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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen
En esta actualización se definen las complicaciones de pre­eclampsia empezando por los cambios en la definición que 

incluyen 6 órganos blanco incluyendo el edema pulmonar y el compromiso utero­placentario. En eclampsia se precisa su 

fisiopatología como perdida de autorregulación del flujo sanguíneo cerebral, edema y posible hemorragia, se presentan 

los esquemas de sulfato de magnesio y se define su no probada necesidad en el postparto. En edema pulmonar se con­

templan las 3 causas como presión incrementada, sobre­hidratación y daño endotelial precisando en el manejo a veces 

los diuréticos y a veces la intubación. En ruptura hepática, se precisa su etiología que inicia con daño endotelial extrava­

sación de glóbulos rojos, trombosis, hemorragia, formación de hematoma y su ruptura. Se precisa los segmentos del ló­

bulo derecho como los mayormente comprometidos, la precisión del grado de daño hepático con dos clasificaciones y 

sus múltiples manejos basados en el empaquetamiento hepático. En síndrome HELLP, se precisa su etiología como la 

suma del compromiso hepático y hematológico, la necesidad de precisar los grados de severidad y se muestra que su 

presencia más de origen temprano agrava las demás complicaciones. Se menciona los beneficios de la dexametasona 

en su manejo. En Injuria renal aguda se muestra en la etiología no sólo la glomeruloendoteliosis si no la podocituria y la 

trombosis microangiopática, se precisa la presencia de hematuria como signo de alarma, los criterios de los estadios AKI 

1, 2 y 3 de la última clasificación y su manejo con terapia 

de reemplazo y hemodiálisis. Por último, en el compromi­

so útero placentario, se precisan las últimas definiciones 

de RCIU que es un dato de severidad de pre­eclampsia y 

que tomar en cuenta el criterio previene la mortalidad peri­

natal significativamente que cuando no se considera como 

criterio.

ABSTRACT 
This update defines complications of preeclampsia starting 

with changes in definition that include 6 target organs in­

cluding pulmonary edema and Uteroplacental dysfunction. 

In eclampsia its pathophysiology is specified as a loss of 

self­regulation of cerebral blood flow, edema and possible 

hemorrhage, magnesium sulfate schemes are presented 

and its unproven need in the postpartum period is defined. 

In acute pulmonary edema, the 3 causes are contempla­

ted such as increased pressure, overhydration and endot­

helial damage, sometimes requiring diuretics and 

sometimes intubation in the management. In hepatic rup­

ture, its etiology is specified that begins with extravasation 

endothelial damage of red blood cells, thrombosis, he­
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morrhage, hematoma formation and its rupture. It specifies the segments of the right lobe as the most compromised, the 

accuracy of the degree of liver damage with two classifications and its multiple management based on liver packing. In 

HELLP syndrome, its etiology is specified as the sum of the hepatic and hematological involvement, the need to specify 

the degrees of severity and it is shown that its presence more of early origin aggravates the other complications. The be­

nefits of dexamethasone in its management are mentioned. In acute kidney injury, the etiology shows not only glomeru­

loendotheliosis but also podocituria and microangiopathic thrombosis, the presence of hematuria as a sign of alarm, the 

criteria of the AKI stages 1, 2 and 3 of the last classification and its management with replacement therapy and hemo­

dialysis. Finally, in placental uterine involvement, the latest definitions of o fetal growth restriction are specified, which is a 

data of severity of preeclampsia and that taking into account the criterion prevents perinatal mortality significantly than 

when it is not considered as a criterion.

Introducción
Pre­eclampsia es una enfermedad multisistémica que 

afecta al 2­8% de gestantes y provoca una morbimortali­

dad alta, sobre todo en su presentación temprana [1]. Los 

criterios para la definición de pre­eclampsia han ido cam­

biando y al momento su definición incluye un contexto de 

edad gestacional mayor de 20 semanas y toma de pre­

sión arterial sistólica ≥ 140 mm Hg y/o presión arterial 

diastólica ≥ 90 mm Hg en dos tomas separadas 4 horas, 

proteinuria: proteína urinaria de 24 horas ≥300 mg/día; 

cociente proteína/creatinina ≥30 mg/mmoL o ≥0.3 , o tira 

reactiva en orina ≥ 2+ [2]; en ausencia de proteinuria, 

cualquier signo de compromiso multiorgánico[1,3]. 

A nivel cerebral: la eclampsia y la enfermedad cerebro­

vascular hemorrágica; a nivel pulmonar: edema pulmonar; 

a nivel renal: injuria renal aguda; a nivel hepático: la ruptu­

ra hepática; a nivel hematológico: el síndrome HELLP; a 

nivel útero­placentario: RCIU, óbito fetal, desprendimiento 

de placenta; a nivel cardiaco: miocardiopatía periparto. La 

Sociedad Internacional de Estudio de Hipertensión en el 

Embarazo (ISSHP) no considera compromiso pulmonar 

[2] y el Colegio Americano de Ginecoobstetricia (ACOG) 

[3] no considera compromiso útero­placentario en la defi­

nición, el Colegio Americano de Cardiología (ACC) [4] con­

sidera la disfunción cardiaca y en la definición de 

pre­eclampsia hay grupos que incluyen sFlt­1/PlGF >38 

pg/mL como criterio [5].

Mencionaremos las principales complicaciones con defini­

ciones actualizadas y el estado del arte de cada una en 7 

puntos: definición, fisiopatología, incidencia y epidemio­

logía, clínica y diagnóstico, manejo, complicaciones, 

pronóstico y recurrencia.

 

ECLAMPSIA

Definición: es definida como la aparición de una o más 

convulsiones tónico­clónicas generalizadas no relacionada 

con otras condiciones médicas en mujeres con trastorno 

hipertensivo del embarazo [6].

Fisiopatología: aún no muy clara, aunque la más acepta­

da es la que propone que hay una pérdida de la autorre­

gulación de la circulación cerebral que lleva a una 

disrupción de la barrera hemato­encefálica que permite el 

ingreso de fluidos, iones y proteínas plasmáticas al parén­

quima cerebral y edema. 

Sabemos que el flujo sanguíneo cerebral = (Presión Arterial 

Media ­ Presión Intracraneal) / resistencia vasos cerebrales; 

y mediante la autorregulación, se mantiene constante y pre­

serva la nutrición y oxigenación cerebral. Un incremento de 

presión arterial progresivo puede provocar la pérdida de au­

torregulación, daño en la barrera hemato­encefálica y de­

sencadenar edema y convulsiones [7,8].

Incidencia y Epidemiología: La incidencia es de 1,6 a 10 

por 10000 partos en países desarrollados y de 50 a 151 

por 10000 partos en países en desarrollo [6]. Además, en 

el estudio Magpie trial se demostró que ocurre en 1,9% 

(96/5055) de mujeres con pre­eclampsia severa sin sulfato 

de magnesio y 0,8 % (40/5055) en mujeres con sulfato de 

magnesio [9]. 

Clínica y diagnóstico

En una revisión sistemática de 2163 mujeres con eclamp­

sia los síntomas más comunes que precedían la convul­

sión fueron: cefalea (66%), disturbios visuales (27%), 

dolor en hipocondrio derecho y epigastralgia (25%) [10]. 
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Inicio de convulsiones: antes del parto en 72,2% de 

eclampsias; la presión que precede es 160/110 en más 

del 45 % [11]. La edad promedio en un estudio multicéntri­

co en Latinoamérica donde había 142 mujeres con 

eclampsia fue de 21.5 ± 6.5 años [12]. 

El diagnóstico es clínico y el electroencefalograma no con­

tribuyen aunque en la tomografía se pueden ver imágenes 

sugestivas de edema que se resuelven rápidamente por lo 

que se ha sugerido que se comportaría como una PRES 

(encefalopatía posterior reversible) aunque su predomi­

nancia no siempre es en lóbulo posterior, además asocia­

da a HELLP, aparecen hemorragias no reversibles tan 

rápidamente que pueden comprometer la vida [13].

Manejo: protección materna y fetal: decúbito lateral iz­

quierda; mantener la vía aérea: Tubo de Mayo, Oxígeno y 

Aspiración de secreciones; acceso endovenoso con dos 

vías; monitoreo de funciones vitales maternas y diuresis 

con sonda Foley; monitoreo de latidos cardiacos fetales; 

tratamiento de convulsión con MgSO4; antihipertensivos; 

análisis de sangre (transaminasas, bilirrubinas, DHL, crea­

tinina, plaquetas, hemoglobina y orina) y posibilidad de To­

mografía. Terminar gestación.

Sulfato de Magnesio: (MgSO4) es usado en pre­eclamp­

sia con datos de severidad para prevenir convulsiones y 

para tratar las convulsiones. Ha demostrado en una revi­

sión sistemática que incluyó 15 estudios ser el mejor de 

los anticonvulsivantes en eclampsia [14]. Actúa bloquean­

do canales de Calcio y produce disminución de calcio en 

fibras musculares produciendo vasodilatación, disminu­

ción de Aquaporina 4 en astrocitos consiguiendo disminu­

ción de edema, compite con Glutamato por receptores 

NMDA (N­metil­D­aspartato) inhibiendo la excitabilidad 

neuronal [15]. Se han comparado varios esquemas tanto 

en la dosis de ataque, la vía y el tiempo de uso. Lo más 

usado es Zuspan con dosis inicial de 4g EV lento diluido y 

luego en infusión a 1g /hora [16] que ha probado ser igual 

de efectivo que 2g/h con menos efectos adversos [17]. En 

cuanto al uso en el postparto, hay estudios sobre tiempo 

de uso necesario a usar comparando las horas postparto 

a usarse 12 vs 24 [18]; 6 vs 24 horas [19], 0 vs 24 horas 

postparto con impregnación de 8 horas previas y han de­

mostrado ser similares en el postparto [20].

Complicaciones: asociada a síndrome HELLP, aumentan 

las muertes maternas y perinatales. Las muertes mater­

nas en eclampsia asociada a síndrome HELLP son por 

hemorragias cerebrales o enfermedad cerebrovascular 

hemorrágica que debe ser bien definida como: si es suba­

racnoidea, intraparenquimal, intraventricular y si hay hidro­

cefalia, además, volumen, ubicación [21,22].

Pronóstico y recurrencia. Riesgo de recurrencia es 2% [6].

EDEMA AGUDO PULMONAR

Introducción: La acumulación final de líquido en los al­

veolos pulmonares es llamado edema pulmonar. Es de 

dos tipos el de origen cardiogénico (también llamado hi­

drostático) y no cardiogénico (por aumento de permeabili­

dad). Es fundamental distinguirlos para el manejo: en el 

cardiogénico se usan diuréticos para disminuir la post car­

ga y en el no cardiogénico requieren ventilación mecánica 

con bajo volumen tidal. En el caso de pre­eclampsia 

podrían estar implicados ambos mecanismos por incre­

mento de la presión arterial media, sobrecarga de volu­

men y por daño endotelial pulmonar [23].

Fisiopatología: El flujo de líquido hacia alveolos depende 

de la presión en la microcirculación alveolar y de la per­

meabilidad de la membrana. En pre­eclampsia severa se 

puede observar 3 mecanismos: primero, la presión incre­

mentada; segundo por presión coloidosmótica intra­

vascular disminuida (por sobre­hidratación o pérdida de 

proteínas) y tercero por la permeabilidad capilar alterada 

(daño endotelial causado por desbalance angiogénico y 

antiangiogénico) [24]. La fórmula para comprender esto 

es: 

Q = K[(Pmv−Ppmv) − (πmv−πpmv)], donde Q es 

flujo transvascular, K es la permeabilidad de la membrana, 

Pmv es la presión hidrostática en los microvasos, Ppmv 

es la presión hidrostática en el intersticio perimicro­

vascular, πmv es la presión osmótica de proteínas 

plasmáticas en la circulación, y πpmv es la presión osmó­

tica proteica en el intersticio perimicrovascular [23]. En un 

estudio de casos y controles, con 28 casos de edema pul­

monar en pre­eclampsia, se demostró que el tipo de ede­

ma pulmonar era cardiogénico en 64.3% de los casos, no 

cardiogénico en 14,3% y no definible en 24,6% [25].
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Epidemiología e incidencia: Ocurre en 0,08­0,5% de 

embarazos [26]. La incidencia de edema pulmonar en pa­

cientes con pre­eclampsia severa es de 2,9­5% [27]. Es 

una complicación de pre­eclampsia no muy frecuente, pe­

ro con alta morbilidad y mortalidad materna (30% en 

Sudáfrica) y perinatal, que usualmente requiere ingreso a 

unidad de cuidados intensivos y ventilación mecánica 

(45,5%) [26]. Los factores de riesgo identificados en un 

estudio de casos y controles con 55 pacientes con pre­

eclampsia y edema pulmonar, son: Hipertensión crónica, 

edad materna avanzada [28], alta paridad, nuliparidad 

(3.94; 1.44–10.7), embarazo multifetal (5.06; 1.59–16.0), 

presión arterial media (sistólica o diastólica) aumentada en 

mm Hg [29], anemia leve y anemia moderada. Embarazo 

multifetal y nulíparas odds (39.5; 6.2–251) comparadas 

con gestaciones únicas (3.17; 1.13–8.88) [26]. El 30% ini­

cian durante el embarazo y 70% en el postparto [27].

Clínica y Diagnóstico: los signos y síntomas son: inicio 

súbito de disnea, dificultad respiratoria, taquipnea, ortop­

nea, tos y expectoración de líquido espumoso. Al examen: 

se auscultan crepitantes, saturación de oxígeno disminui­

da, pero hay que tratar de identificar si es cardiogénico 

(por ejemplo un ruido S3 en galope) o no cardiogénico 

[23]. Hay que comentar que para el cálculo de riesgo de 

morbilidad materna en fullPIERS han incluido 2 criterios 

de compromiso pulmonar, como son: saturación de oxíge­

no y disnea o dolor torácico [30]. Análisis: hipoxemia en el 

análisis de gases arteriales (AGA) (54,5%), radiografía de 

tórax compatible (45,5%), ecocardiografía transtorácica.

 

Manejo: es con oxígeno, furosemida, antihipertensivos. 

Se sugiere usar volúmenes de hidratación en pre­eclamp­

sia entre 60­80 ml/h con cristaloides, monitoreo del flujo 

urinario, aunque no es buen predictor de respuesta a flui­

dos. Las pacientes con pre­eclampsia severa pueden ex­

perimentar hemorragias severas por desprendimiento 

prematuro de placenta, atonía uterina severa, CID, ruptura 

hepática en síndrome HELLP. 

Estas pacientes requieren volumen y sangre, tratando de 

mantener la presión diastólica por encima de 90 mmHg. El 

índice de shock puede predecir efectos adversos. El se­

guimiento puede ser con ecocardiografía transtorácica, 

ecografía pulmonar [31,33].

Complicaciones: Ingreso a UCI, ventilación mecánica, 

muerte materno perinatal.

Pronóstico y recurrencia: Tienen mayor riesgo de hiper­

tensión arterial crónica (58%) [27], hemorragias, infartos y 

enfermedad renal, por lo que requieren un seguimiento 

adecuado [33].

RUPTURA O ROTURA HEPÁTICA O RUPTURA DE HE­

MATOMA SUBCAPSULAR HEPÁTICO

Definición: La ruptura espontánea de la cápsula de Glis­

son en mujeres con pre­eclampsia severa y síndrome 

HELLP, es debida a la distensión y tensión producida por 

un hematoma o edema subcapsular hepático [34]. 

Fisiopatología: Hemorragia periportal y el depósito intra­

vascular de fibrina juega un papel vital en el sinusoide 

hepático, obstrucción y congestión intravascular masiva 

que contribuye al aumento de la presión hepática y la ne­

crosis que conduce a hemorragia subcapsular e intrapa­

renquimal [35,36].

Epidemiología e incidencia: Ocurre en el 0,05% de em­

barazos [35]. Mencionan 1/67000 partos a 1/2000 casos 

de pre­eclampsia severa/eclampsia/síndrome HELLP. En 

una revisión sistemática de 180 casos se encontró: edad 

promedio 30.9± 5.0 años y sobre 25 años (86.3%), edad 

gestacional 33.2± 4.9 semanas, mortalidad materna 

43,2%, mortalidad perinatal 30,7% [36,37]. 

Clínica y Diagnóstico: Sintomatología previa más fre­

cuente es epigastralgia (90%), dolor en hipocondrio dere­

cho, náuseas y vómitos (19%) y luego de ocurrida la 

ruptura, shock hipovolémico hemorrágico con hemoperito­

neo súbito y de gran intensidad, distensión abdominal, sig­

nos de irritación peritoneal, palidez [38,40]. El diagnóstico 

generalmente luego de ver la estabilidad hemodinámica 

es con E­FAST (ecografía) y de estar estable, tomografía 

o resonancia magnética. Hay que clasificar con AAST liver 

trauma classification (son 6 grados desde el grado I: he­

matoma subcapsular que ocupa menos del 10% de la su­

perficie del lóbulo hasta el grado VI con avulsión hepática) 

o de la World Society of Emergency Surgery (WSES) de 

grado I­IV [41­43]. Sólo el 54,8% es identificado antes de 

su ocurrencia y el 39,7 % de los casos se diagnostica in­

traoperatoriamente [35]. Hay que conocer la ubicación 
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hepática es decir en cuál de los ocho segmentos hepáti­

cos se encuentra el hematoma [44,45], sabemos que en 

75 casos publicados, el 75% son en el lóbulo derecho, 

11% izquierdo y 14% en ambos [39]. 

Manejo: Hay dos tipos de manejo según el grado de des­

compensación. Primero, puede darse de manejo expec­

tante cuando no hay descompensación hemodinámica, 

haciendo seguimiento del hematoma subcapsular. 

En segundo lugar, cuando hay descompensación hemo­

dinámica, con equipo multidisciplinario, se dan una serie 

de medidas para controlar el sangrado masivo a través de 

diferentes técnicas como: empaquetamiento y compresión 

hepática (hay una interesante técnica quirúrgica publicada 

por el equipo en Chile) [46], ligadura de arteria hepática o 

embolización selectiva, electrocoagulación con argón, su­

tura hepática atraumática, sustancias hemostáticas, malla 

hemostaticafactor VIIa, resección hepática y transplante 

hepático; además, protocolos de transfusión masiva. El 

retraso en su diagnóstico es la principal causa de morbi­

mortalidad [47­49].

Complicaciones: injuria renal aguda, politransfusiones, 

reintervenciones quirúrgicas, evisceración, abscesos 

subfrénicos, abscesos subhepáticos, tromboembilismos, 

mortalidad materna y perinatal [35].

Pronóstico y recurrencia

La mortalidad materna ha disminuido a 7,5% en relación 

con 39% en publicaciones antes del uso del pack compre­

sivo hepático [35].

SÍNDROME HELLP

Definición: Descrito en 1954 por Pritchard [51], el acróni­

mo HELLP fue acuñado por Weinstein en 1982 [52]. Mu­

chos investigadores se han preocupado por entender esta 

complicación severa de pre­eclampsia como Sibai BM [53­

60], Martin JN Jr [61­65], Vigil­De Gracia [66­70]. Es una 

de las complicaciones más severas de la pre­eclampsia 

causando gran morbimortalidad materna y perinatal. Lue­

go de haber definido que una paciente tiene pre­eclamp­

sia, debe contar con la triada: (H) Hemólisis, enzimas 

hepáticas elevadas (EL) y plaquetopenia (LP). Luego es 

necesario clasificar el grado de síndrome HELLP según 

Mississippi o Tennessee. Martín demostró que la frecuen­

cia en clase 1 era de 15,15%; clase 2 era 25,25%; clase 3 

era 26,87%; HELLP parcial era de 32,73%. La morbilidad 

materna extrema era significativamente mayor en la clase 

1 de síndrome HELLP (p<0,001) [61,62].
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Fisiopatología: han sido implicados factores genéticos 

predisponentes (GCCR, Bell SNP, TLR4, C460T, gen FAS, 

entre otros), inmunológicos (complemento 5b­9) e inflama­

torios como: VEGF, sFlt, sEng, Gal­1, ET­1, Angs­2, AD­

MA, inhibina A, inhibina B, activina A, activina B, FasL/

Fas, Hsp70, PP 13) [72].

Hemólisis (compromiso de glóbulos rojos): los eritrocitos 

son dañados a su paso por vasos sanguíneos con endo­

telio dañado y presencia de fibrina, produciéndose anemia 

hemolítica microangiopática (MAHA) [72]. Esto puede ser 

detectado con pruebas directas e indirectas como esquis­

tocitos o células Burr (espiculadas) en lámina periférica, 

bilirrubinas totales aumentadas >1,2 mg/dl a predominio 

indirecto, deshidrogenasa láctica aumentada en más de 

600 UI/L (LDH1 y LDH2) [60] (y haptoglobina sérica dismi­

nuida (<1/g/L) [73,74].

Enzimas hepáticas aumentadas (compromiso hepático): 

Las sustancias antiangiogénicas producen daño endotelial 

hepático (daño de las células endoteliales del sinusoide 

hepática (LSEC)) que produce síndrome obstructivo sinu­

soidal (SOS) y posteriormente microangiopatía trombótica 

(TMA). La pérdida de fenestración e integridad de los si­

nusoides, produce extravasación de los glóbulos rojos que 

quedan obstruyendo el espacio de Disse, un área entre 

los sinusoides hepáticos y los hepatocitos produciendo 

obstrucción de las vénulas terminales hepáticas, con mi­

crotrombos que llevan a isquemia, consumo de plaquetas, 

necrosis de hepatocitos, células endoteliales y células de 

Kupffer perivenulares para liberar patrones asociados de 

daño hepatotóxico (DAMP) y falla hepática . Esto se tra­

duce en transaminasas aumentadas [75].

Plaquetas disminuidas (compromiso de plaquetas): las 

plaquetas se adhieren a las zonas endoteliales vasculares 

injuriadas causando un alto consumo de plaquetas y pla­

quetopenia [76].

Epidemiología e Incidencia: de 0,2­0,8%. Ocurre en 5­

20% de pre­eclampsias con datos de severidad. 70% se 

da entre 27 y 37 semanas, 10% antes de las 27% y 20% 

después de las 37 semanas [77]. La Mortalidad materna 

de 0­24% y Mortalidad perinatal 37% [72].

Clínica: la sintomatología más común: en la serie de Sibai 

de 509 casos, mostró síntomas como dolor en hipocondrio 

derecho o epigastralgia (63%), náuseas y vómitos (36%), 

cefalea (33%) [60]; hematuria (22%) predominante en sín­

drome HELLP clase 1 [67].

Manejo: es el mismo de pre­eclampsia severa con Sulfato 

de Magnesio, antihipertensivos, medidas generales como 

doble vía endovenosa, sonda vesical y además la dexa­

metasona. 

El uso de Dexametasona, en una revisión sistemática, ha 

demostrado ser beneficiosa en pacientes con síndrome 

HELLP tanto en la disminución del tiempo hospitalario y 

en UCI como en los niveles de plaquetas, LDH y transami­

nasas y en la disminución de transfusiones, no así en la 

mortalidad materna [79]. 

Eculizumab bloquea el complemento C5b­9 y se ha visto 

que podría ser útil en síndrome HELLP como lo es en el 

síndrome urémico hemolítico parece tener efecto [80­82]. 

El diagnóstico diferencial es con síndrome urémico he­

molítico, hígado graso del embarazo, púrpura tromboci­

topénica, Lupus eritematoso sistémico, síndrome 

antifosfolipídico entre otros.

Complicaciones: Desprendimiento prematuro de placen­

ta (14,7%), falla hepática y renal (8,8%), hemorragia intra­

cerebral (2,9%), prematuridad (70%), RCIU (26%), 

mortalidad perinatal 2­14 % [83­85].

Pronóstico: Riesgo de pre­eclampsia de 20% sobre todo 

si es síndrome HELLP de inicio temprano. Recurrencia de 

síndrome HELLP de 2­19% [60,77].

INJURIA RENAL AGUDA 

1. Definición: The International Organization Kidney Di­

sease: Improving Global Outcomes (KDIGO) define Injuria 

Renal Aguda (AKI) el 2020 como la disminución súbita de 

la tasa de filtración glomerular (TFG) manifestada por el 

incremento de la creatinina sérica u oliguria entre 48 horas 

a 7 días, con la severidad (estadio) de AKI determinada 

por la severidad del incremento de creatina u oliguria. 
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En la clasificación de AKI se usará la propuesta por KDI­

GO y no RIFLE ni AKIN.

El Colegio Americano de Ginecoobstetricia (ACOG) defi­

ne el compromiso renal como “insuficiencia renal” y crea­

tinina ≥ 1,1mg/dl (97,24 umol/L) [3], La Federación 

Internacional de Ginecoobstetricia (FIGO) define como 

AKI y creatinina ≥ 1,1 mg/dl aunque al describir en umol/

L coloca 90umol/L [1] en concordancia a la Sociedad In­

ternacional de Estudio de Hipertensión en el Embarazo 

(ISSHP) que define la creatinina ≥ 1,0 mg/dl (90umol/L) 

[87]. Los rangos de creatinina durante el embarazo son 

45 umol/L (0,51 mg/dl) (percentil 50%), 50 umol/L (0,57 

mg/dl) (percentil 75%) y 59 umol/L (0,67 mg/dl) (percentil 

95%) hasta las 34 semanas y luego a las 40 semanas el 

percentil 95% es 70 umol/L (0,79 mg/dl). Es decir, depen­

de de la edad gestacional y de creatinina basal [88].

2. Fisiopatología: 

Glomeruloendoteliosis: disminución del tamaño glomerular 

y de diámetro del lumen capilar, aumento de fenestracio­

nes en las células endoteliales que al aumentar de ta­

maño ocluyen el lumen capilar el cual asociado con 

edema e hipertrofia de las células endoteliales produce 

proteinuria [89].

Podocitopatía: Los podocitos son células altamente dife­

renciadas en la superficie externa de la membrana basal 

glomerular. Los podocitos crean una barrera selectiva de 

tamaño y carga denominada diafragma de hendidura que 

regula la permeabilidad de la barrera glomerular actuando 

como tamiz para limitar la entrada de las proteínas en la 

orina. 

El daño de los podocitos provoca podocituria y presencia 

de nefrina en orina entre otras proteínas, Microangiopatía 

trombótica (TAM): el daño endotelial produce coágulos y 

obstrucción vascular [90], que se observa en los casos 

más severos asociados a síndrome HELLP y además 

asociada a hematuria [91­93]. 

3. Epidemiología e incidencia:

De 1547 gestantes con pre­eclampsia, 15,3% tenían AKI 

según criterios KDIGO. AKI1: 6,9%; AKI 2: 4,3%; AKI3: 

4,1% [94].

4. Clínica y diagnóstico: Se ha visto que AKI es un grupo 

de pacientes que está incluido en las pacientes con sín­

drome HELLP y que alguno de sus síntomas como la he­

maturia son más frecuentes a más severidad de este 

síndrome [67,91]. 

La definición de AKI estrictamente responde a la evolución 

de la diuresis y aumento de creatinina según la nueva cla­

sificación KDIGO, y se ha visto que su presencia aumenta 

la mortalidad materna de mujeres con síndrome HELLP y 

además de la perinatal [91,95].

5. Manejo:

El manejo exitoso de este cuadro requiere un enfoque 

multidisciplinario que incluya nefrólogos, obstetras, inter­

nistas, intensivistas, entre otros [96].

El tratamiento de AKI incluye tres consideraciones: Medi­

das de soporte para conservar la función renal, terapia de 

reemplazo renal (diálisis) y tratamiento de la pre eclamp­

sia [95,97]. Eculizumab se ha planteado poder ser benefi­

cioso en estos casos [98].
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6. Complicaciones

Múltiples diálisis, estancias largas en unidad de cuidados 

intensivos, mortalidad materna (11,8%) [95]. Riesgo de 

Muerte maternal 4.3; 95% CI, 1.6–11.4; y muertes perina­

tal un riesgo de 2.2; 95% CI, 1.8–2.8.) [94].

7. Pronóstico y seguimiento

Cerce del 2,4%de los pacientes pueden progresar a enfer­

medad renal crónica. La recuperación se da en un 89,4%

% y requiere diálisis hasta en un año 21,2% [99]. Además 

33% no se han recuperado al alta [94].

COMPROMISO ÚTEROPLACENTARIO: RESTRICCIÓN 

DEL CRECIMIENTO INTRAUTERINOO RESTRICCIÓN 

DEL CRECIMIENTO FETAL

Definición: La definición de pre­eclampsia considerando 

el compromiso útero placentario manifestado con altera­

ciones en el doppler o presencia de Restricción del Creci­

miento Fetal o Restricción del crecimiento intrauterino, no 

está considerado en la definición tradicional ni en la defini­

ción de ACOG pero sí en la ISSHP y en la de FIGO. Hay 

un estudio que compara ambas definiciones y demuestra 

que cuando se toma en cuenta esta definición y los marca­

dores angiogénicos y anti angiogénicos, puede prevenir 

mayor morbilidad neonatal [100].La definición de RCIU está 

basada en el cálculo del ponderado fetal por ultrasonido to­

mando en cuenta el Diámetro Biparietal, Circunferencia 

cefálica, Circunferencia abdominal y el fémur con la fórmula 

de Hadlock y la velocimetría doppler de arteria uterina, um­

bilical, cerebral media [101­104]. Y para ver el grado de 

compromiso (I­IV), se agrega el ducto venoso [105].

Fisiopatología: RCIU es provocada por la insuficiencia 

uteroplacentaria que puede aumentar la morbilidad y mor­

talidad perinatal. Pre­eclampsia de inicio temprano, es de­

cir antes de las 34 semanas [106], está mayormente 

asociada a RCIU. Pre­eclampsia y RCIU se asocian a pla­

centas pequeñas en el parto y muestran combinaciones 

de hipermadurez de vellosidades, infartos, vasculopatía 

decidual [107].

Epidemiología e Incidencia: se duplica el riesgo de mor­

talidad perinatal. Hay 80 veces más riesgo de prematuri­

dad iatrogénica antes de las 33 semanas. Hay 3 a 4 veces 

más riesgo de RCIU en mujeres con pre­eclampsia 

(108%). En una investigación en la que se compara pre­

maturidad y RCIU en mujeres con eclampsia y mujeres 

con síndrome HELLP, se encontró 66,6% de prematuridad 

en síndrome HELLP vs 0% en eclampsia y RCIU con per­

centil menor de 3 %, en eclampsia 16,7% vs 26,6% en 

síndrome HELLP; además muerte perinatal en 11,1% de 

síndrome HELLP vs 0 % en eclampsia [109].

Clínica y diagnóstico: El diagnóstico de RCIU en muje­

res con pre­eclampsia se realiza por ecografía calculando 

el ponderado fetal, el doppler de arteria umbilical, arteria 
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uterina, cerebral media y de requerir, de ducto venoso que 

permite tomar decisiones en cuánto al momento del parto. 

Hay comparaciones entre el uso de los puntos de corte 

pues varían si se usan INTERGROWTH, World Health Or­

ganization, o Hadlock y si son embarazos únicos o geme­

lares [110,111].

Manejo: En una paciente con pre­eclampsia, la ecografía 

y doppler permitirá determinar si el diagnóstico es sólo pe­

queño para edad gestacional o RCIU, luego determinar el 

estadío para determinar el momento del parto en combi­

nación con los datos de severidad de pre­eclampsia. Se 

sugiere usar softwares como el de Barcelona probados en 

población de Sudamérica [105].

Complicaciones: La principal es la muerte perinatal, la 

prematuridad y las patologías que se asocian a la prema­

turidad [109,112].

Pronóstico: puede ser predecible según los índices de 

Doppler [113] o de si fueron RCIU tempranos o tardíos en 

la disfunción cardiaca posterior [114]. 

CONCLUSIONES

Las complicaciones de pre­eclampsia se dan por el com­

promiso de 6 órganos blanco que son cerebro, pulmones, 

hígado, sistema hematológico, riñones y unidad útero­pla­

centa­feto. Causan gran morbilidad materna y perinatal 

sobre todo en la asociación de eclampsia y síndrome 

HELLP o síndrome HELLP con injuria renal o ruptura 

hepática.

El manejo adecuado de la sintomatología, el conocimiento 

de la fisiopatología, la predicción, el tratamiento adecuado 

con antihipertensivos, sulfato de magnesio y corticoides y 

la determinación del mejor momento del parto mejoran la 

sobrevida materno­perinatal.
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