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REVISION

Una mirada clinica al diagndstico de preeclampsia

Looking to clinical diagnosis of preeclampsia

Luis Alberto Camacho Terceros’, Mary Carmen Berzain Rodriguez’

RESUMEN

La preeclampsia es un sindrome gestacional que causa importantes porcentajes de muerte alrededor del mundo,
durante mucho tiempo se desconocia la verdadera causa de la patologia, sin embargo ahora se sabe que se trata
de una disfuncion endotelial, conocimiento que podra ser de vital importancia para nuevos métodos diagnodsticos
y esquemas terapéuticos. Pese a los avances,aun hay cierta discordancia entre los profesionales sobre los criterios
diagnosticos del sindrome, algunos todavia clasifican la preeclampsia en leve, grave y surge una nueva designacion
“preeclampsia atipica”. Sin embargo, el tratamiento definitivo siempre esta dirigido a la finalizacion del embarazo
y las medidas directas sobre la madre para mejorar el cuadro, evitar la evolucion a eclampsia, Sindrome de HELLP
y finalmente la muerte.

ABSTRACT

Preeclampsia is a gestational syndrome cause in significant percentages of death around the world, for a long
time the true cause of the disease is unknown, however it is now known that this is an endothelial dysfunction,
knowledge may be vital to new diagnostic methods and therapeutic regimens. Despite progress, there is still some
disagreement among professionals about the diagnostic criteria of the syndrome, some still classified as mild pree-
clampsia, severe and a new designation "atypical preeclampsia”. However the definitive treatment is always aimed
at the end of pregnancy and the direct action on the mother to enhance the box, to avoid evolution eclampsia,
HELLP syndrome and eventually death.

INTRODUCCION

Los trastornos hipertensivos del embarazo son
causa importante de morbilidad grave, disca-
pacidad cronica y muerte entre la madre y el nuevo
ser. En América Latina, la cuarta parte de las muertes
maternas estdn relacionadas con este tipo de compli-
caciones. Entre los trastornos hipertensivos que com-
plican el embarazo, la preeclampsia y la eclampsia
sobresalen como causas principales de morbi-morta-
lidad maternas y perinatales, la mayoria de las muer-
tes causadas por este sindrome pueden evitarse dan-
do asistencia oportuna y eficaz a mujeres que acuden
a consulta. Una buena asistencia sanitaria para preve-
niry tratar esta patologia en las mujeres representa un
paso vital para cumplir los objetivos del milenio’. La
preeclampsia significa un problema de salud publica
porque ha incrementado la tasa de morbimortalidad
materna’. Es por esta razon que la presente revision
permitird obtener una base tedrica para poder realizar
un diagndstico preciso en la practica médica.
Durante varios anos se desconocia la etiologia
de la preeclampsia, sin embargo hoy se sabe que el

problema estd durante la génesis placentaria, es aqui
donde en un primer estadio las células trofobldsticas
placentarias no logran invadir la decidua y las arterias
espirales en forma adecuada para lograr la transfor-
macion necesaria para incrementar el flujo de sangre
feto-placentaria. Durante el segundo estadio existe
una pobre perfusion placentaria a través de arterias
transformadas inadecuadamente. La placenta no lo-
gra crecer y desarrollarse en forma normal por lo que
se produce una estructura placentaria distinta en sus
caracteristicas anatomicas y fisioldgicas como mor-
fogénesis defectuosa del arbol velloso. Por ultimo el
tercer estadio es un sindrome de inflamacién endo-
telial-leucocitario sistémico que es activado por fac-
tores liberados por la placenta isquémica’, aumenta
la produccién de endotelina y tromboxano, tambien
de la sensibilidad vascular a la angiotensina II y una
disminucion en la formacién de agentes vasodilata-
dores (6xido nitrico y prostaciclinas) (Ver Figura 1).
Todas estas alteraciones provocan un aumento de la
resistencia vascular, mayor agregaciéon plaquetaria,
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activacion del sistema de la coagulacién y disfuncién
endotelial, que se traducen en los sintomas y signos
de la enfermedad*.

La preeclampsia se manifiesta a partir de la 20 se-
mana de embarazo, cursa con hipertensién y protei-
nuria, con edema o sin él, menor volumen de plasma,
hemoconcentracion y mayor resistencia vascular. La
clinica puede mostrar afectacién materna (hiperten-
sidn, proteinuria) o fetal (restriccién de crecimiento
fetal, oligohidramnios y baja oxigenacion). El riesgo
de preeclampsia aumenta en mujeres que tienen
poca exposicién a espermatozoides con la misma
antes de un posible embarazo. Estudios epidemio-
légicos demuestran que las relaciones sexuales regu-
lares de un periodo prolongado disminuye el riesgo,
ademds el riesgo disminuye casi a la mitad en mujeres
con aborto previo que gestan por segunda vez con la
misma pareja en relacién a mujeres sin aborto previo.
Contrario a esto las mujeres con aborto previo ges-
tantes con pareja distinta tienen el mismo riesgo que
mujeres sin aborto®.

DEFINICIONES:

Preeclampsia: es el estado con presencia de hiper-
tensién y proteinuria significativa, lo que ocurre por
primera vez después de la semana 20 del embarazo,
durante el parto o puerperio. También es preeclamp-
sia cuando existe hipertension en el embarazo y un
criterio de severidad aun cuando no haya proteinuria
demostrada en un primer momento®.

Sindrome de HELLP: Complicaciéon de pree-
clampsia asociada a: Hemolisis, elevacion de enzi-
mas hepéticas y plaquetopenia.

METODOLOGIA DE BUSQUEDA DE
ARTiCULOS

Se realizé una busqueda en bibliotecas virtuales
Cochrane, Pubmed, Latindex y distintas revistas mé-
dicas con contenido sobre preeclampsia, fueron revi-
sados los articulos publicados durante los ultimos 5
anos de las que se extrajo la informacién que parece
ser mds relevante para abordar este tema.

DESARROLLO

En muchas oportunidades la primera manifesta-
cién de la enfermedad es la elevacion de las cifras
tensionales que generalmente es asintomética y es
pesquisada en el control prenatal. En la preeclampsia
la mayoria de los casos no excede valores de 160/110
mmHg'.

La proteinuria es considerada patoldgica cuando la
concentracion de proteinas es mayor a 300 mg en ori-
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¥
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Figura 1: delo fisit Iégico de la preecl
Thi: Linfocitos T Herlper 1, TNF-a: Factor de necrosis tumoral a, IL-1: Interleucina 1, Interleucina 6, NKB: células Natu-|
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Fuente: MufiozMufiiz M. Estados Hipertensivos del embarazo. Ginecologia y Obstetricia. Manual CTO. 8va Ed. Madrid:

CTO EDITORIAL; 2011:117-120

na de 24 Hrs, o una concentracién de 300 mg/L o ma-
yor en al menos dos muestras urinarias tomadas con
4-6 horas de intervalo’. La magnitud de la proteinuria
es importante para evaluar severidad y progresién de
la preeclampsia, pero tiene desventajas como la dificil
recoleccion para la paciente y necesita 48 horas entre
la toma de muestra y el analisis de resultado®.

Un estudio sobre endoteliosis glomérulo capilar
(Espargo, McCartney y colaboradores) encontré di-
ferentes cambios en el citoplasma de las células en-
doteliales a nivel de los capilares glomerulares. Todas
las pacientes con preeclampsia mostraron un edema
del endotelio y un alargamiento del subendotelio a
nivel del glomérulo capilar. Un estudio en pacientes
con preeclampsia, realizado por Tribey y Thompson,
reportd un aumento de las células del mesénquima y
en la matriz °.

En los dltimos afos se han realizado numerosos
estudios de la relacion proteinuria-creatinina para ser
utilizado en el diagndstico diferencial de preeclamp-
sia, basados en que la excrecidn de proteinas y crea-
tinina es constante cuando la filtracién glomerular
es estable, para demostrarlo, Koopman y Newman
observaron poca variacion en la relacién proteinuria-
creatinina comparado con la concentracién de protei-
nas en muestra aislada (38.6% versus 96.5% respec-
tivamente). Yamasit y Jaschevatzky han demostrado
alta correlacion entre proteinuria de 24 horas y rela-
cién proteinuria-creatinina. Sin embargo Durnwald y
Mercer en el 2003 no lograron demostrar que la rela-
cidn proteinuria-creatinina en muestra aislada sea util
para descartar proteinuria >300 mg al dia®.
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Abreviaturas utilizadas en
este Articulo

Hrs = Horas

GRADE = Grading of
Recommendations As-
sessment, Development and
Evaluation(Clasificacién ~ de
las Recomendaciones de Eva-
luacion, Desarrollo y Evalua-
cién).

TP = Tiempo de protrombina.
TIP = Tiempo de trombo-
plastina.

TIPa = Tiempo de trombo-
plastina activada.

I = Tiempo de trombina.
INR = International Normali-
zed Ratio.

ELISA = Enzyme-Linked Im-
munoSorbent  Assay(Ensayo
por inmunoabsorcién ligado
a enzimas)

El peso de la paciente embarazada puede aumentar
mas de lo esperado por aparicién de edema y sobre-
viene oliguria mantenida. Mientras exista aumento
de la presion arterial sin proteinuria, pero con cefalea,
visién borrosa, dolor abdominal, debemos conside-
rar la preeclampsia como diagnéstico muy probable.
El dafo hepético puede ser subclinico o cursar con
vomitos y dolor en epigastrio o hipocondrio derecho,
la ictericia es poco frecuente'®.

En un estudio observacional en pacientes admiti-
das en la Clinica Universitaria Bolivariana de la ciu-
dad de Medellin con diagnéstico de preeclampsia
severa, se observé que la epigastralgia y aumento de
transaminas son pardmetros fuertes para desarrollar
sindrome de HELLP, por esta razon hay que contro-
lar la evolucién de las pacientes con estas manifesta-
ciones'!.

Para hacer mas certero el diagnéstico de pree-
clampsia, algunas investigaciones intentan encontrar
biomoléculas que podrian ser candidatas potenciales
para ser utilizadas como elementos diagndsticos (Ver
Tabla 1). Estas herramientas deben ser capaces de di-
ferenciar entre preeclampsia y otros trastornos hiper-
tensivos del embarazo (hipertensién gestacional y la
hipertension crénica)*2.

La escuela mexicana habla de una presentacion
clinica distinta a la mencionada hasta ahora, expresa
que la hipertension, proteinuria y edema son incon-
sistentes como criterios clinicos, es asi que propone
el término “preeclampsia atipica” porque la defini-
cién cldsica de preeclampsia no cubre todo su espec-
tro clinico al ser heterogénea. Justifica esto con que la
hipertension o la proteinuria, o ambas, estdn ausentes
en 10-15% de las pacientes con HELLP y en 20-38%
de los casos de eclampsia®.

Para establecer su diagndstico es necesario:

Hipertensién gestacional mas uno de los siguientes
criterios: Sintomas de preeclampsia, hemolisis trom-
bocitopenia (<100000/mm?) o elevacién de enzi-

mas hepdticas dos veces su limite superior.

Proteinuria gestacional mds uno de los siguientes
criterios: Sintomas de preeclampsia, hemolisis trom-
bocitopenia (<100000/mm?) o elevacién de enzi-
mas hepdticas, signos y sintomas de preeclampsia-
eclampsia con embarazo menor a 20 semanas, signos
y sintomas de preeclampsia-eclampsia en las 48 ho-
ras, pasadas al puerperio.

Recalcan que el tratamiento, dirigido a disminuir
la morbilidad y mortalidad, a la estabilizacién hemo-
dindmica, seguida de la interrupcién del embarazo'.

TRATAMIENTO

El tratamiento definitivo es la interrupcién del em-
barazo con extraccion fetal y placentaria, resolvién-
dose los sintomas en 48 a 72 horas, esto no es asi en
pacientes con hemorragia cerebral, necrosis renal y
falla cardiaca, solo puede existir tratamiento conser-
vador en caso de que se necesite tiempo para madu-
racion fetal .

En caso de trastorno hipertensivo grave (pre-
eclampsia grave, hipertension gestacional grave, pre-
eclampsia agregada) la conducta puede estar deter-
minada por la edad gestacional'.

Embarazos de > 37 semanas: No hay evidencia
que la prolongacién del embarazo genere beneficios
perinatales; al contrario, el riesgo materno se mantie-
ne o empeora si no se interrumpe la gestacion, por lo
tanto la conducta adecuada es iniciar interrupcion de
embarazo en pacientes con trastornos hipertensivos
y embarazos con edades gestacionales > 37 semanas.
La via de terminacién es la vaginal y se hace cesdrea
por indicacion obstétrica. El solo hecho de tener pre-
eclampsia no es una indicacion para cesdrea.

Embarazos de 34-36 semanas con 6 dias: No
hay investigaciones clinicas aleatorizadas que prue-
ben cual es la mejor conducta en pacientes con tras-
torno hipertensivo grave a esta edad gestacional. La
recomendacion de la "Organizacion Mudial de Salud

Tabla 1: Biomarcadores potenciales para la deteccion temprana de Preeclampsia durante la gestacién

CATEGORIA

NOMBRE DEL BIOMARCADOR

Marcadores angiogénicos

Relacionados Renina Angiotensina

Marcadores Inmunolégicos

Auto Anticuerpos II Tipo 1 (AT contra la Angiotensina 1 receptor)

Pro-angiogénico: VEGF, PIGF
Anti-angiogénico: sflt-1, Seng

PP-13,1a PAPP-A

Disponible en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4064886/

Marcador Metabdlico Visfatina
Marcadores Endécrinos Activina A, Inhibina A
VEGF: Factor de crecimi lotelial ve lar, PIGF: Factor de crecimiento placentario, sflt-1: Fms tirosina quinasa soluble 1, Seng; endoglina soluble, PP-13:
Proteina placentaria-13, PAPP-A: Proteina de embarazo pl Gti iada pr A

Fuente: Manisha Kar. Role of Biomarkers in Early Detection of Preeclampsia. Journal of clinical & Diagnostic Reserch 2014; 8(4):BE01-BE0O4. Acceso 8 de julio 2014.
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(OMS)" es un poco cautelosa y controversial al sefia-
lar que si hay estabilidad materna y se ha controlado
la hipertension se puede retrasar la interrupcion; es
obvio que esta conducta conlleva evitar las serias
complicaciones neonatales observadas en nacimien-
tos pretérmino tardios. Es necesaria la realizacion de
investigaciones clinicas aleatorizadas a estas edades
gestacionales para determinar los beneficios y danos
de la no interrupcion en pacientes con estabilidad
materna y fetal.

Embarazos con 24-34 semanas: En estos em-
barazos hay pocos estudios clinicos aleatorizados y
multiples estudios de cohortes que sugieren que el
manejo expectante (no interrupcién) confiere al-
gunos beneficios neonatales con minimos riesgos
maternos. Sin embargo, las conclusiones no son con-
tundentes, incluso los resultados pueden depender
de la institucion de salud donde se atiende la madre
y el neonato y este resultado puede aun ser de mds
impacto segun el pais. En Latinoamérica existe una
revision sobre el tema, los resultados descansan prin-
cipalmente en una cohorte de casos llevada a cabo en
Panamd. Llega a la conclusion que el manejo conser-
vador ofrece beneficios, pero no se basa en estudios
clinicos aleatorizados. Hace algtn tiempo terminé
la aleatorizacion del estudio Manejo Expectante en
Preeclampsia grave llevado a cabo en varios hospita-
les de Latinoamérica (MEXPRE Latin). Esperamos
por sus resultados para tener una idea mas clara de
la conducta correcta en pacientes con embarazos le-
jos del término y trastornos hipertensivos graves en
nuestros paises.

Toda paciente con trastorno hipertensivo grave y
estas edades gestacionales debe recibir el esquema de
corticoides para maduracion fetal con betametasona

(12 mg Intramuscular (IM) al inicio y repetir en 24
horas) o dexametasona (6 mg Intramuscular (IM )
cada 6 horas, por 4 dosis) y programar la interrupcién
luego de las 24 horas después de la ultima dosis.

El manejo conservador consiste en prolongar el
embarazo luego de la administracién de los corticoi-
des. Se puede dar en pacientes sin crisis hipertensivas,
sin sintomatologfa, sin complicaciones, sin restric-
cién del crecimiento fetal y consentimiento firmado.
El objetivo es llegar a una edad gestacional que mejo-
re la sobrevida neonatal.

Embarazo < 24 semanas: Independientemente
del manejo dado, conservador o interrupcion, la mor-
talidad perinatal sigue siendo alta segun la revisién
més reciente del tema. Por lo anterior se recomienda
la interrupcion del embarazo con trastorno hiperten-
sivo grave en edades gestacionales de 24 semanas y
menos. Sin embargo, esta es una decision que debe
ser compartida con la paciente y sus familiares, siendo
ellos los que finalmente avalen la recomendacion'.

Se debe usar el medicamento con mejor experien-
cia y resultados (labetalol, hidralazina, nifedipina)
(Ver Tabla 2). Si la hipertension grave no disminuye
se debe agotar la dosis méxima permitida, de acuerdo
con el criterio dictado por la experiencia del médico o
la factibilidad de contar con el farmaco, administrar el
segundo medicamento. Asi mismo, debe recordarse
que el mejor tratamiento para las crisis hipertensivas
persistentes (hipertensién grave) es la interrupcién
del embarazo, todavia algunas pacientes pueden pre-
sentarse convulsionando por primera vez. En esos
casos es necesario administrar la dosis de impreg-
nacién e iniciar inmediatamente después la dosis de
mantenimiento: dosis de carga de 4 g de sulfato de
magnesio diluidos en Ringer Lactato o solucién sa-

Tabla 2: Farmacos, dosificacion e intervalos para el tratamiento de la madre durante preeclampsia

Hipertension Grave

Medicamento

Hidralazina Labetalol Nifedipina

Nivel de presion arterial PAS > 160 mm Hgy/o

PAD > 110 mm Hg

PAS > 160 mm Hgy/o
PAD > 110 mm Hg

PAS > 160 mm Hgy/o
PAD > 110 mm Hg

Dosis SmglV 20,40,80,80,80 mg IV 10 mg SL/VO
Intervalos Cada 15-20 min Cada 10-20 min Cada 15-20 min
Dosis total 3 a5 dosis Hasta la quinta dosis 3 a5 dosis

PAS: Presion arterial sistolica; PAD: Presion arterial diastélica
Fuente: Vigil De Gracia P, Gracia J, Campana S, Jarquin D, Peralta A, Vallecillo J, et al. Médulo de capacitacion en pre-eclampsia/eclampsia. Guia de hipertension y embarazo
2012. Acceso 14 de julio 2014. Disponible en: http://www.flasog.org/wp-content/uploads/2013/12/Modulo-de-Capacitacion-en-Preeclampsia-Eclampsia-FLASOG-2012.pdf
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lina normal, por via intravenosa en un lapso de 5-20
minutos; luego, una dosis de mantenimiento de 1 g
desde el diagnéstico hasta por 24 horas post parto. El
sulfato de magnesio puede diluirse en Ringer Lactato
0 en solucién salina normal, la dilucién depende de
la concentracién de sulfato de magnesio. Usualmente
las diluciones son al 10% (ampollas/viales con 1 g de
sulfato de magnesio en 10 cc de volumen). Con esta
concentracion se recomienda mezclar 20 ampollas/
viales en 800 cc de solucién de lactato de Ringer o
solucién salina normal y administrar a la paciente por
via intravenosa a 50 cc/hora. En caso de usar sulfato
de magnesio al 20% o 50% la dilucién debe hacerse
tomando en cuenta que debe pasar un méximo de 50
cc por hora. El manejo es el mismo en paciente con
convulsién previa'’.

PRONOSTICO

El riesgo aumenta en las mujeres con hipertension
severa o con antecedente de enfermedad cardiovas-
cular, renal o patologias asociadas, especialmente
trombofilias y lupus. Entre las complicaciones estdn
preeclampsia sobre impuesta, sindrome HELLP",
convulsiones maternas, hemorragia cerebral, el des-
prendimiento prematuro de placenta, disfunciones
de la coagulaciéon que causan sangrado generalizado
(coagulopatia intravascular diseminada), acumula-
cién de liquido en tejidos pulmonares (edema pul-
monar), insuficiencia renal, hemorragia hepatica e
incluso la muerte'®, para el feto son restriccién del
crecimiento intrauterino, prematurez o puede llegar
alamuerte".

PREVENCION

1. Reposo.

2. Dieta baja en sal

3. Suplementos de calcio, la ingesta de calcio entre
1.5 2.0 g por dia disminuye a la mitad la posibilidad

de desarrollar pre-eclampsia.

4. Vitaminas C, D, E, aunque no se han documentado
sus beneficios en la reduccién de la incidencia de pre-
eclampsia.

S. Aspirina, una revisiéon en Cochrane revelé que
dosis de 75 mg/dia iniciada antes de las 20 semanas
tiene mejor efecto protector de muertes fetales, neo-
natales o de infantes'*.

CONCLUSIONES

No hay dudas sobre la morbi-mortalidad que pro-
duce la eclampsia en una mujer embarazada, pero las
escuelas antiguas aun mantienen que para el diag-
nostico de preeclampsia es necesaria una triada: Hi-
pertension, proteinuria y edema. La nueva tendencia
nos dirige a que ya no es necesaria la presencia de la
triada clésica y que el solo hecho de que la paciente
presente hipertension ya nos orienta a que debemos
considerarla como preeclampsia severa, ademds de
esto, existe otra forma de denominar a la preeclamp-
sia de acuerdo a su presentacion diferente, denomi-
nandola preeclampsia atipica porque no concuerda
con los sintomas mas claros de preeclampsia comun,
de todas formas la conducta es siempre culminar el
embarazo y estabilizar a la paciente.

Por todo lo revisado y debido a la evidencia con-
cluimos que toda mujer gestante con hipertension
debe ser considerada con preeclampsia mientras no
se demuestre otra patologia y tratarla como una pree-
clampsia severa porque la posibilidad de que evolu-
cione a eclampsia, sindrome de HELLP y muerte es
elevada. En pacientes con diagnéstico de preeclamp-
sia la presencia de epigastralgia y elevacién de las
transaminasas son fuentes predictivas de desarrollo
de sindrome de HELLP, por tal razén en este grupo
de pacientes se debe controlar activamente la altera-
cién de estos pardmetros. Es crucial madurar al feto si
se encuentra entre las 24 y 34 semanas e inducir a un
parto como via principal para solucionar el problema.
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