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INTRODUCCIÓN

Los síndromes hipertensivos del embarazo (SHE) 
constituyen una de las principales causas de 
morbimortalidad materna y perinatal en todo el mundo, 
pero la carga es mayor en los países de ingreso bajo 
y mediano bajo (1). Los SHE incluyen hipertensión 
gestacional, preeclampsia, eclampsia e hipertensión 
crónica y se caracterizan por un aumento de la presión 
arterial y alteraciones multiorgánicas que van de leves 
a graves (2). Durante los últimos años, la comprensión 
sobre estas entidades ha progresado, lo que ha llevado 
a modificar las definiciones y los criterios diagnósticos 
de los SHE. 

RESUMEN
Los síndromes hipertensivos del embarazo constituyen una de las principales causas de morbimortalidad materna y perinatal 
en todo el mundo. Su etiología es compleja, multifactorial y aún no se comprende completamente; sin embargo, existe evidencia 
reciente de que los síntomas son atribuibles a una respuesta inflamatoria excesiva que causa daño endotelial generalizado. 
Durante los últimos años, la comprensión sobre estas entidades ha progresado, lo que ha llevado a modificar las definiciones 
y los criterios diagnósticos de los síndromes hipertensivos del embarazo. Aunque es posible controlar la presión arterial con 
fármacos antihipertensivos y prevenir las convulsiones con sulfato de magnesio, por el momento el único tratamiento definitivo 
para la preeclampsia y la eclampsia continúa siendo el parto programado, a menudo prematuro. Este estudio proporciona 
pautas actualizadas para el diagnóstico precoz y el tratamiento oportuno de los distintos tipos de síndromes hipertensivos del 
embarazo. 
Palabras clave: Preeclampsia, Síndrome HELLP, Hipertensión crónica en el embarazo, Hipertensión gestacional, Eclampsia. 

Hypertensive syndromes of pregnancy: updated guidelines for clinical behavior.
SUMMARY

Hypertensive syndromes of pregnancy are a leading cause of maternal and perinatal morbidity and mortality worldwide. 
Their etiology is complex, multifactorial and not yet fully understood; however, there is recent evidence that the symptoms 
are attributable to an excessive inflammatory response causing widespread endothelial damage. During the last few years, 
our understanding of these entities has progressed, leading to modified definitions and diagnostic criteria for hypertensive 
syndromes of pregnancy. Although it is possible to control blood pressure with antihypertensive drugs and prevent seizures with 
magnesium sulfate, for the time being the only definitive treatment for preeclampsia and eclampsia remains scheduled, often 
premature, delivery. This study provides updated guidelines for early diagnosis and timely treatment of the different types of 
hypertensive syndromes of pregnancy.
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El objetivo de esta revisión fue describir la 
epidemiología, las definiciones y criterios diagnósticos, 
la fisiopatología, la prevención y la conducta ante los 
SHE.

ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA Y CRITERIOS 
DE SELECCIÓN

Se realizaron búsquedas en PubMed y Google 
Académico de todos los ensayos clínicos, metaanálisis, 
revisiones sistemáticas y de la literatura, en cualquier 
idioma, utilizando los términos de búsqueda gestational 
hypertension, chronic hypertension in pregnancy, 
preeclampsia, HELLP syndrome y eclampsia. También 
se consultaron los boletines de prácticas del Colegio 
Americano de Obstetras y Ginecólogos (ACOG) n.º 
222, hipertensión gestacional y preeclampsia (3), 
y n.º 203, hipertensión crónica en el embarazo (4). 
Las referencias citadas en estas publicaciones se 
examinaron para identificar otros artículos originales 
recientes y referencias más antiguas de gran 
importancia (p. ej., informes de ensayos clínicos o 
artículos relacionados con un hallazgo concreto).

SÍNDROME HIPERTENSIVO DEL EMBARAZO

Cambio del término «trastornos» por «síndromes»

Debido a que las escuelas más influyentes en el estudio 
de la hipertensión gestacional y la preeclampsia 
son norteamericanas, la mayoría de los boletines y 
protocolos publicados al respecto se encuentran en 
el idioma inglés. Frecuentemente, se ha utilizado 
el término «trastornos» -producto de la traducción 
directa de la palabra inglesa disorders- para englobar 
estas entidades, que en español no representa la 
multiplicidad de eventos patológicos desarrollados en 
la hipertensión gestacional y la preeclampsia, así como 
la poca especificidad que se tiene sobre su patogénesis. 
Por ello, se propone cambiar el término «trastornos» 
por «síndromes» (5).

Epidemiología

Se ha estimado que la preeclampsia y la hipertensión 
gestacional complican del 2 % al 8 % (6-8) y del 5 % 
al 10 % (9) de todos los embarazos a nivel mundial, 
respectivamente. En América Latina y el Caribe, los 
síndromes hipertensivos del embarazo (SHE) son 
responsables de casi el 26 % de las muertes maternas, 
mientras que en África y Asia contribuyen al 9 % de 
las muertes. Si bien la mortalidad materna es menor 
en los países de ingreso alto que en los países en 
desarrollo, el 16 % de las muertes maternas se pueden 
atribuir a los SHE (6,8). En Estados Unidos, la tasa de 
preeclampsia aumentó en un 25 % entre 1987 y 2004 
(10), lo que puede estar relacionado con una mayor 
prevalencia de enfermedades predisponentes como la 
hipertensión crónica, la diabetes y la obesidad (11). 
Además, en comparación con las mujeres que tuvieron 
su parto en 1980, las que lo hicieron en 2003 tenían 
un riesgo 6,7 veces mayor de desarrollar preeclampsia 
con signos de gravedad (9).

Factores de riesgo

Diversos factores de riesgo han sido asociados con 
una mayor probabilidad de desarrollar preeclampsia 
durante el embarazo: nuliparidad, gestación múltiple, 
antecedente de preeclampsia en un embarazo previo, 
hipertensión crónica, diabetes pregestacional, diabetes 
gestacional, trombofilia, lupus eritematoso sistémico, 
índice de masa corporal mayor a 30 previo al embarazo, 
síndrome antifosfolipídico, edad materna igual o 
mayor a 35 años, nefropatía, técnicas de reproducción 
asistida y apnea obstructiva del sueño (12-18). Sin 
embargo, es importante recordar que la mayoría de 
los casos de preeclampsia se presentan en mujeres 
nulíparas saludables sin factores de riesgo evidentes 
(3). Aunque no está claro el papel específico de las 
interacciones genético-ambientales sobre el riesgo 
y la incidencia de la preeclampsia, algunos reportes 
sugieren que la propensión a desarrollar preeclampsia 
puede tener algún componente genético (19-21).
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Preeclampsia

La preeclampsia se define como la hipertensión de 
nueva aparición, con o sin proteinuria, después de las 
20 semanas de gestación -frecuentemente cerca del 
término- (1, 26, 27). En el contexto de una presentación 
clínica similar pero antes de las 20 semanas de gestación, 
se deben considerar diagnósticos alternativos como 
púrpura trombocitopénica trombótica, síndrome 
urémico hemolítico, embarazo molar, enfermedad 
renal o enfermedad autoinmune (3). Si bien la 
hipertensión y la proteinuria se consideran los criterios 
clásicos para diagnosticar la preeclampsia, también 
son importantes otros criterios (cuadro 1) (3, 26, 28). 
Con base en estos criterios diagnósticos, se puede 
definir la preeclampsia sin signos de gravedad como 
la hipertensión de nueva aparición, con proteinuria, 
después de las 20 semanas de gestación, en ausencia 
de signos de gravedad; y la preeclampsia con signos 
de gravedad como la hipertensión de nueva aparición, 
con o sin proteinuria, después de las 20 semanas de 
gestación, en presencia de ≥ 1 signo de gravedad. 
Esta última puede producir complicaciones agudas 
como edema pulmonar agudo, infarto de miocardio, 
accidente cerebrovascular, síndrome de dificultad 
respiratoria aguda, coagulopatía, lesión renal aguda y 
lesión retiniana (3).

El síndrome HELLP es una variante de la preeclampsia 
con signos de gravedad que cursa con lactato 
deshidrogenasa (LDH) elevada mayor al doble de 
su valor normal, aspartato aminotransferasa (AST) 
y alanino aminotransferasa (ALT) elevadas mayor al 
doble de sus valores normales y plaquetas < 100 × 
109/L (3). El síndrome HELLP es principalmente una 
afección del tercer trimestre; sin embargo, hasta un  
30 % de los casos se pueden desarrollar en el posparto. 
Además, puede presentar un inicio atípico e insidioso 
con hasta un 15 % de los casos sin hipertensión o 
proteinuria (29). El síndrome HELLP puede cursar 
clínicamente con dolor en el cuadrante superior 

Definiciones y criterios diagnósticos de los síndromes 
hipertensivos del embarazo

Conceptos esenciales

Según el ACOG (3), la hipertensión en el embarazo 
se define como una presión arterial sistólica (PAS)  
≥ 140 mm Hg y/o una presión arterial diastólica 
(PAD) ≥ 90 mm Hg, medida en dos ocasiones 
separadas por un intervalo de 4 horas. Si bien diversos 
autores (22-24) han sugerido la actualización de esta 
pauta diagnóstica a una PAS ≥ 130 mm Hg y/o una 
PAD ≥ 80 mm Hg según las directrices publicadas 
por el Colegio Estadounidense de Cardiología/
Asociación Estadounidense del Corazón en 2017 
(25), aún se estudian los beneficios de esta reforma 
en las embarazadas y su consideración en guías 
internacionales. La proteinuria en el embarazo se 
define como 300 mg/dL o más de proteína en una 
recolección de orina de 24 horas, o una relación 
proteína/creatinina ≥ 0,3 o, cuando no se disponga de 
estos métodos cuantitativos o se requieran decisiones 
rápidas, una lectura con tira reactiva de 2+ de proteína 
en orina (3).

Clasificación orientada a la conducta

El informe del Grupo de Trabajo sobre la 
Hipertensión en el Embarazo (26) y el último 
boletín de práctica sobre la hipertensión gestacional 
y preeclampsia del ACOG (3) sugieren utilizar una 
clasificación básica, precisa y orientada al manejo 
que considera los SHE en cuatro categorías: 1) 
preeclampsia, con dos subcategorías (sin signos 
de gravedad y con signos de gravedad) y una 
variante (síndrome de hemólisis, enzimas hepáticas 
elevadas y recuento bajo de plaquetas: HELLP); 2) 
hipertensión gestacional; 3) hipertensión crónica, 
con dos subcategorías (exacerbada en el embarazo 
y con preeclampsia sobreagregada); y 4) eclampsia.
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gestacional suelen ser favorables, la idea de que esta 
entidad es intrínsecamente menos preocupante que la 
preeclampsia sin signos de gravedad es errónea dado 
que se asocia con resultados adversos del embarazo 
y puede no representar una entidad separada de la 
preeclampsia sin signos de gravedad (27, 34).

Hipertensión crónica

La hipertensión crónica exacerbada en el embarazo se 
define como la hipertensión diagnosticada o presente 
antes del embarazo, o antes de las 20 semanas de 
gestación, que persiste después de las 12 semanas 
posparto (4, 26). Para establecer el diagnóstico de 
hipertensión crónica exacerbada en el embarazo es 
ideal tener conocimiento de los valores de presión 
arterial (PA) previos al embarazo; sin embargo, muchas 

derecho o epigastrio, malestar general, náuseas y 
vómitos (30-31), y puede producir complicaciones 
agudas como coagulación intravascular diseminada, 
desprendimiento de placenta, lesión renal aguda, 
edema pulmonar agudo y rotura hepática (32).

Hipertensión gestacional

La hipertensión gestacional se define como la 
hipertensión de nueva aparición sin proteinuria después 
de las 20 semanas de gestación que desaparece antes de 
las 12 semanas posparto (3, 26, 33). Este diagnóstico 
representa más un ejercicio de nomenclatura que uno 
pragmático debido a que la conducta ante la hipertensión 
gestacional y la preeclampsia sin signos de gravedad es 
muy similar, y ambos demandan una mayor vigilancia 
(3). Aunque los resultados en mujeres con hipertensión 

Cuadro 1. Criterios diagnósticos de la preeclampsia

Presión arterial
    •PAS ≥ 140 mmHg y/o PAD ≥ 90 mmHg (de nueva aparición) medida en dos ocasiones separadas por un intervalo  
     de 4 horas después de las 20 semanas de gestación, o
    •PAS ≥ 160 mmHg y/o PAD ≥ 110 mmHg (de nueva aparición) medida en dos ocasiones separadas por un interva 
     lo de 15 minutos*
Proteinuria
    •≥ 300 mg/dL de proteína en una recolección de orina de 24 horas (o esta cantidad extrapolada de una recolección  
     cronometrada), o
    •Relación proteína/creatinina ≥ 0,3, o
    •Lectura con tira reactiva de 2+ de proteína en orina (cuando no se disponga de estos métodos cuantitativos o se  
      requieran decisiones rápidas)
o en ausencia de proteinuria, con la nueva aparición de ≥ 1 de los siguientes:
    •Plaquetas < 100 × 109/L*
    •Creatinina sérica > 1,1 mg/dL o elevada mayor al doble de su valor normal en ausencia de nefropatía*
    •AST y ALT elevadas mayor al doble de sus valores normales o dolor severo y persistente en el cuadrante superior  
     derecho o epigastrio refractario a la medicación*†
    •Cefalea de nueva aparición refractaria a la medicación e inexplicable por diagnósticos alternativos*‡
    •Alteraciones visuales*
    •Edema pulmonar*

Adaptado del informe del Grupo de Trabajo sobre la Hipertensión en el Embarazo (26) y el Boletín de Práctica n.º 
222 (3) del ACOG. *Signos de gravedad de la preeclampsia; †Se cree que el dolor en el cuadrante superior derecho 
o epigastrio se debe a necrosis parenquimatosa hepática periportal y focal, edema celular hepático o distensión de 
la cápsula de Glisson, o una combinación (3); ‡La cefalea de nueva aparición como criterio diagnóstico para la 
preeclampsia con signos de gravedad es poco confiable e inespecífico (122). PAS: presión arterial sistólica; PAD: 
presión arterial diastólica; AST: aspartato aminotransferasa; ALT: alanino aminotransferasa.



cuando las convulsiones se presentan después de las 
48 a 72 horas posparto o durante la administración 
de sulfato de magnesio (36). La eclampsia puede ir 
precedida de signos premonitorios de irritación del 
sistema nervioso central como cefalea occipital o 
frontal intensa y persistente, visión borrosa, fotofobia 
y alteración del estado mental (37, 38). Además, se 
puede presentar clínicamente con cefalea, visión 
borrosa, escotomas e hiperreflexia, y puede producir 
complicaciones agudas como hipoxia e hipercapnia 
materna grave, traumatismos y neumonía por 
aspiración (3).

Patogénesis de la preeclampsia

A lo largo de las últimas dos décadas, se han propuesto 
varios mecanismos patogénicos de la preeclampsia, 
incluidos los siguientes: isquemia uteroplacentaria 
crónica, toxicidad por lipoproteínas de muy baja 
densidad, mala adaptación inmune, impronta genética, 
aumento de la apoptosis o necrosis trofoblástica y 
respuesta inflamatoria materna exagerada secundaria 
a la deportación trofoblástica (cuadro 2) (8, 39-45). 
Estudios recientes plantean un posible papel de la 
endoglina soluble y otros factores antiangiogénicos 
circulantes (46), así como de los factores de 
riesgo cardiovasculares preexistentes junto con 
el embarazo y de la infección microbiana latente 
(47), en la patogénesis de la preeclampsia. De igual 
manera, la piroptosis (48) y la autofagia (49) son 
mecanismos novedosos sugeridos en la patogénesis 
de la enfermedad. Es posible que una combinación de 
algunos de estos supuestos mecanismos patogénicos 
sea responsable de desencadenar el espectro clínico 
de la misma. Por ejemplo, existe evidencia clínica 
(50-51) y experimental (52, 53) que sugiere que la 
isquemia uteroplacentaria conduce a un aumento 
de las concentraciones circulantes de factores 
antiangiogénicos y desequilibrios angiogénicos 
(54).
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mujeres desconocen estos valores antes del embarazo 
(4). Además, la prevalencia de la hipertensión se 
subestima cuando se basa en el autoinforme en lugar 
de las mediciones documentadas o el diagnóstico 
médico (35).

La hipertensión crónica con preeclampsia 
sobreagregada no siempre es fácil de diagnosticar 
y, a menudo, es un diagnóstico de exclusión. La 
aparición de proteinuria, el aumento súbito de la PA 
o de la proteinuria por encima del umbral normal, o 
el desarrollo del síndrome HELLP debe impulsar 
la evaluación de la embarazada para un posible 
diagnóstico de hipertensión crónica con preeclampsia 
sobreagregada (4); los niveles de ácido úrico elevados 
también puede ser útiles en casos de incertidumbre 
diagnóstica (35). Sin embargo, a menudo es difícil 
distinguir entre el deterioro de la hipertensión crónica 
exacerbada en el embarazo y la hipertensión crónica 
con preeclampsia sobreagregada.

La diferenciación entre la hipertensión crónica e 
hipertensión gestacional o preeclampsia a veces solo 
se puede hacer en retrospectiva, especialmente en 
las mujeres que inician el control prenatal después 
de las 20 semanas de gestación. Se ha sugerido que 
la hipertensión persistente después de las 12 semanas 
posparto se puede reclasificar retrospectivamente 
como crónica. Sin embargo, aún no se ha establecido el 
tiempo necesario para la resolución de la hipertensión 
en el embarazo (4).

Eclampsia

La eclampsia se define como convulsiones tónico-
clónicas, focales o multifocales, de nueva aparición 
en ausencia de otras causas como epilepsia, isquemia 
e infarto de las arterias cerebrales, hemorragia 
intracraneal o uso de fármacos (3). Algunos de estos 
diagnósticos alternativos pueden ser más probables 



Fisiopatología de la preeclampsia

La fisiopatología subyacente que dirige la transición 
al estado de preeclampsia aún no es completamente 
entendida. Sin embargo, se cree que está relacionada 
con mecanismos moleculares que reducen la perfusión 
placentaria, induciendo la disfunción del endotelio en 
los tejidos vasculares maternos (55). Generalmente, 
estos procesos surgen por un fracaso relativo para 
inducir la inmunotolerancia entre los aloantígenos 
paternos proveniente del trofoblasto y el tejido 
materno (56), lo que ocasiona una inadecuada invasión 
citotrofoblástica y una remodelación defectuosa 
de las arterias espirales uterinas (57). La hipoxia 
placentaria resultante activa la cascada apoptótica en 
el trofoblasto velloso que termina con la formación de 
nudos sincitiales y el desprendimiento de fragmentos 
de la membrana basal del sincitiotrofoblasto y otros 

factores como leucocitos, partículas de la membrana 
plaquetaria, especies reactivas de oxígeno, neutrófilos 
activados, citocinas, factores de crecimiento, factores 
angiogénicos y hormonas hacia la circulación materna 
(58, 59). Estos factores luego interactúan con el 
endotelio vascular materno dañándolo directamente 
(60), activando neutrófilos y exacerbando la respuesta 
inflamatoria sistémica (58, 61), lo que induce una 
disfunción endotelial manifestada por el aumento 
de los niveles circulantes de fibronectina y factor 
de von Willebrand, marcadores de lesión de las 
células endoteliales encontrados en mujeres con 
preeclampsia (62). Asimismo, la disminución de los 
niveles de prostaciclina y óxido nítrico, y el aumento 
de los niveles de tromboxano A2, endotelinas y de la 
reactividad vascular a la angiotensina II en mujeres 
preeclámpticas sugieren una disfunción endotelial (62, 
63).
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Cuadro 2. Mecanismos patogénicos de la preeclampsia

Mecanismo patogénico Hipótesis

Isquemia uteroplacentaria 
crónica

El aumento de la deportación trofoblástica, como consecuencia de la isquemia, puede causar 
disfunción celular endotelial (41)

Toxicidad por VLDL En respuesta al aumento de la demanda energética durante el embarazo, se movilizan ácidos grasos 
no esterificados desde el tejido adiposo hacia el hígado. Es probable que, en embarazadas con 
concentraciones bajas de albúmina, este transporte de ácidos grasos extra no esterificados reduzca la 
actividad antitóxica de la albúmina hasta un punto en el que se exprese la toxicidad por VLDL (41)

Mala adaptación inmune La interacción entre los leucocitos deciduales y las células citotrofoblásticas invasoras es esencial 
para la invasión y el desarrollo fisiológicos del trofoblasto. La mala adaptación inmune puede causar 
una invasión superficial de las arterias espirales por las células citotrofoblásticas endovasculares y una 
disfunción de las células endoteliales mediada por el aumento de la liberación decidual de citocinas, 
enzimas proteolíticas y especies de radicales libres (41)

Impronta genética La penetrancia —frecuencia con que se expresa un gen— puede depender del genotipo fetal, y el 
desarrollo de la preeclampsia se puede basar en un solo gen recesivo o en un gen dominante con 
penetrancia incompleta, por lo que la posibilidad de impronta genética debe ser considerada en futuras 
investigaciones genéticas de la preeclampsia (41)

Aumento de la apoptosis o 
necrosis trofoblástica

A través de citotrofoblastos cultivados y un modelo in vitro de sincitialización, se ha demostrado que 
la apoptosis trofoblástica placentaria observada en la preeclampsia puede ser inducida por el factor de 
necrosis tumoral-alfa/interferón-gamma y las condiciones de depleción de oxígeno (42, 43)

Respuesta inflamatoria 
materna exagerada 
secundaria a la deportación 
trofoblástica

Los restos apoptóticos de sincitiotrofoblasto, que se eliminan a través de la circulación materna 
durante el embarazo normal y en cantidades mayores en la preeclampsia, pueden ser el estímulo para 
esta respuesta (44, 45)

VLDL: lipoproteína de muy baja densidad
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En el embarazo normal ocurren cambios 
hemodinámicos, vasculares y renales que buscan 
satisfacer las demandas metabólicas maternas y 
fetales: aumenta el volumen sanguíneo materno en 
un 40 %–50 % y disminuye la PA (55), incrementa la 
tasa de filtración glomerular en un 30 %-40 % (64), y 
aumentan los niveles de renina y angiotensina II en el 
plasma (65). Sin embargo, estos cambios se suprimen 
en la preeclampsia, lo que conlleva a alteraciones 
significativas para la madre y el feto (66) (cuadro 3) 
(3, 54, 67-76).

Factores predictores de la preeclampsia

Diversos estudios han evaluado la utilidad de los 
marcadores bioquímicos y biofísicos en la predicción 
de la preeclampsia de inicio temprano (≤ 34 semanas 
de gestación) y la de inicio tardío (> 34 semanas de 
gestación). En general, la sensibilidad y especificidad 
para la predicción de la preeclampsia de inicio 
temprano utilizando parámetros bioquímicos del 
primer trimestre (77-79) y bioquímicos (78-80) o 

Cuadro 3. Alteraciones materno-fetales en la preeclampsia
Cambios Fundamento
Cambios vasculares
     Hemoconcentración Falta de la hipervolemia asociada con el embarazo normal (67)

     Vasoespasmo intenso Interacción de agentes vasoactivos: disminución de los niveles de prostaciclina 
(vasodilatador) y óxido nítrico (potente vasodilatador), y aumento de los niveles de 
tromboxano A2 (potente vasoconstrictor) y endotelinas (potentes vasoconstrictores) (3)

Cambios hematológicos

     Trombocitopenia Mayor activación, agregación y consumo plaquetario (68)
     Hemólisis Destrucción de eritrocitos (69)
Cambios hepáticos
     Enzimas hepáticas elevadas Necrosis periportal hepática (3)
     LDH elevada Isquemia y/o necrosis tisular hepática y hemólisis (3)
     Bilirrubina elevada Hemólisis (3)
     Alteraciones del PT, PTT y fibrinógeno Disfunción hepática (70)
Cambios renales
     Endoteliosis glomerular Vacuolización e inflamación de células mesangiales y endoteliales con fibrillas, 

presencia de depósitos subendoteliales de proteína reabsorbidos del filtrado glomerular 
y cilindros tubulares (71, 72)

     Proteinuria Aumento de la permeabilidad tubular a la mayoría de las proteínas de gran peso 
molecular: albúmina, globulina, transferrina y hemoglobina (3)

     Hipocalciuria Aumento de la reabsorción tubular de calcio (3)
     Hiperuricemia Aumento de la producción y reabsorción y disminución de la excreción de ácido úrico 

en los túbulos renales proximales (73)
     Edema Retención renal de sodio y agua (74)
     Oliguria Vasoespasmo intrarrenal con disminución del 25 % de la TFG (3)
Consecuencias fetales

     RCF, oligohidramnios, desprendimiento  
     de placenta y estado fetal no 
     tranquilizador

Limitación del flujo sanguíneo uteroplacentario secundario a la remodelación defectuosa 
de las arterias espirales uterinas o lesiones vasculares placentarias, o ambas (54, 75, 76)

LDH: lactato deshidrogenasa; PT: tiempo de protrombina; PTT: tiempo parcial de tromboplastina; TFG: tasa de filtración glomerular; 
RCF: restricción del crecimiento fetal.



biofísicos (81-84) del segundo trimestre son mejores 
que para la preeclampsia de inicio tardío (85, 86). Si 
bien el fundamento de estas discrepancias aún no está 
claro, es posible que la etapa de las agresiones a la 
línea de suministro fetal o la respuesta fetal a estas 
agresiones pueda ser diferente entre la preeclampsia 
de inicio temprano y la de inicio tardío (3). Hasta la 
fecha, se han desarrollado múltiples y muy variados 
modelos para la predicción de la preeclampsia, algunos 
de los cuales han arrojado resultados prometedores. 
Sin embargo, el alto grado de heterogeneidad entre los 
estudios impide la selección del mejor modelo o un 
análisis agregado de los modelos de pronóstico (87).

Predicción de la preeclampsia de inicio temprano

El algoritmo de la Fetal Medicine Foundation informa 
que una combinación de factores de riesgo maternos 
presentes, PA media alta, índice de pulsatilidad arterial 
uterina alto y concentraciones séricas maternas bajas de 
factor de crecimiento placentario (PlGF) y de proteína 
A plasmática asociada al embarazo (PAPP-A) entre las 
11 y 13 semanas más 6 días de gestación predice ≥ 
90 % de los casos de preeclampsia de inicio temprano 
(77, 88, 89). Asimismo, el doppler de la arteria uterina 
del primer trimestre es un recurso útil para predecir 
la preeclampsia de inicio temprano, así como otros 
resultados adversos del embarazo (90).

Predicción de la preeclampsia de inicio tardío

Los factores angiogénicos como la forma soluble 
de la tirosina cinasa 1 (sFIt-1) y la PlGF, con o sin 
información sobre las características clínicas, pueden 
facilitar la predicción de la preeclampsia de inicio 
tardío. Un estudio prospectivo que midió los niveles 
séricos maternos de sFIt-1, PlGF y PAPP-A en 730 
mujeres entre las 32 y 37 semanas de gestación apoyó 
la capacidad de una sola medición de la relación 
sFlt-1:PlGF después de las 34 semanas de gestación 
para predecir la preeclampsia de inicio tardío con 

una sensibilidad y especificidad del 84,4 % y 93 %, 
respectivamente; sin embargo, los resultados de este 
estudio se basaron en un único centro (85). Un estudio 
de cohorte prospectivo en 4099 mujeres nulíparas no 
seleccionadas reportó que una relación sFlt-1:PlGF 
≤ 38 a las 36 semanas de gestación proporcionó 
una predicción clínicamente útil (valor predictivo 
negativo: 99,2 %) para descartar preeclampsia con 
signos de gravedad entre mujeres de riesgo bajo (91). 
Un metaanálisis y una revisión sistemática recientes 
también concluyeron que la relación sFlt-1:PlGF 
puede resultar un recurso de detección valioso para la 
preeclampsia que ayuda en la toma de decisiones, la 
estratificación del tratamiento y una mejor asignación 
de recursos (92).

Prevención de los síndromes hipertensivos del 
embarazo

Todas las embarazadas deben recibir consejos generales 
sobre el estilo de vida para mantener una dieta sana 
y hacer ejercicio, en virtud de la menor tasa de SHE 
y de diabetes gestacional reportada en las mujeres 
que consumen alimentos saludables y hacen ejercicio 
aeróbico con regularidad durante el embarazo (93). 
Hasta la fecha, ninguna intervención ha demostrado 
ser inequívocamente eficaz para eliminar o reducir el 
riesgo de preeclampsia, y las pruebas que demuestran 
la eficacia de las vitaminas C, D y E (94, 95), el aceite 
de pescado (96), los suplementos de ajo (97), el ácido 
fólico (98), la restricción de sodio (99), el reposo en 
cama (100), la metformina (101) y el sildenafil (102, 
103) son insuficientes.

Aspirina

Como se sabe, se ha planteado la hipótesis de que un 
desequilibro en el metabolismo de la prostaciclina y 
el tromboxano A2 está involucrado en la patogénesis 
de la preeclampsia (62, 63). El uso de aspirina a 
dosis altas (150 mg/día), iniciada entre las 12 y 28 
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semanas de gestación y continuada hasta el parto 
para prevenir la preeclampsia en mujeres con uno 
de los factores de riesgo alto o con más de uno de 
los factores de riesgo moderado de preeclampsia, 
se fundamenta en su inhibición preferencial del 
tromboxano A2 (cuadro 4) (3, 104-108). Los efectos 
adversos y la iatrogenicidad de la aspirina parecen 
ser bajos, lo que permite una prescripción frecuente 
teniendo en cuenta la favorable relación beneficio-
riesgo (109-110). Sin embargo, los síntomas 
gastrointestinales están presentes en el 10 % 
de las pacientes, y algunos estudios han reportado 
efectos adversos raros pero graves, especialmente 
en términos de hemorragia (111).

Calcio

El uso de suplementos de calcio a dosis altas (≥ 
1 g/día) puede reducir el riesgo de preeclampsia, 
en particular para las mujeres con dietas bajas de 
calcio (112, 113). Sin embargo, la evidencia es de 
baja calidad.

Conducta  ante  los  síndromes hipertensivos del 
embarazo

Hipertensión gestacional y preeclampsia sin signos de 
gravedad

La evaluación clínica inicial debe comenzar con una 
anamnesis y un examen físico materno–fetal completo, 
incluyendo un perfil biofísico fetal (ecografía fetal 
para estimar el peso fetal y la cantidad de líquido 
amniótico, y pruebas anteparto). Se debe solicitar un 
hemograma con recuento de plaquetas, creatinina, 
LDH, AST, ALT, ácido úrico y pruebas de proteinuria. 
La conducta posterior dependerá de los resultados de 
la evaluación inicial y la edad gestacional (3).

En mujeres con hipertensión gestacional o 
preeclampsia sin signos de gravedad a las 37 semanas 
de gestación o más, es apropiado el parto al momento 
del diagnóstico (3). Un ensayo controlado, aleatorio, 
paralelo y multicéntrico realizado en seis hospitales 
académicos y 32 no académicos de los Países Bajos, 
entre octubre de 2005 y marzo de 2008, reportó que 
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Cuadro 4. Factores de riesgo de preeclampsia y uso de la aspirina

Nivel de riesgo Factores de riesgo Recomendación
Alto Antecedente de preeclampsia, gestación múltiple, 

hipertensión crónica, diabetes mellitus, nefropatía, 
lupus eritematoso sistémico, síndrome antifosfolipídico

Aspirina en dosis altas si la paciente 
tiene ≥ 1 factor de riesgo alto

Moderado Nuliparidad, índice de masa corporal mayor a 
30, antecedente familiar de preeclampsia, raza 
afroamericana, bajo nivel socioeconómico, edad 
materna igual o mayor a 35 años, bajo peso al nacer o 
pequeño para la edad gestacional en embarazo anterior, 
periodo intergenésico mayor a 10 años

Considerar aspirina en dosis altas 
si la paciente tiene ≥ 2 factores de 
riesgo moderado

Bajo Parto previo a término sin complicaciones No se recomienda aspirina en dosis 
bajas

Adaptado del Boletín de Práctica n.º 222 (3) del ACOG.



la inducción del parto se asocia con una mejora del 
resultado materno y se debe indicar a las mujeres con 
hipertensión gestacional y preeclampsia sin signos de 
gravedad a las 37 semanas de gestación o más (114).

En mujeres con hipertensión gestacional o preeclampsia 
sin signos de gravedad antes de las 37 semanas de 
gestación, es apropiado el manejo expectante hasta 
el parto a las 37 semanas de gestación, en ausencia 
de pruebas anteparto anormales, trabajo de parto 
pretérmino, rotura de membranas antes del trabajo de 
parto pretérmino o sangrado vaginal, para el beneficio 
fetal (33, 115). Aunque el manejo expectante durante 
el periodo pretérmino tardío (entre las 34 y 36 semanas 
más 6 días de gestación) se ha asociado con mayor riesgo 
de desarrollar preeclampsia con signos de gravedad, 
eclampsia, síndrome HELLP, desprendimiento de 
placenta, restricción del crecimiento fetal y muerte 
fetal, estos riesgos son pequeños y contrarrestados 
por la mayor tasa de ingreso a la unidad de cuidados 
intensivos neonatales, de complicaciones respiratorias 
neonatales y de muerte neonatal asociada con el 
parto antes de las 37 semanas de gestación (116). 
El manejo expectante ambulatorio es una opción 
para estas mujeres y requiere una evaluación clínica 
materno-fetal frecuente. Debido a que la progresión 
de hipertensión gestacional y preeclampsia sin signos de 
gravedad a preeclampsia con signos de gravedad puede 
ocurrir entre unos días y 3 semanas (72), se debe alertar 
a las mujeres que reporten inmediatamente presiones 
arteriales en rango de gravedad, ausencia de movimientos 
fetales y cualquier síntoma ominoso (p. ej., dolor en el 
cuadrante superior derecho o epigastrio, cefalea intensa 
y persistente, alteraciones visuales y dificultad para 
respirar). Además, es necesario un estrecho control 
clínico materno–fetal en consultas semanales con 
monitorización de la PA, perfil biofísico fetal y pruebas 
de laboratorio en serie, así como en consultas mensuales 
con monitorización del crecimiento fetal (117). Si el 
cumplimiento de una monitorización frecuente es una 
preocupación, el manejo expectante hospitalario es 
apropiada para estas mujeres (3).

Hipertensión crónica exacerbada en el embarazo

La evaluación clínica inicial es similar a la de la 
hipertensión gestacional o preeclampsia sin signos 
de gravedad. Según recomendaciones basadas en 
consensos y opiniones de expertos, las mujeres 
con hipertensión crónica deben ser evaluadas antes 
del embarazo para identificar la posible afectación 
de órganos diana, para considerar la evaluación 
de la hipertensión secundaria y para optimizar las 
comorbilidades maternas (p. ej., diabetes, obesidad, 
nefropatía) antes del embarazo. Además, las mujeres 
con hipertensión crónica exacerbada en el embarazo 
tratada con fármacos antihipertensivos deben 
mantener rangos de PAS entre 120 y 159 mmHg y 
PAD entre 80 y 109 mmHg. Para las mujeres con 
afecciones comórbidas, los objetivos de PA deben 
ser más bajos y se puede lograr un manejo óptimo 
en consulta con otras subespecialidades (p. ej., 
cardiología) (4). Los fármacos orales enumerados 
en el cuadro 5 (4) se pueden considerar solos o en 
combinación para el tratamiento de mantenimiento 
crónico.

En mujeres con hipertensión crónica exacerbada 
en el embarazo a las 37 semanas de gestación 
o más, el momento del parto depende del uso de 
fármacos antihipertensivos de mantenimiento: si 
no se les prescribió medicación antihipertensiva 
de mantenimiento, se recomienda el parto a las 38 
semanas de gestación o más; si se les prescribió 
medicación antihipertensiva de mantenimiento, se 
recomienda el parto a las 37 semanas de gestación 
o más (118). Sin embargo, estas recomendaciones 
se basan en evidencia científica limitada. En 
mujeres con hipertensión crónica exacerbada en 
el embarazo antes de las 37 semanas de gestación 
y con condiciones materno-fetales estables, se 
sugiere el manejo expectante ambulatorio hasta las 
37 semanas de gestación con una estrecha vigilancia 
materno-fetal (4).
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Hipertensión crónica con preeclampsia sobreagregada 
y preeclampsia con signos de gravedad

El curso clínico de la hipertensión crónica con 
preeclampsia sobreagregada y de la preeclampsia con 
signos de gravedad se caracteriza por un deterioro 
progresivo de la condición materno–fetal, y la conducta 
dependerá de la edad gestacional.

En mujeres con hipertensión crónica con preeclampsia 
sobreagregada o preeclampsia con signos de gravedad 
a las 34 semanas de gestación o más, es apropiado el 
parto después de la estabilización materna; el parto no 
se debe retrasar por la administración de corticoides 
para la maduración pulmonar fetal (3).

En mujeres con hipertensión crónica con preeclampsia 
sobreagregada o preeclampsia con signos de gravedad 
antes de las 34 semanas de gestación y con condiciones 
materno–fetales estables, se puede considerar el 
manejo expectante hospitalario. Diversos estudios 
sobre manejo agresivo versus expectante en mujeres 

con preeclampsia con signos de gravedad entre las 28 
y 34 semanas de gestación y con condiciones materno–
fetales estables han demostrado que la conducta 
expectante se asocia con una edad gestacional más alta 
en el momento del parto, bajo riesgo materno y mejores 
resultados neonatales (119-122). Sin embargo, un 
ensayo controlado, aleatorio, paralelo y multicéntrico 
realizado en ocho hospitales académicos de América 
Latina (incluido el Hospital «Nuestra Señora de 
Chiquinquirá» en Maracaibo, Venezuela) entre agosto 
de 2010 y agosto de 2012 no reportó ningún beneficio 
neonatal con el manejo expectante de la preeclampsia 
con signos de gravedad entre las 28 y 34 semanas 
de gestación (123). Esto puede ser explicado por las 
limitaciones de los cuidados intensivos neonatales en 
países con bajos recursos (124). Por tanto, la conducta 
expectante hospitalaria de estas entidades se basa 
en estrictos criterios de selección de las candidatas 
apropiadas y se logra mejor en un entorno con recursos 
adecuados para la atención materno-fetal (125). 
Además, emprender un curso de tratamiento expectante 
hospitalario requiere la adherencia a los principios de 
la toma de decisiones compartida con discusiones 
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Cuadro 5. Fármacos antihipertensivos orales comunes durante el embarazo

Fármaco Dosis Comentarios

Labetalol 200-800 mg VO/8-12 h 
(comúnmente iniciado con 100-200 
mg VO/12 h)

Posibles efectos broncoconstrictores. Evitar en mujeres 
con asma, enfermedad miocárdica preexistente, función 
cardíaca descompensada, bloqueo cardíaco y bradicardia

Nifedipina LP 30-120 mg VO/24 h (comúnmente 
iniciado con 30-60 mg VO/24 h)

No utilizar la forma sublingual. La formulación de 
liberación inmediata se debe reservar generalmente para 
el control de presiones arteriales graves y agudamente 
elevadas en pacientes hospitalizados. Se debe evitar en 
caso de taquicardia

Metildopa 500-1000 mg/8 h (comúnmente  
se iniciado con 250 mg VO/6-12 h)

Datos de seguridad hasta los 7 años de edad en 
niños. Puede no ser tan eficaz como otros fármacos, 
especialmente en el control de la hipertensión grave. Uso 
limitado por el perfil de efectos secundarios (sedación, 
depresión, mareos)

Hidroclorotiazida 12,5-50 mg VO/24 h Agente de segunda o tercera línea

Adaptado del Boletín de Práctica n.º 203 del ACOG (4). VO: vía oral; LP: liberación prolongada.



sobre los riesgos y beneficios materno–fetales y un 
estrecho control clínico materno-fetal con pruebas 
de laboratorio en serie (117). Si estos requisitos no 
pueden ser cumplidos, se debe referir a las pacientes 
a un centro sanitario con condiciones adecuadas. La 
conducta ante las pacientes con hipertensión crónica 
con preeclampsia sobreagregada o preeclampsia 
con signos de gravedad antes de las 34 semanas de 
gestación y con condiciones materno-fetales estables 
es la siguiente: 1) hospitalizar en un área de alto riesgo 
obstétrico con personal capacitado para su control y 
vigilancia; 2) dieta normosódica, normocalórica y 
normoproteica; 3) reposo relativo en decúbito lateral 
izquierdo; 4) hidratación parenteral con 1000 mL de 
solución Ringer lactato alterna con glucofisiológica 
por vía intravenosa (VIV) a razón de 14 gotas por 
minuto; 5) prevención de las convulsiones con 4-6 g 
de sulfato de magnesio diluidos en 500 mL de solución 
dextrosa al 5 % por VIV a pasar en 30 minutos, luego 
4-8 g de sulfato de magnesio diluidos en 500 mL de 
solución dextrosa al 5 % por VIV cada 8 hora; 6) 
tratamiento antihipertensivo para el control urgente de 
la PA (Cuadro 6) (3); 7) administración de corticoides 
para la maduración pulmonar fetal; 8) pruebas de 
laboratorio (hemograma con recuento de plaquetas, 

creatinina, LDH, AST y ALT) en serie; y 9) control 
de líquidos administrados y eliminados mediante 
cateterismo vesical. La administración de sulfato de 
magnesio está contraindicada en miastenia gravis, 
hipocalcemia, insuficiencia renal moderada a grave, 
isquemia cardiaca, bloqueo cardiaco y miocarditis. 
Además, se debe estar alerta sobre los signos de 
intoxicación por sulfato de magnesio como oliguria 
menor a 30 mL/h, reflejos osteotendinosos abolidos, 
frecuencia respiratoria menor a 14 respiraciones por 
minuto y paro cardiorrespiratorio, y cuyo antídoto es 
10 mL de gluconato de calcio al 10 % por VIV a pasar 
en 3 minutos más furosemida por VIV para acelerar 
la excreción urinaria (3). Si durante la conducta 
expectante hospitalaria se evidencia un deterioro de 
la condición materno-fetal que incluya algunos de los 
criterios del cuadro 7, se recomienda el parto acelerado 
después de la estabilización materna (117).

Eclampsia

La conducta clínica inicial requiere medidas de apoyo 
básicas como pedir ayuda, prevenir lesiones maternas, 
colocar en decúbito lateral izquierdo, prevenir la 
aspiración, administrar oxígeno y monitorizar los 
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Cuadro 6. Fármacos antihipertensivos utilizados para el control urgente de la presión arterial durante el embarazo

Adaptado del Boletín de Práctica n.º 222 del ACOG (3). VIV: vía intravenosa; VIM: vía intramuscular; LI: liberación 
inmediata.

Fármaco Dosis Mecanismo de acción Inicio de acción

Labetalol 10-20 mg VIV, luego 20–80 mg VIV/10–30 
min (máx. 300 mg/día) o infusión constante de 
1–2 mg/min

Antagonista competitivo 
de los receptores α y 
β-adrenérgicos

1-2 min

Hidralazina 5 mg VIV o VIM, luego 5–10 mg IV/20-40 
minutos (máx. 20 mg) o infusión constante de 
0,5–10 mg/h

Vasodilatador periférico 10-20 min

Nifedipina LI 10-20 mg VO (repetir en 20 minutos si es 
necesario), luego 10-20 mg VO/2-6 h (máx. 
180 mg/día)

Calcioantagonista 5-10 min



signos vitales incluida la saturación de oxígeno. 
Posteriormente, se administra sulfato de magnesio 
para prevenir las convulsiones recurrentes (la mayoría 
son autolimitadas) y se procede con el parto después 
de la estabilización materna. En los casos de pacientes 
extremadamente agitadas, se puede usar 1 mg de 
clonazepam o 10 mg de diazepam/midazolam por 
VIV para sedarlas y facilitar el cateterismo venoso 
periférico y vesical. Sin embargo, estos fármacos se 
deben usar cuidadosamente y solo si es absolutamente 
necesario debido a que inhiben los reflejos laríngeos 
y deprimen los centros respiratorios centrales que 
conducen a la apnea. La eclampsia por sí sola no es 
una indicación de parto por cesárea, por lo que el 
método de parto dependerá de la edad gestacional, la 
presentación fetal y los hallazgos del examen cervical. 
Se puede anticipar una alta tasa de fracaso con la 
inducción del parto en embarazos de menos de 30 
semanas de gestación (cuando la paciente no está en 
trabajo de parto activo) si la puntuación de Bishop es 
desfavorable (< 8 puntos). En estos casos, se puede 
optar por el parto por cesárea sin más demora; el parto 
no se debe retrasar por la administración de corticoides 
para la maduración pulmonar fetal (3).

Síndrome HELLP

Teniendo en cuenta la gravedad de esta entidad, 
con mayores tasas de morbimortalidad materna en 
mujeres con síndrome HELLP, es apropiado el parto, 
independientemente de la edad gestacional (3). En 
virtud de que la conducta en mujeres con síndrome 
HELLP requiere la disponibilidad de unidades de 
cuidados intensivos neonatales y obstétricos con 
personal capacitado para su control y vigilancia, las 
pacientes que están alejadas del término deben recibir 
atención en un centro sanitario especializado con 
condiciones adecuadas (125, 126).

Seguimiento de la progresión de los síndromes 
hipertensivos del embarazo

El curso clínico en mujeres con hipertensión 
gestacional, preeclampsia sin signos de gravedad o 
hipertensión crónica exacerbada en el embarazo puede 
empeorar durante el trabajo de parto, por lo que todas 
estas mujeres deben ser monitoreadas para detectar 
tempranamente la progresión a hipertensión crónica 
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Cuadro 7. Condiciones que impiden el manejo expectante

HELLP: hemólisis, enzimas hepáticas elevadas y recuento bajo de plaquetas.

Maternas
    •Presiones arteriales en rango de gravedad que no responden a la medicación antihipertensiva
    •Cefalea intensa y persistente refractaria a la medicación
    •Dolor en el cuadrante superior derecho o epigastrio refractario a la medicación
    •Alteraciones visuales, déficit motor o alteraciones del sensorio
    •Accidente cerebrovascular
    •Infarto de miocardio
    •Síndrome HELLP
    •Creatinina sérica > 1,1 mg/dL o elevada mayor al doble de su valor normal en ausencia de nefropatía
    •Edema pulmonar
    •Eclampsia
    •Sospecha de desprendimiento de placenta o sangrado vaginal en ausencia de placenta previa
Fetales
    •Pruebas fetales anormales
    •Muerte fetal
    •Feto sin expectativas de supervivencia en el momento del diagnóstico materno (p. ej., anomalía fetal,  
     prematuridad extrema)
    •Flujo diastólico final invertido persistente en la arteria umbilical



con preeclampsia sobreagregada, preeclampsia con 
signos de gravedad, eclampsia o síndrome HELLP. 
La monitorización debe incluir el control de la PA y 
los síntomas durante el trabajo de parto, el parto y el 
puerperio inmediato (primeras 24 horas posparto), así 
como el inicio de la prevención de las convulsiones 
con sulfato de magnesio cuando haya progresión a 
preeclampsia con signos de gravedad (3).

COVID-19 y los síndromes hipertensivos del 
embarazo

La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19), 
causada por el coronavirus 2 del síndrome respiratorio 
agudo grave (SARS-CoV-2), produce complicaciones 
sistémicas como PA alta, enfermedad renal, 
trombocitopenia y daño hepático (127). El receptor 
de la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2) 
media la acción del SARS-CoV-2 que produce una 
vasoconstricción resultante de la disfunción del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona (128). Durante el 
embarazo, la ECA2 juega un papel importante en 
la regulación de la PA y se expresa en cantidades 
excesivas en el tejido placentario, incluyendo el 
sincitiotrofoblasto, el citotrofoblasto, el endotelio y 
el músculo liso vascular de las vellosidades (129). 
Reciente evidencia sugiere que el SARS-CoV-2 
modula en la placenta la expresión de la ECA2 que 
puede estar relacionada con el desarrollo de los SHE 
(130). Hasta la fecha, múltiples casos y series de casos 
han planteado una relación entre la COVID-19 y los 
SHE (131-133); sin embargo, esta posible relación 
sigue sin ser completamente entendida.

En un reciente estudio se reportó que las embarazadas 
con COVID-19 tenían casi el doble de riesgo de 
desarrollar algún SHE (índice de riesgo: 1,93; 
intervalo de confianza del 95 %: 1,13–3,31); sin 
embargo, la COVID-19 no se asoció con la gravedad 
de los SHE y la gravedad de la COVID-19 no se 
asoció con el desarrollo de algún el SHE (134). En un 
análisis adicional, la COVID-19 temprana, pero no 

tardía, se asoció con el desarrollo de SHE (índice de 
riesgo para la COVID-19 temprana: 2,17; intervalo de 
confianza del 95 %: 1,11–4,24 vs. índice de riesgo para 
la COVID-19 tardía: 1,68; intervalo de confianza del 
95 %: 0,79–3,57) (134). Estos hallazgos concuerdan 
con un estudio multicéntrico que documentó que 
las embarazadas con diagnóstico de la COVID-19 
tuvieron tasas más altas de hipertensión gestacional 
(riesgo relativo: 1,46; intervalo de confianza del 95 %: 
1,05–2,02) y preeclampsia/eclampsia (riesgo relativo: 
1,76; intervalo de confianza del 95 %: 1,27–2,43); 
adicionalmente, las principales indicaciones de parto 
prematuro entre las mujeres con diagnóstico de la 
COVID-19 fueron preeclampsia/eclampsia/síndrome 
HELLP (24,7 %) (135).

Con relación al tratamiento, a pesar de la escasez de 
datos disponibles, las recomendaciones actuales para 
los SHE siguen siendo válidas debido a que el riesgo 
de interacción farmacológica con los medicamentos 
contra el SARS-CoV-2 actualmente probados es 
relativamente bajo (136).

La mayor parte de la literatura parece ser consistente 
en demostrar que la COVID-19 en el embarazo 
se asocia con un aumento de la morbimortalidad 
materno–fetal cuando se compararon embarazadas 
con y sin diagnóstico de la COVID-19. Estos hallazgos 
deben alertar a los médicos para que implementen 
estrictamente todas las medidas preventivas 
recomendadas contra la COVID-19, enfocándose en el 
diagnóstico de los SHE.

CONCLUSIÓN

Esta revisión actualiza los conceptos, la fisiopatología 
y el tratamiento de los SHE. Se resalta la importancia 
de las medidas preventivas y de una terapia basada en 
la evidencia.
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