoblástica 

rremodelando la superficie sincitial de forma controlada. En la preeclampsia este fenómeno se 

encuentra amplificado28. 

En estudios realizados en placentas de pacientes con preeclampsia grave o retardo de 

crecimiento intrauterino grave, evaluadas por la técnica de TUNEL, se ha encontrado un 

aumento de proteínas apoptóticas p53 y Bax y una disminución en la expresión de la proteína 

antiapoptótica Bcl-2. Una hipótesis sugiere que la hipoxia placentaria sería el factor 

predisponente que desencadena la apoptosis, mediada por un aumento de la p53 y del factor 

de necrosis tumoral alfa (TNF-). Esta citocina regula la apoptosis y está asociada a estas 

entidades patológicas29. 

Se considera que el mayor inductor de este efecto patogénico es el estrés oxidativo generado 

por la isquemia placentaria y la reperfusión subsiguiente. Sin embargo, probablemente la 

isquemia no es el único mecanismo. En el 1º trimestre de la gestación la hipoxia relativa del 

espacio intervelloso, es un evento fisiológico beneficioso; contrariamente, un alto flujo 

sanguíneo en dicho espacio en esta etapa de la gestación, se ha asociado a resultados 

adversos. 

El TNF- es producido por las células del estroma vellositario, especialmente los macrófagos, 

y probablemente juegue un rol central en la fisiopatología de la PE activando la célula 

endotelial.  

 

e) Preeclampsia y agentes vaso-presores 
 

El aumento de la resistencia periférica y la vasoconstricción fueron objeto de profusas 

investigaciones durante los últimos años. 



La medición de la concentración de los agentes vaso-presores: angiotensina II y norepinefrina 

no reveló diferencias entre las embarazadas normotensas y las preeclampticas. Por lo tanto, no 

existe sustrato científico para pensar que el aumento de la resistencia periférica sea debido a 

un aumento de las sustancias vasopresoras circulantes. 

Las embarazadas que desarrollan preeclampsia tienen un aumento de la sensibilidad vascular 

a la acción de los agentes presores, como expuso Gant en sus trabajos de principio de la 

197030. En ellos demostró que la infusión de dosis crecientes de angiotensina II (AgII) a lo largo 

del embarazo no producía elevación de la presión arterial en las embarazadas normotensas, 

pero las que posteriormente desarrollarían preeclampsia presentaban una sensibilidad 

aumentada a ese agente vasopresor. Estudios posteriores31 completaron el concepto anterior, 

al encontrar que en las pacientes preeclampticas había una disminución de la producción de 

prostaciclina secretada por el endotelio vascular (vasodilatador, antiagregante plaquetario), y 

un aumento de tromboxano32. La embarazada normotensa presenta cantidades suficientes de 

prostaciclinas, por ello a pesar del aumento del volumen minuto cardíaco, del volumen 

plasmático y de los niveles de renina circulante, no se produce elevación de la presión arterial. 

En la preeclampsia se invierte la relación entre prostaciclina y tromboxano a favor de este 

último, contribuyendo al aumento de la presión arterial y a la activación de la cadena de la 

coagulación. 

 

f) Activación endotelial 

 
El rasgo clínico más importante en la PE es la alteración de la función de la célula endotelial. 

La activación endotelial inadecuada, se asocia a una reacción inflamatoria intravascular 

generalizada33. 

El sistema renina-angiotensina (SRA) es un sistema hormonal presente en el torrente 

sanguíneo y en los tejidos, que participa en la regulación de la presión arterial.  

El endotelio tiene un rol principal en el SRA dado que la enzima convertidora de la angiotensina 

(ECA) que transforma la angiotensina I en angiotensina II está presente en la superficie luminal 

de sus células. Su potente efecto vasoconstrictor resulta de la suma de un efecto directo sobre 

la célula del musculo liso y otro efecto indirecto por aumento de la síntesis de ET-1 por la célula 

endotelial34. El SRA también degrada la bradiquinina (potente vasodilatador). 

A pesar de que la PE se acompaña de hipovolemia, no existe estimulación del sistema renina 

angiotensina (SRA), desarrollando una amplia sensibilidad a la angiotensina II y la 

norepinefrina que provoca vasoconstricción e hipertensión. 

La Endotelina-I (ET-1) es un vasoconstrictor endógeno que estimula la liberación de óxido 

nítrico (NO) y prostaciclina (PGI2), los cuales inhiben su síntesis, estableciendo un mecanismo 

de retroalimentación negativa que atenúa su efecto vasoconstrictor35. 

El óxido nítrico (NO) se comporta como radical libre. El NO puede difundir a través de 

membranas biológicas y actuar como mensajero intracelular; se sintetiza a partir de la L- 

arginina en presencia de oxígeno por medio de la enzima óxido nítrico sintetasa (NOS).  

El NO disminuye la actividad de la enzima NOS por un mecanismo de autorregulación 

convirtiéndose en modulador de su propia síntesis36.  

El óxido nítrico es: vasodilatador, anti proliferativo (inhibe la proliferación y migración de las 

células del músculo liso vascular), antiagregante plaquetario, modulador de la apoptosis y de la 

permeabilidad endotelial.  

El aumento de la permeabilidad endotelial visto en la PE podría estar asociado a una expresión 

y actividad disminuida del óxido nítrico sintetasa endotelial.  

La dimetil-arginina asimétrica (ADMA) es un inhibidor endógeno de la enzima óxido nítrico 

sintetasa, que compite uniéndose a su sustrato natural, la L-arginina37.  

Recientes estudios encontraron que las pacientes que desarrollan PE tienen aumentadas las 

concentraciones de dimetil-arginina asimétrica entre las 23-25 semanas de gestación, 

demostrando la importancia del óxido nítrico en esta enfermedad. 

 



g) Estrés oxidativo  

 

La presencia de marcadores de estrés oxidativo en sangre de pacientes con preeclampsia, 

probablemente sea el eslabón que relaciona el déficit de perfusión placentaria al síndrome 

materno38. 

Este fenómeno está limitado por el efecto de los barredores o moléculas antioxidantes.  

El desequilibrio entre las sustancias pro-oxidantes y antioxidantes se denomina estrés oxidativo 

y está presente en la preeclampsia.  

La membrana de las microvellosidades del sincitiotrofoblasto (STBM) es la superficie 

placentaria en contacto directo con la sangre materna39. En la PE, esta membrana, presenta 

alteraciones morfológicas por lo cual se encuentran niveles elevados de STBM en la sangre de 

las venas uterinas o en la circulación periférica, La STBM en contacto con los neutrófilos 

maternos puede amplificar la alteración de la función endotelial con liberación de citocinas y 

generar radicales libres de oxígeno30,40. 

La hipoxia placentaria produce citocinas que potencialmente pueden generar estrés oxidativo. 

Se ha propuesto la administración de anti-oxidantes en etapas tempranas del embarazo para 

disminuir el estrés oxidativo, la activación endotelial y prevenir la Preeclampsia. Pero estudios 

randomizados y controlados con un tamaño de la muestra adecuado demostraron que la 

suplementación con vitamina C y E no previene la preeclampsia y no está demostrada su 

seguridad, por lo cual no está justificado el uso de altas dosis de antioxidantes en el embarazo 

en la actualidad41. 

 

h) Preeclampsia y aterosclerosis 

 

La preeclampsia, la ateroesclerosis y la diabetes tienen una dislipemia como rasgo en común,  

representado por aumento de las partículas de baja densidad del colesterol LDL y de los 

triglicéridos, asociado a una disminución del colesterol HDL42. 

 

i) Activación plaquetaria 

 

En la preeclampsia hay un aumento de la activación de neutrófilos y plaquetas43. Este 

fenómeno llega a su máxima expresión en el síndrome HELLP cuando las plaquetas, en un 

intento de reparar ese daño multisistémico, se adhieren a la pared de los vasos sanguíneos 

liberando sustancias ricas en tromboxano A2 y serotonina. 

Si bien este proceso es beneficioso cuando la lesión endotelial es reducida, cuando ésta acción 

se generaliza las plaquetas salen masivamente de la circulación produciéndose la 

característica plaquetopenia del síndrome HELLP acompañada de vasoconstricción, aumento 

de la agregación plaquetaria local y formación de fibrina. 

 

j) Resistencia a la insulina (RI) 

 

La secreción de insulina aumenta progresivamente durante el embarazo normal, llegando a su 

pico máximo en el tercer trimestre, y retornando rápidamente a valores normales luego del 

parto44. Este fenómeno parece ser importante para el crecimiento normal del feto, y está 

relacionado con cambios en las concentraciones hormonales de lactógeno placentario humano, 

cortisol, progesterona y estrógenos. 

El incremento de la resistencia a la insulina se asocia con la hipertensión en el embarazo y la 

preeclampsia. Se han propuesto mecanismos tales como la activación del sistema nervioso 

simpático45, la retención renal de sodio, el incremento del calcio intracelular y la alteración de la 

función endotelial. Además, la resistencia a la insulina se relaciona a algunas patologías como 

la diabetes gestacional, el síndrome de ovario poliquístico, la obesidad, y la ganancia excesiva 

de peso corporal. 



La hiperinsulinemia durante el embarazo se ha relacionado con la Preeclampsia y la 

hipertensión gestacional. Estudios recientes demuestran que la hiperinsulinemia antecede a las 

manifestaciones clínicas de PE. 

En un estudio reciente Romero J y colaboradores demostraron que cuando los valores de 

insulina investigados a las 2 horas luego de administrar 75 gr. de glucosa en pacientes 

embarazadas no diabéticas gestacionales a las 26 semanas eran superiores a 30IU/mL se 

asociaban significativamente a un alto riesgo de hipertensión durante el embarazo46 (46). 

Estrategia preconcepcional, como la disminución del peso corporal y el aumento del ejercicio 

físico, en definitiva, un cambio del estilo de vida, podría reducir el riesgo durante el embarazo y 

en etapas posteriores de la vida. 

 

3. Definición 

 

La HTA en el embarazo se define como una PA  ≥140/90 mmHg, en al menos 2 tomas en el 

mismo brazo (Evidencia B IIb), con un intervalo de 15 minutos entre ambas (Evidencia B III)  

La PAD > 90 mmHg se asocia a un aumento de la morbilidad perinatal siendo un mejor 

predictor de resultados adversos durante el embarazo que el aumento de la PAS. 

La HTA grave se define como una PAS ≥160 mmHg y/o una PAD ≥110mmHg. La HTA severa 

sistólica se asocia con un aumento del riesgo de ACV durante el embarazo (Evidencia B IIb). 

Se considera proteinuria positiva valores ≥300 mg/24 horas o tira reactiva ≥ de 2+ (Evidencia B 

IIa). 

Para el diagnóstico de preeclampsia debe valorarse la proteinuria en todos los embarazos con 

Falla Renal y/o HTA (Evidencia B IIb), siendo preferible medir la proteinuria en 24 hrs. 

(Evidencia B IIb). 

El Equipo de Trabajo (Task Force) de Hipertensión en el Embarazo –que incluyó a 17 expertos 

norteamericanos (de obstetricia, medicina interna, nefrología, anestesia, fisiología y defensores 

de la mujer) y directivos del Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos (American College 

of Obstetricians and Gynecologists - ACOG)- publicó a fines del 2013 el documento 

Hypertension in Pregnancy(4748). En ese documento si bien mantienen el esquema de 

clasificación introducida en 1972 por ACOG y modificadas en 1990 y 2000 por el Grupo de 

Trabajo del Programa Nacional de Educación en Hipertensión (Working Group of the National 

High Blood Pressure Education Program), han eliminado la dependencia del diagnóstico de la 

PE en la proteinuria. Así, cuando no hay proteinuria, se diagnostica PE cuando existe 

hipertensión asociada a plaquetopenia (plaquetas menos de 100 000/mL), función hepática 

alterada (aumento de transaminasa en sangre al doble de su concentración normal), 

presentación de insuficiencia renal (creatinina en sangre mayor de 1,1 mg/dL o el doble de 

creatinina en sangre en ausencia de otra enfermedad renal), edema pulmonar o aparición de 

alteraciones cerebrales o visuales. En la PE severa, la hipertensión es 160/110 mmHg o más 

en dos ocasiones separadas por 4 horas, y se asociada a plaquetopenia, enzimas hepáticas el 

doble de lo normal, dolor severo persistente en hipocondrio derecho o epigastrio, sin respuesta 

a analgésicos, insuficiencia renal progresiva, edema pulmonar y alteraciones cerebrales o 

visuales. Vale mencionar que estas recomendaciones no han sido aún validadas por la OMS, ni 

por otras instituciones europeas como el Royal College o por las guías Nice49 que no se han 

actualizado. Las guías de nuestro Ministerio de Salud tampoco se han actualizado, y el 

Ministerio no se ha expedido sobre este punto. 

 

Clasificación  

1) HTA pre-existente (Crónica): diagnosticada antes de la concepción o durante las 

primeras 20 semanas de la gestación. Persiste cuando se evalúa 12 semanas después 

del parto. 

2) HTA Gestacional: diagnosticada después de las 20 semanas de gestación en una 



paciente previamente normotensa que no presenta proteinuria positiva. El diagnóstico 

inicial debe ser cauteloso ya que aproximadamente un 50% de las mujeres con 

diagnóstico de HTA gestacional desarrollan una preeclampsia. Si la paciente consulta 

luego de las 20 semanas de gestación el diagnóstico definitivo se realiza cuando la PA 

retorna a valores normales luego de las 12 semanas posparto, diferenciándola de la 

HTA crónica. 

3) Preeclampsia: HTA diagnosticada después de las 20 semanas de gestación y 

proteinuria ≥ 300mg/24 horas (parámetro no necesario de acuerdo a las actuales 

normas del ACOG), en una paciente previamente normotensa. La lesión es 

multisistémica comprometiendo, placenta, riñón, hígado, cerebro, y otros órganos.  

Se considera preeclampsia grave cuando a la HTA se le asocia uno o más de los 

siguientes parámetros: 

 Proteinuria > 5 g/24 horas. (Actualmente, siguiendo las guías del ACOG no sería 

necesario este parámetro) 

 Deterioro significativo de la función renal (aumento de la creatinina en sangre, oliguria < 

400 ml/24 hs). 

 Síntomas clínicos de DOB (cefalea, alteraciones de la visión y/o epigastralgia). 

 Edema pulmonar 

 Retardo del crecimiento Intrauterino 

 Oligoamnios 

 Monitoreo fetal con signos de sufrimiento feta 

 Eclampsia 

 Síndrome HELLP 

 

4) Preeclampsia sobreimpuesta a la HTA crónica: paciente que padece HTA crónica pero 

luego de las 20 semanas de gestación se diagnostica proteinuria. Si presentan 

proteinuria previa o consultan tardíamente  la presencia de un aumento brusco de los 

valores de PA o de pródromos de la eclampsia puede ser útil para su diagnóstico.  

5) Eclampsia: presencia de convulsiones en una embarazada con diagnóstico de 

preeclampsia.   

4-¿Cómo se diagnostica la Preeclampsia? 

El diagnóstico es bastante sencillo pero para poder hacerlo se requiere que la paciente 

asista regularmente a su Control Prenatal, ya que en la mayor parte de los casos la 

Preeclampsia sigue un curso asintomático y solo se la descubre al hacer mediciones 

rutinarias de la Tensión Arterial. Cuando la sintomatología es intensa usualmente sugiere 

un problema severo y con posibilidades inmediatas de convulsiones (Eclampsia) o 

aparición de Sindrome HELLP. 

Los elementos que utilizamos para hacer el diagnóstico son: 

Tensión Arterial Igual o Mayor a 140/90 mmHg con al menos un criterio adicional: (Criterios 

2013, ACOG, Task Force on Hypertension in Pregnancy: Preeclampsia) 

1.- Tensión Arterial mayor o igual a 140/90 después de la semana 20 con alguno de los 

siguientes elementos 

2.- Proteinuria presente:  

 >300mg en 24 horas (recolección de un día completo) o Índice Proteína/Creatinina > 0.3, o  

3.- Proteinuria ausente: aparición reciente de alguno de los siguientes elementos 

* Plaquetas menores a 100.000  

* Creatinina mayor de 1.1 mg/dL (Insuficiencia renal) 



* Transaminasas elevadas a más del doble de su valor superior normal (GPT, GOT) 

* Edema pulmonar sin causa conocida 

* Síntomas cerebrales (cefalea) o visuales típicos (escotomas) 

5-¿Hay grados de severidad en esta enfermedad? 

La clasificación tradicional se basa en los niveles de tensión arterial y el deterioro de la 

función de los riñones así como síntomas neurológicos y la presencia de convulsiones. De 

esta manera tenemos Preeclampsia Leve, Preeclampsia Severa y Eclampsia. El problema 

de esta enfermedad es que puede pasar de un grado a otro sin aviso alguno e incluso 

manifestarse una forma severa o complicada de la nada y sin haber pasado por formas 

más leves. A mayor severidad mayor potencial de complicaciones 

Criterios 2013, ACOG, Task Force on Hypertension in Pregnancy: Preeclampsia 

Severa  

1.- Tensión arterial mayor o igual a 160/110 más cualquiera de las siguientes 

2.- Plaquetas menos de 100.000 o 

3.- Daño hepático: transaminasas elevadas o dolor epigástrico/hipocondrio derecho 

inexplicado que no cede con tratamientos usuales (antiácidos, analgésicos comunes) 

4.- Insuficiencia renal progresiva 

5.- Edema pulmonar 

6.- Síntomas cerebrales o visuales de aparición reciente 

7.- Síndrome de HELLP  

La estimación del cociente proteína: creatinina en orina es prometedor para la detección de 

proteinuria en mujeres con sospecha de preeclampsia. No hay, sin embargo, suficiente 

conocimiento de cómo el cociente proteína: creatinina debe ser usado en la práctica clínica 

porque las pruebas de exactitud y prevalencia en los estudios son heterogéneos50     

El grado de proteinuria no es predictivo para el desprendimiento placentario o el síndrome 

HELLP, mientras que los datos sobre la posibilidad de la proteinuria para predecir preeclampsia 

son contradictorios51. 

La saturación de oxígeno predice resultados adversos maternos en las primeras 48 h después 

de la presentación bastante bien52. 

El seguimiento de las mujeres con preeclampsia incluye la evaluación de parámetros 

hematológicos (hemoglobina, plaquetas) y pruebas bioquímicas (función hepática y renal) para 

seguir la progresión a la enfermedad severa y para diagnosticar deterioro de la enfermedad.  

Las pruebas individuales, tales como la detección de las aminotransferasas del hígado son muy 

útiles, mientras que otros, como el recuento de plaquetas de menos de 100000 por L, 

creatinina del suero y la albuminemia, tienen un limitado valor en la predicción de 

complicaciones53. El ácido úrico del suero es un pobre predictor de resultados adversos y no se 

debe medir54. 

La evaluación sistemática del perfil de coagulación no es necesario si el recuento de plaquetas 

es más de 100000 plaquetas por L. El recuento de plaquetas no un indicador sensible de 

coagulopatía. 

Fuera de embarazo, no se han reportado hematomas neuroaxiales con conteos de plaquetas 

de más de 75000 por L sin disfunción plaquetaria o coagulopatía. Se indica transfusión de 

plaquetas (con o sin otros componentes de la sangre) sobre la base de conteo de plaquetas, 

modalidad del parto, presencia de sangrado activo y coagulopatía55. 

6- Manejo clínico de las mujeres diagnosticadas con preeclampsia 

Las nuevas terapias para la preeclampsia se orientan a diversos aspectos de la patogénesis de 

la misma y están en desarrollo, sin embargo, la única cura para la preeclampsia es la 



extracción de la placenta (ver cuadro 1)56. En base a los consensos, la hipertensión severa o 

complicaciones de órgano blanco deben manejarse en un entorno de hospitalización.  

El reposo en cama no previene la preeclampsia y se sabe que puede causar daño en la 

obstetricia general57. Para evitar edema pulmonar potencialmente letal, en la práctica clínica se 

ha visto una tendencia hacia la restricción de líquidos, incluyendo el uso restringido de 

infusiones para la oliguria, que no se ha asociado con un aumento en la insuficiencia renal. 

También se recomienda evitar la precarga de fluidos antes de realizar la analgesia neuroaxial o 

anestesia raquídea/peridural. 

Las guías internacionales recomiendan unánimemente la utilización de fármacos 

antihipertensivos para la hipertensión severa5859. Dosis repetidas de nifedipina, hidralazina 

intravenosa o labetalol cada 15-30 min todos alcanzan el adecuado control de la presión en al 

menos el 80% de las mujeres. Se necesitan ensayos controlados aleatorizados con suficiente 

poder para comparar regímenes que logren el control de la presión arterial sin rebote. Como la 

mayoría de las hipertensiones arteriales severas relacionadas con el embarazo no están 

asociadas con disfunción de órganos, la disminución de la presión arterial durante un período 

de varias horas es razonable60. El uso concomitante de Sulfato de Magnesio y nifedipina es 

seguro61 

Los resultados del reciente trial CHIPS62 demostraron que las mujeres con hipertensión en el 

embarazo, ya sea crónica o inducida por el embarazo, cuya presión arterial se controló 

estrictamente (objetivo presión arterial diastólica 85 mm Hg) lograron una presión arterial más 

baja (de 5 mm Hg) que las mujeres cuya presión arterial era menos estrechamente controlada 

(objetivo TAD 100 mmHg), dando por resultado tasas similares de resultados perinatales 

adversos, un peso al nacer menor que el percentil décimo, menor número de mujeres con 

hipertensión severa o con complicaciones maternas graves. La conclusión es que el 

tratamiento de la hipertensión materna beneficia a la madre, y aunque el tratamiento podría 

afectar el crecimiento fetal, no aumenta la morbilidad o mortalidad fetal/neonatal. 

Son escasas las guías para la elección de los fármacos antihipertensivos (ver cuadro 1)636465, 

incluidos los efectos sobre la frecuencia cardíaca fetal o el neurodesarrollo. La variación 

individual hemodinámica de la preeclampsia, determinada por el gasto cardiaco o la resistencia 

vascular periférica, puede interactuar con los efectos de los antihipertensivos, pero no se 

conoce si la terapia individualizada mejora o no los resultados.  

El sulfato de magnesio intravenoso es eficaz para el tratamiento y prevención de la 

eclampsia66. El alto número de mujeres con preeclampsia no severa que necesitan ser tratadas 

para prevenir una convulsión es un problema, sobre todo teniendo en cuenta el costo del 

sulfato de magnesio y sus efectos secundarios. Se ha sugerido el uso restringido del sulfato de 

magnesio o de dosis de sulfato de magnesio, la reducción de la duración del tratamiento o 

ambos.  

El interés en la reducción de la dosis de sulfato de magnesio ha sido alimentado por el temor a 

efectos secundarios graves-, que no se vieron con el sulfato de magnesio (143 trabajos, 23 916 

mujeres) y son poco frecuentes (mediana < 2%) en países de ingresos bajos y medianos (24 

estudios, 9556 mujeres) .92,93 en seis ensayos controlados aleatorizados (625 mujeres). Una 

reducción de la dosis de sulfato de magnesio o la duración del tratamiento o ambos, dio lugar a 

resultados similares al tratamiento estándar, pero los tamaños de las muestras fueron 

demasiado pequeños para sacar conclusiones67. Lo que es absolutamente indiscutido hoy en 

día es que el tratamiento de la eclampsia con sulfato de magnesio reduce la recurrencia (1 

ensayo, 265 mujeres). 



Los corticosteroides para el síndrome HELLP ayudan a mejorar los parámetros de laboratorio 

(11 ensayos, 550 mujeres)68. Todas las complicaciones de la preeclampsia pueden también 

ocurrir después del parto, particularmente en las primeras 48 h. El labetalol IV y la hidralazina 

son los fármacos de primera línea para el manejo de la hipertensión severa de inicio agudo, en 

el periodo post-parto, pero la nifedipina oral también puede considerarse como un tratamiento 

de primera línea post parto69. 

Un catéter peridural temprano puede atenuar la hipertensión inducida por el dolor y permitirá 

una anestesia neuroaxial para la emergencia por cesárea, evitando así dificultad en la 

intubación o una respuesta hipertensiva a la intubación 



.Tabla 1

 

 

Manejo de las mujeres diagnosticadas con preeclampsia. 

Ante parto (independientemente de la edad gestacional) y post parto (a menos que se especifique lo contrario) 

Lugar de atención 

 Hospitalización en pacientes con hipertensión severa o síntomas o signos maternos, o laboratorio anormal  

 Se puede considerar atención ambulatoria, reconociendo que muchas mujeres no son elegibles y que las tasas de 

reingreso hospitalarias son altas después de la atención ambulatoria. 

Manejo de fluidos 

 Limitar a un máximo de 80 mL/h cuando se inserta un goteo intravenoso  

Terapéutica antihipertensiva 

 Para hipertensión arterial severa (≥160/110 mm Hg), se consideran agentes orales o parenterales que se pueden repetir a 

los 30 min si la presión arterial se mantiene en ≥160 mm Hg sistólica o ≥110 mm Hg diastólica: cápsula de nifedipina 

(10 mg por vía oral sin morder hasta un máximo de 30 mg); labetalol (20 mg intravenosa, si es necesario, 40 mg y 80 

mg hasta un máximo de 300 mg). Hay fármacos orales alternativos que pueden repetirse en 1 h (con menos pruebas de 

efectividad en el embarazo): labetalol (200 mg por vía oral); clonidina (0·1-0·2 mg por vía oral); captopril (sólo post 

parto 6·25 – 12·5 mg por vía oral 

 Para la hipertensión no severa: labetalol (300-2400 mg/dosis en tres o cuatro dosis divididas; nifedipina (20-120 

mg/dosis una vez al día); metildopa (500 – 2000 mg/dosis en tres o cuatro dosis divididas);  

Sulfato de Magnesio (MgSO4) 

 Tratamiento de la eclampsia: 4 g intravenosos lentos (más de 5 minutos), luego por vía IV 1 g h; Si la paciente ya está 

recibiendo MgSO4, 2 – 4 g intravenosa adicionales (durante 5 min) y aumentar la infusión a 2 g/h IV 

 Prevención de eclampsia en mujeres con preeclampsia: 4 g IV lento (más de 5 minutos), luego 1 g/h en goteo IV  

 Neuroprotección fetal: 4 g por vía intravenosa (con o sin 1 g por hora hasta el parto o máximo 24 h) para las mujeres 

con parto inminente de menos de 34 semanas y 0 días que no califican para tratamiento o prevención de la eclampsia 

Corticoesteroides 

 Prenatal solo para promover la madurez pulmonar fetal cuando el nacimiento se prevé en los próximos 7 días y con 

menos de 34 semanas y 0 días 

 Síndrome HELLP (dexametasona IV 10 mg cada 12 h durante 48 h) si mejoran los parámetros de laboratorio solo se 

cambiará el manejo, como elegibilidad para anestesia neuroaxial o analgesia o transfusión de plaquetas  

 Transfusión de plaquetas para el síndrome HELLP  

 Recomendado para recuentos de plaquetas < 20.000, o ≥ 50000 (con o sin GR desplasmatizados) si la paciente muestra 

excesivo sangrado activo, disfunción plaquetaria, recuento rápidamente decreciente de plaquetas o coagulopatía. 

-Magee LA, Pels A, Helewa M, Rey E, von Dadelszen P, and theCanadian Hypertensive Disorders of Pregnancy (HDP) Working; Group. Diagnosis, evaluation, and 

management of the hypertensive disorders of pregnancy. Pregnancy Hypertens 2014; 4: 105–45; -Lakshmi BS, Dasar P. Oral nifedipine versus intravenous labetalol 

in hypertensive urgencies and emergencies of pregnancy: a randomized clinical trial. Obstet Med 2012; 5: 171–75.; -Saudan P, Billieux M-H, Pechere A, Irion O, 

Savoldelli G, Boulvain M.OS014. Which first-line drug to control severe hypertension in pregnancy? A pilot study. Pregnancy Hypertens 2012; 2: 182.; -Vermillion 

ST, Scardo JA, Newman RB, Chauhan SP. A randomized, double-blind trial of oral nifedipine and intravenous labetalol in hypertensive emergencies of pregnancy. 

Am J Obstet Gynecol 1999; 181: 858–61.; - Firoz T, Magee LA, MacDonell K, et al, and the Community Level Interventions for Pre-eclampsia (CLIP) Working 

Group. Oral antihypertensive therapy for severe hypertension in pregnancy and postpartum: a systematic review. BJOG 2014; 121: 1210–18, discussion 1220.; - 

Abalos E, Duley L, Steyn DW. Antihypertensive drug therapy for mild to moderate hypertension during pregnancy. Cochrane Database Syst Rev 2014; 2: CD002252.; 

- Lalani S, Firoz T, Magee LA, et al. Pharmacotherapy for preeclampsia in low and middle income countries: an analysis of essential medicines lists. J Obstet 

Gynaecol Can 2013; 35: 215–23.; - Orbach H, Matok I, Gorodischer R, et al. Hypertension and antihypertensive drugs in pregnancy and perinatal outcomes. Am J 

Obstet Gynecol 2013; 208: e1–6.; -Gillon TE, Pels A, von Dadelszen P, MacDonell K, Magee LA. Hypertensive disorders of pregnancy: a systematic review of 

international clinical practice guidelines. PLoS One 2014; 9: e113715.; - Altman D, Carroli G, Duley L, et al, and the Magpie Trial Collaboration Group. Do women 

with pre-eclampsia, and their babies, benefi t from magnesium sulphate? The Magpie Trial: a randomised placebo-controlled trial. Lancet 2002; 359: 1877–90.; - 

Magee LA, Pels A, Helewa M, Rey E, von Dadelszen P, and the Canadian Hypertensive Disorders of Pregnancy (HDP) Working Group. Diagnosis, evaluation, and 

management of the hypertensive disorders of pregnancy. Pregnancy Hypertens 2014; 4: 105–45.; -Woudstra DM, Chandra S, Hofmeyr GJ, Dowswell T. 

Corticosteroids for HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets) Syndrome in pregnancy. Cochrane Database Syst Rev. 2010; 9: CD008148. 

 



7- Cuándo terminar el embarazo en la PE 

Siendo el parto de la placenta la única cura para la preeclampsia, el momento óptimo del 

nacimiento es crucial. La decisión de la terminación se basa en el equilibrio entre los riesgos 

maternos y fetales de continuar el embarazo y los riesgos neonatales de terminar con el 

mismo. 

En la preeclampsia, el objetivo principal es evitar el riesgo de la madre, pero a veces un feto 

con RCIU puede estar comprometido y requerir la terminación. 

En un estudio que comparó la inducción contra el manejo expectante en mujeres con 

hipertensión inducida por el embarazo o preeclampsia leve a término, la inducción del trabajo 

de parto redujo el número de mujeres con hipertensión severa, reduciendo asimismo el riesgo 

de resultados maternos adversos sin afectar el resultado neonatal. La inducción de trabajo 

también disminuyó el riesgo de cesáreas70. 

Para las embarazadas con trastorno hipertensivo leve/moderado entre las semanas 34 y 37 de 

gestación, el parto inmediato, ya sea por inducción, o cesárea electiva, podría reducir el 

pequeño riesgo de resultados maternos adversos en comparación con la conducta expectante. 

Sin embargo, el nacimiento inmediato aumenta el riesgo de síndrome de dificultad respiratoria 

neonatal. Por lo tanto, la terminación inmediata de rutina no parece estar justificada, y puede 

considerarse como una estrategia válida la conducta expectante, mientras que la situación 

clínica no se deteriore, hasta 37 semanas de gestación71. 

La oportunidad del parto en mujeres con preeclampsia grave antes de las 34 semanas sigue 

siendo un tema de investigación, pero un manejo expectante (de acuerdo a evolución y 

generalmente no mayor a una a dos semanas) parece ser razonable en instituciones de III 

nivel.  

En caso de parto antes de las 34 semanas de gestación, los recién nacidos se benefician de un 

curso único de corticosteroides prenatales para acelerar la maduración pulmonar fetal. 

8- Riesgo cardiovascular después de la preeclampsia 

El embarazo puede considerarse indudablemente como una ventana para el futuro de la salud 

femenina. Las mujeres con hipertensión durante el embarazo tienen a menudo un perfil de 

riesgo cardiovascular desfavorable poco después del embarazo. A los 2 años después del 

parto, 30% de las mujeres que tuvieron preeclampsia al término tenían hipertensión y el 25% 

tenían síndrome metabólico72  

El embarazo posiblemente podría estimular el desarrollo de un síndrome metabólico, que luego 

predispone a disfunción endotelial. La ocurrencia de hipertensión gestacional o diabetes 

gestacional puede resurgir más tarde en la vida como hipertensión o diabetes tipo 2. Por otra 

parte, el embarazo desenmascara temporalmente una enfermedad subclínica que volverá más 

adelante en la vida. Las mujeres con antecedentes de preeclampsia tienen un mayor riesgo de 

microalbuminuria, con una prevalencia similar a la de los pacientes con diabetes tipo 1.73  

Varios estudios revelaron que existe por parte del equipo de salud un conocimiento limitado de 

la asociación entre los trastornos hipertensivos en el embarazo y el riesgo de enfermedad 

cardiovascular, y sólo pocos profesionales ofrecen asesoramiento de riesgo cardiovascular 

después del parto.  

En sus guías de 2011 para la prevención de enfermedad cardiovascular en las mujeres, la 

American Heart Association considera que ya sea una historia previa de diabetes gestacional o 

de preeclampsia son factores de riesgo importantes. Esa asociación aconseja un seguimiento 

anual de la presión arterial, perfil lipídico y glucosa en sangre para la mujer que tuvo 

hipertensión en el embarazo. Sin embargo, aún no es claro si esas intervenciones son capaces 

de disminuir dicho riesgo. 

 

9- Predicción  

 



La PE presenta dos etapas claramente definidas; un primer estadio preclínico que comienza 

desde la implantación en el cual debería centrarse los esfuerzos para diagnosticar y tratar 

precozmente este síndrome y así poder detener su evolución hacia las formas graves que 

comprometen la salud materna y fetal y un segundo estadio clínico con la presencia de 

hipertensión asociada a signos y síntomas de daño multiorgánico. 

La predicción de la PE es una meta difícil de alcanzar y sólo debemos conformarnos con la 

detección de las mujeres que presentan mayor o menor riesgo para desarrollarla. Las 

sociedades de ginecología y obstetricia más prestigiosas proponen una historia clínica 

detallada para evaluar la presencia de factores de riesgo pre- gestacionales y gestacionales. 

Los factores que representan mayor riesgo son: PE asociada a parto pretérmino en un 

embarazo anterior, hipertensión crónica, enfermedad renal crónica, diabetes tipo 1 y 2, 

enfermedad autoinmune, que incluye lupus eritematoso sistémico o síndrome antifosfolípidos 

(SAF). Los factores de riesgo moderado son: nulípara, historia familiar de PE, edad materna 

igual o mayor de 40 años, intervalo intergenésico mayor de 10 años, índice de masa corporal 

igual o mayor a 35 kg/m2, síndrome de ovario poliquístico (SOP), embarazo múltiple, 

reproducción asistida, sangrado vaginal por más de 5 días en el embarazo. Sin embargo, 

evaluar los antecedentes para valorar el riesgo de desarrollar una PE sólo detecta el 30% de 

las formas graves y muy pocas de la PE de comienzo tardío. En la búsqueda de una predicción 

mayor de las formas graves de comienzo temprano, las cuales representan el mayor riesgo 

para la madre y el feto, se centró la investigación en los test de screening combinados que 

incluyen los factores de riesgo antes mencionados pero asociados a pruebas biofísicas y 

bioquímicas74,75,76,77. Por ejemplo, si evaluamos factores de riesgo (FR), la presión arterial 

media (PAM) y el índice de pulsatilidad (IP) de las arterias uterina en el primer trimestre de la 

gestación aumentamos esa predicción al 80% según Nicolaides, y si le sumamos la proteína 

placentaria –A (PAPP-A) y factor de crecimiento placentario (PIGF) para estos investigadores la 

detección de las formas graves es del 93% - sensibilidad 93% (95% CI 76-98%) especificidad 

95% (95% CI 94-96) (5,6). Pero las sociedades internacionales todavía no lo avalan para su 

uso clínico porque refieren que no están aún validados. Los biomarcadores del balance 

angiogénico en sangre materna no han resultado de utilidad en el primer trimestre, presentando 

modificaciones significativas sólo 5 semanas antes del inicio de la fase clínica de la PE78,79, por 

esa razón se han propuesto para detectar precozmente las formas graves cuando el 

diagnóstico inicial es sólo de hipertensión gestacional. También desde la nueva ciencia 

metabolómica se han evaluado 14 metabolitos a las 15 semanas de gestación con una 

sensibilidad del 70% y una especificidad del 95% aunque no ha sido validado80. 

 

10- Prevención  

 

La PE está asociada a patología vascular pregestacional por lo tanto la prevención comienza 

antes del embarazo detectando aquellos factores como la obesidad, sedentarismo, 

hipertensión crónica, diabetes mellitus tipo 1 y 2, y así poder asesorar a las mujeres que lo 

necesiten sobre hábitos nutricionales saludables y medicación adecuada para mejorar la 

función endotelial y reducir el riesgo durante el embarazo. Todavía los estudios en este sentido 

son escasos, aunque muestran un efecto positivo. Si administramos algún fármaco para la 

prevención secundaria de la enfermedad el tratamiento debe comenzar en el período preclínico 

durante el primer trimestre de la gestación, con el fin de evitar las formas de comienzo 

temprano que representan mayor riesgo, pero para ello primero es necesario conocer cuáles 

son las pacientes que se beneficiarán con el tratamiento. Como no existen test diagnósticos de 

PE en ese período sólo valoraremos el riesgo por la historia clínica y los test combinados de 

screening ya mencionados para comenzar la prevención en las pacientes de alto riesgo. 

 

a) Aspirina 



 Es la droga de elección y la más estudiada por su conocido efecto sobre el balance 

tromboxano/prostaciclinas. En el año 2007 una revisión sistemática de la Cochrane de L. Duley 

nos mostraba una reducción del riesgo de PE en las pacientes de alto riesgo del 25% (RR 0.75 

95 IC 0.66-0.85) y para las pacientes de riesgo moderado del 14% (RR 0.86 95% IC 0.78-

0.94)81 82 83 Según el grado de riesgo presente en la población estudiada la reducción del 

riesgo varía entre el 10% y el 25%. También se evaluó el momento de inicio de la 

administración de la aspirina suponiendo que cuando más temprano se comience mayor sería 

su efecto, así lo demostraron algunos Meta -análisis como el de Roberge y Nicolaides en 

201384 con una reducción del riesgo de PE para las pacientes que comenzaban a las 16 

semanas o antes del 50% (RR 0.47 (0.36-0.62)). En otra revisión sistemática realizada por U.S. 

Preventive Services Task Force (grupo de trabajo de Servicios Preventivos de EEUU) en 2014, 

la reducción del riesgo absoluto de PE fue del 2 al 5% (24%) RR 0.76 (95%ICI.62-0.95) para 

RCIU 1% al 2% (20%) RR 0.80 (IC 0.66-0.99) y para parto pretérmino 2% al 4% (14) RR 0.86 

(IC 0.76-0.98) pero no encontraron diferencias en el momento de inicio del tratamiento ni en la 

dosis85 86 87. Otra revisión sistemática publicada recientemente (2016) por Roberge y Sibai88 

incluyendo grandes trabajos randomizados no incluidos en Meta análisis anteriores no 

encontraron impacto sobre PE ni PEG ni diferencias según el inicio del tratamiento antes o 

después de las 17 semanas. Este grupo (18) también realizó un Meta análisis en mujeres con 

embarazos múltiples y sólo encontraron una reducción del riesgo en PE moderada RR 0.67 

(95% IC 0.48-0.94) pero no en PE grave ni PEG, tampoco según el momento de inicio de la 

administración de aspirina. Por esa razón el Colegio Americano de Ginecología y Obstetricia 

(ACOG) recomienda el uso de aspirina en mujeres con PE de comienzo temprano en 

embarazo anterior o PE recurrente en las que claramente reduce el riesgo.  

Un estudio publicado en el New England Journal of Medicine, (Aspirin versus Placebo in 

Pregnancies at High Risk for Preterm Preeclampsia N Engl J Med 2017; 377:613-622August 

17, 2017DOI: 10.1056/NEJMoa1704559) encontró una reducción del 82% en la tasa de pre-

eclampsia temprana, lo que resulta en el parto antes de las 34 semanas. La prueba controlada 

con placebo, aplicada en 1776 mujeres con alto riesgo de preeclampsia pre-término, encontró 

una menor incidencia de desarrollar la enfermedad en las mujeres que tomaron aspirina, frente 

a las que tomaron un placebo. La preeclampsia pre-término se presentó en 13 participantes 

(1,6%) en el grupo de aspirina, en comparación con 35 (4,3%) en el grupo de placebo. A las 

mujeres embarazadas se les administró una dosis de 150 mg por día, desde las 11 o 14 

semanas de embarazo hasta las 36 semanas. Los resultados sugieren la prescripción de una 

dosis baja de aspirina a las mujeres en riesgo de presentar la enfermedad. Los autores  

consideran los resultados  como “hecho definitivo” para la prevención  

Como vemos luego de 30 años de estudios no está claro cuáles son las pacientes que se 

benefician con su uso, ni la reducción exacta del riesgo probablemente porque la PE no 

presenta un único camino fisiopatológico por lo menos al inicio de la cascada de 

acontecimientos que llevan luego al daño endotelial multisistémica y multiorgánico 

característico de la enfermedad, quizás dependiendo de las patologías previas que aumentan 

el riesgo89. Pero está claro que la administración de aspirina presenta un beneficio en las 

pacientes de alto riesgo de desarrollar PE. 

 

b) Calcio  

Es recomendado en las pacientes con una dieta con baja ingesta de calcio. La dosis según la 

OMS es de 1.5 a 2 g/día, el Meta análisis de la Cochrane muestra una reducción de PE en 

poblaciones de baja ingesta con RR 0.36 (95% IC 0.20-0.65) y para mujeres con alto riesgo de 

PE, RR 0.22 (95% IC 012-0.42) pero la dosis es menor - >1g/día, siendo ambas efectivas90 
91,92. 

 

c) Vitamina D 

En un reciente Metanalisis de la Cochrane queda en evidencia que todavía los estudios son 

escasos, aunque la suplementación de vitamina D durante el embarazo puede reducir el riesgo 

http://www.nejm.org/toc/nejm/377/7/
http://www.nejm.org/toc/nejm/377/7/


de PE, PP, y PEG en mujeres con deficiencia de esta vitamina. Se requiere nuevos trabajos 

antes de aconsejarla en el cuidado prenatal93  

La L-arginina (precursor del óxido nítrico), una dieta rica en vegetales y frutas, el cambio del 

estilo de vida en mujeres con sobrepeso u obesidad puede reducir el riesgo de PE, pero aún se 

necesita mayor evidencia científica94 95 96.  

 El suplemento dietario con vitamina C y E no reduce el riesgo de PE97. 
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