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SIMPOSIO 
PREECLAMPSIA, VIEJO 

PROBLEMA AÚN NO 
RESUELTO: CONCEPTOS 

ACTUALES 

Preeclampsia de inicio temprano y 
tardío: una antigua enfermedad, nuevas 
ideas
Rommel Omar Lacunza Paredes 1, José Pacheco-Romero 2

Resumen
Las importantes diferencias que existen entre las manifestaciones de la preeclampsia, an-
tes (inicio temprano) y después de la semana 34 (inicio tardío), plantean la posibilidad que 
se trate de dos enfermedades distintas. Basada en diferencias genéticas, epidemiológicas 
y placentarias, esta hipótesis cobra fuerza. Sin embargo, recientes estudios nos muestran 
la posibilidad de una continuidad clínico temporal entre ambos fenotipos. En este contexto 
los fenómenos antiangiogénicos y su relación con el feto podrían ser determinantes para 
esclarecer la interrogante.
Palabras clave: Preeclampsia de inicio temprano, preeclampsia de inicio tardío, desbalance 
antiangiogénico.

1 Médico Gineco-Obstetra, Asistente 
del Servicio de Ginecología-Obstetricia, 

Hospital Nacional Daniel Alcides Carrión, 
Callao, Perú

2 Profesor Principal, Departamento de 
Obstetricia y Ginecología, Facultad de 

Medicina Humana, Universidad Nacional 
Mayor de San Marcos, Lima, Perú

Fuente de financiamiento: 
Autofinanciado

Conflictos de interés: Ninguno.

Correspondencia: 
Dr. Rommel Omar Lacunza Paredes

Dirección: Jr. Genaro Delgado Mz. K Lt. 
9A, San Martin de Porres, Lima

Celular: 985436784

drrlacunza@hotmail.com

Abstract
Significant differences between preeclampsia manifestations before (early-onset) and after 34 
weeks (late-onset) raise the possibility that these are two different diseases. This hypothesis 
is strengthened based on genetic, epidemiological and placental differences. However, recent 
studies show the possibility of temporal continuity between both clinical phenotypes. In this 
context antiangiogenic phenomena and their relation with the fetus may be crucial in clarify-
ing this unanswered question.
Keywords: Early-onset preeclampsia, late-onset preeclampsia, antiangiogenic imbalance.

Early- and late-onset preeclampsia: an old disease, new ideas
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Introducción

Desde la definición de preeclampsia, en 2001, 
fue evidente el afán de la simplificación del 
diagnóstico con el objetivo de lograr un mejor y 
oportuno manejo. Sin embargo, la búsqueda de 
una definición que refleje claramente la natura-
leza multisistémica de lo que entendemos hoy 
por preeclampsia continúa. 

La pregunta inicial sería qué es la preeclampsia, 
¿únicamente la elevación de la presión arterial 
en la gestante asociada a proteinuria o estos son 
es sí mismos solo signos inespecíficos del verda-
dero trastorno (disfunción endotelial)? Se debe 
tomar en cuenta que el aumento de la presión 
arterial y la proteinuria pueden ser encontradas 
en otras entidades, como es el caso de la protei-
nuria gestacional, hipertensión gestacional tran-
sitoria, síndrome en espejo, entre otros(1).

La publicación de la nueva definición de pree-
clampsia por parte del American Congress of 
Obstetricians and Gynecologists (ACOG) muestra 
el esfuerzo por integrar estos conceptos y reva-
lorizar la afectación multisistémica en la gestan-
te, dejando de lado la necesidad de evidenciar 
proteinuria y aceptando signos equivalentes de 
daño de órganos como son la plaquetopenia, 
alteración hepática, afectación renal, edema 
pulmonar y disturbios visuales o neurológicos(2). 
Sin embargo, esta definición aún nos obliga a en-
contrar hipertensión arterial manifiesta, la cual 
es ya un signo tardío de la enfermedad. 

Recientemente, la revalorización de antiguas 
investigaciones y los nuevos descubrimientos 
sugieren clasificar la preeclampsia en dos ‘ti-
pos’, fenotipos o clases de manifestación clínica, 
como preeclampsia de inicio precoz (PIP) y de 
inicio tardío (PIT), con un punto de corte a las 34 
semanas(3). Esto obliga a revisar las bases para 
esta diferenciación. El objetivo del presente ar-
tículo es mostrar al lector la evidencia publicada 
hasta el momento, revisando algunos conceptos 
comunes en la fisiopatología. No se pretende 
profundizar los aspectos moleculares, que son 
mucho mejor explicados en otras revisiones.

Las diferencias epidemiológicas 

Como primer punto relevante se debe mencio-
nar que la PIT constituye entre 75 y 80% de los 
casos de preeclampsia, mientras la PIP entre 5 

y 20%, según sea la serie publicada(4,5). Recien-
temente, Lisonkova (6) comunica una prevalencia 
de 0,38 y 2,72 casos por cada 100 partos de PIP y 
PIT, respectivamente.  

Si bien existen factores de riesgo comunes a 
ambas entidades, la mayoría de estudios coin-
cide en que existe una mayor asociación de la 
PIT con historia familiar de preeclampsia, edad 
materna menor de 20 años o mayor de 40 años, 
multiparidad, obesidad, mayor ganancia de 
peso durante la gestación, diabetes gestacio-
nal, anemia materna y tabaquismo. Para el caso 
de la PIP, existe mayor asociación con pree-
clampsia en gestación previa, primigestación, 
raza negra, uso de inductores de la ovulación 
y, como factor protector, el tabaquismo(6-12). En 
el caso particular de la diabetes pregestacional, 
se encuentra incremento del riesgo para am-
bos tipos, pero en mayor grado para PIT; todo 
lo contrario sucede con la hipertensión crónica, 
que aumenta considerablemente el riesgo para 
PIP (6) (tabla 1).

Las diferencias clínicas

Los cuadros clínicos más severos se observan en 
los casos de PIP, mostrando mayor asociación 
con eclampsia, síndrome de HELLP, falla multi-
sistémica, RCIU y fetos pequeños para edad ges-
tacional, con el consiguiente aumento de la mor-
bimortalidad materno fetal(3,11,13). A diferencia, 
los casos de inicio tardío suelen ser más ‘benig-
nos’, sin llegar a presentar cuadros severos en 
la mayoría de ocasiones(14) y los recién nacidos 
suelen tener peso adecuado o son grandes para 
la edad gestacional(3,11).

También se ha descrito diferencias hemodiná-
micas, encontrando en la PIP aumento de la re-
sistencia periférica, con respuesta baja del gasto 
cardiaco, y en la PIT, resistencia periférica dismi-
nuida con gasto cardiaco aumentado, en lo que 
algunos investigadores denominan la fase laten-
te de la preeclampsia(15,16).

La invasión trofoblástica deficiente, la hipo-
perfusión placentaria y la predicción 

Es aceptada actualmente en la fisiopatología de 
la preeclampsia la deficiente invasión trofoblás-
tica de los vasos espirales(17), pero también es co-
nocido que no es posible demostrarla en todos 
los casos que desarrollan esta enfermedad.
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fracción de perfusión placentaria, encontrando 
en la PIP una disminución significativa en com-
paración a la PIT, donde la fracción de perfusión 
fue mayor o igual a la encontrada en gestaciones 
normales(23). Todo esto apoya la importancia de 
la hipoperfusión placentaria en la génesis de la 
PIP; en cambio, en la PIT parece no cumplir un 
rol tan trascendental(24).

La hipoperfusión placentaria y el estrés oxida-
tivo en el espacio intervelloso por la deficiente 

Se conoce que la invasión deficiente produce fe-
nómenos en los vasos sanguíneos y en la circu-
lación placentaria, que ocasionan hipoperfusión 
(18), mostrando en el estudio anatomopatológico 
menor volumen placentario, disminución de la 
superficie de las vellosidades coriales, aumen-
to del número de infartos, arteriopatía decidual 
e hipermaduración de las vellosidades coria-
les(13,19-21).

Las gestaciones afectadas por preeclampsia an-
tes de las 34 semanas presentan con gran fre-
cuencia signos de hipoperfusión placentaria, en-
contrándose a una menor edad gestacional de 
presentación de la preeclampsia mayor frecuen-
cia de lesiones(13) (tabla 2), porcentaje que se in-
crementa si se asocia a RCIU(21). En contraste, la 
frecuencia de lesiones placentarias asociadas a 
hipoxia en la PIT es mucho más baja, con tama-
ños placentarios que suelen ser normales o ma-
yores a los normales, como se ha señalado en 
varias series(3,22). Un reciente estudio evaluó la 

Tabla 1. Diferencias entre la preeclampsia de inicio precoz y de inicio tardío.

Prevalencia
Preeclampsia de inicio precoz Preeclampsia de inicio tardío

5 a 20% 75 a 80%

Factores de riesgo

•	 preeclampsia en gestación previa

•	 primigestación

•	 raza negra

•	 uso de inductores de la ovulación 

•	 hipertensión arterial crónica

•	 factor protector, el tabaquismo

•	 historia familiar de preeclampsia

•	 edad materna menor de 20 años o 

mayor de 40 años

•	 multiparidad

•	 obesidad

•	 diabetes pregestacional

•	 diabetes gestacional

•	 anemia materna

•	 tabaquismo

Inicio del síndrome materno Antes de las 34 semanas Posterior a las 34 semanas

Severidad Más severo: HELLP, eclampsia Menor asociación

Crecimiento fetal Mayor asociación a RCIU 
Frecuentemente fetos adecuados o gran-

des para edad gestacional 

Signos de hipoxia placentaria Muy frecuentes Poco frecuentes

Tamaño placentario Pequeño Adecuado o grande

Doppler de arteria uterina en 

primer y segundo trimestres
Alterado (IP por encima de percentil 95) Habitualmente normal 

Balance angiogénico

sFlt-1 muy elevado

PlGF/sEng disminuida 

sFlt-1/PlGF muy elevada

sFlt-1ligeramente elevada

PlGF/sEng levemente disminuida 

sFlt-1/PlGF ligeramente elevada

Predicción
Buenos resultados en el primer y se-

gundo trimestre 
Pobres resultados en todos los trimestres

100%

80%

60%

40%

20%

0%
<25

Edad gestacional en semanas
Prevalencia de lesiones de hipoperfusion placentaria

25-30 30-30 32-34 34-37 37-40 >40

Tabla 2. Frecuencia de lesiones placentarias en la preeclampsia 
en relación a la edad gestacional.
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invasión trofoblástica en la preeclampsia pro-
ducen la expresión de múltiples moléculas que 
han sido utilizadas en los intentos de predicción, 
aisladas o en combinación con el estudio Do-
ppler de las arterias uterinas, la presión arterial 
media y con factores epidemiológicos mater-
nos(25-31).

Una de las moléculas predictoras más prome-
tedoras es la PP-13 (placental protein), la cual es 
únicamente producida en la placenta, con fun-
ciones tanto en el desarrollo como en el remo-
delado vascular de las arterias espirales en la in-
vasión trofoblástica; su disminución en el primer 
trimestre ha sido relacionada a la aparición de 
la PIP, en el trabajo de Romero(32), y con la nece-
sidad de término antes de las 34 semanas en la 
gestación asociada a preeclampsia, en el estudio 
de Nicolaides(33).

El aumento de la resistencia de las arterias ute-
rinas en el primer(34) y segundo trimestre(35) ha 
sido vinculado a la invasión trofoblástica defi-
ciente, siendo señalado como un factor predic-
tor primordialmente para la PIP.

Lo anteriormente expuesto podría explicar 
por qué los modelos actuales que han evalua-
do múltiples moléculas en el primer trimestre, 
como PP-13, PAPP-A (Pregnancy associated pro-
tein A), PlGF (placental growth factor), inhibina-A, 
activina-A, endoglina sérica (sEng), pentanxin-3 
y ADAM12 (A disintegrin and metalloprotease 12), 
muestran pobre capacidad predictiva para la 
PIT(27-31). Sin embargo, los resultados aún son di-
fíciles de interpretar debido a la multiplicidad de 
definiciones y puntos de corte utilizados (tabla 
3). Podemos suponer que los intentos de prede-
cir PIT basados en marcadores de la deficiente 
invasión trofoblástica y la hipoperfusión placen-
taria han fracasado al no ser factores fisiopato-
lógicos gravitantes(3,13).

Finalmente, la placenta (con una deficiente inva-
sión trofoblástica) ante estados de hipoperfu-
sión prolongados y estrés oxidativo en el caso 
de la PIP generaría moléculas que llevan a la 
disfunción endotelial materna(17,18,36). Pero, en 
la PIT la evidencia de estados de hipoperfusión 
placentaria no es frecuente y, como se mencio-
nó, las placentas no muestran estos cambios al 
estudio anatomo-patológico(13,19-21), quedando la 
interrogante sobre qué es lo que desencadena la 
disfunción endotelial en la PIT.

Las diferencias moleculares: la disfunción 
endotelial y el síndrome antiangiogénico 
materno 

En los últimos años, la búsqueda incesante de la 
‘sustancia definitiva’ que explique los fenómenos 
que acontecen en la gestante con preeclampsia 
ha sido infructuosa y esto podría deberse a la 
existencia de distintas vías metabólicas que ex-
plican los mismos signos fundamentales, tanto 
en la preeclampsia de inicio tardío como de ini-
cio precoz. 

La expresión genética placentaria de la endoteli-
na y sus efectos sobre la disfunción endotelial en 
la preeclampsia muestran importantes diferen-
cias entre la PIP y la PIT. Sitras(37) encuentra que la 
sintetasa 2 de prostaglandina-endoperoxidasa 
con la fosfolipasa A2 están sobreexpresadas y 
en cambio la adenilciclasa 2 está infraexpresada 
en la PIP en comparación con la PIT. Dieber-Ro-
theneder(38) comunica que la endotelina sérica 
materna y su receptor (importantes mediadores 
de la hipertensión arterial) están elevados en la 
PIP y más aún en los casos asociados a RCIU; sin 
embargo, los niveles de endotelina en la PIT han 
sido encontrados claramente disminuidos (figu-
ra 1). Esta evidencia en conjunto podría sugerir 
entonces que se trata de dos entidades distin-
tas, como proponen los autores(39).

En lo referente a los factores angiogénicos, la ex-
presión de TGF beta (transforming growth factor) 
y VEGF 1-2 (vascular endothelial growth factor), 
que están involucrados en regular el adecuado 
desarrollo vascular placentario(40) , ha mostrado 
ser bastante similar en ambos tipos de pree-
clampsia(24,37).

En los últimos años se ha demostrado la exis-
tencia de un desbalance angiogénico en las ges-
tantes con preeclampsia, con aumento de sus-
tancias antiangiogénicas (sFlt-1, sEng)(1,3,40-42). El 
sFlt-1 (soluble Fms-like tyrosine kinase) constituye 
el receptor soluble del VEGF-1; impide su unión 
con el receptor de membrana bloqueando su 
acción angiogénica. De igual forma, la endoglina 
sérica (sEng) impide la unión del TGF-beta a su 
receptor celular(1,40). Estas producirían la disfun-
ción endotelial y finalmente el síndrome mater-
no, tal y como lo han mostrado los estudios que 
al administrar sFlt-1 en ratas preñadas producen 
elevación de la presión arterial y endoteliosis 
glomerular renal(43-45). También se ha encontra-
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do que la elevación de los niveles séricos mater-
nos de sFlt-1 precede el inicio del cuadro clínico 
materno en aproximadamente 1 a 2 meses(3,40).

La producción de sFlt-1 es estimulada por la hi-
poxia placentaria a través de la expresión de HIF-1 
(hypoxia inducible factor)(46) y ello explica por qué 
los niveles son más altos en la PIP(3,21) (figura 1). 
Wikstrom(47) encuentra elevación en 43 veces de 
los niveles de sFlt-1 en la PIP y de solo 3 veces en la 
PIT, con respecto a controles sanos. Recientemen-

te, Tobinaga(48) halló diferencias significativas entre 
las 28 y 36 semanas de los niveles de sFlt-1 y sEng 
en la PIT versus la PIP. El grado de desequilibrio an-
giogénico podría determinar las manifestaciones 
clínicas del cuadro materno fetal, indudablemente 
influido por la carga genética y los factores am-
bientales(49) (figura 2), lo que sugeriría que, si bien 
fueran dos enfermedades distintas, compartirían 
una vía metabólica final común, produciendo un 
cuadro clínico similar (compromiso materno mul-
tiorgánico producido por disfunción endotelial).

Tabla 3. Modelos de predicción y su razón de detección para la preeclampsia de inicio precoz y tardío.

Marcadores  combi-
nados

N° de 
casos 

de 
PIP

N° de 
casos 

de 
PIT

Razón de detección (%)

Total de 
preeclamp-

sias

PIP
(menor de 

34 sem)

Inicio entre 
34 y 37 sem

Preeclamp-
sia después  

de las 38 sem

FP 
5%

FP 
10%

FP 
5%

FP 
10%

FP 
5%

FP 
10%

FP 
5%

FP 
10%

Odibo(28)

PP-13

PAPP-A

IP arterias uterinas 

12 30 35 48 68 68 - - - -

Audibert(27)

PlGF

Inhibina A

PAPP-A

IP arterias uterinas

9 31 - 40 - 100 - - - -

Wortelboer(29)

PlGF

PP-13

PAPP-A

88 - 45 55 - - - - - -

Akolekar(30)

Factores maternos

Presión arterial media

PlGF

PP-13

Inhibina A

Activina A

PAPP-A

Pentraxin-3

p-selectina

Endoglina sérica

IP arterias uterinas

112 640 - - 91 95 79 88 61 71

Wright(31)

Factores maternos

Presión arterial media

IP arterias uterinas

214 1994 - - 79 89 - - 34 56

Parra-Corde-

ro(54)

IMC

PlGF

IP arterias uterinas

15 51 - - 33 46 19.6 29.4 - -

PP-13 = proteína placentaria 13; PAPP-A = proteína A asociada al embarazo; IP = índice de pulsatilidad; PlGF = factor de crecimiento de la placenta; IMC = índice de 
masa corporal
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Por otro lado, la valoración de los factores an-
giogénicos en el segundo(50) y tercer trimestre se 
presentan como prometedoras para la predic-
ción de la PIT. Recientemente, Chaiworapomg-
sa(51) informa que la reducción de la relación 
sérica de PlGF/sFlt-1 y PlGF/sEng entre las 30 y 
34 semanas de gestación demuestra ser buena 
predictora de la PIT. De igual forma, Lai relaciona 
la disminución del PIGF y la elevación del sFlt-1 
entre las 30 y 33 semanas con el inicio en 4 a 
8 semanas de la preeclampsia(52). Oliveira(53), al 
evaluar distintos algoritmos para la predicción 
de la PIT en el primer trimestre, encuentra que 
el modelo propuesto por Parra-Cordero(54) tiene 
el mejor rendimiento y esto se podría explicar 

a que incluye factores maternos (IMC, IP de la 
arteria uterina ) y biomarcadores como el PlGF 
(placental growth factor). 

Aún queda por dilucidar cuál es el estímulo que 
produce este estado antiangiogénico en la PIT, 
considerando que la invasión trofoblástica ha 
sido adecuada y la hipoxia placentaria no es un 
factor determinante; qué otros factores podrían 
producir de la disfunción endotelial y el síndro-
me materno en la PIT es aún la gran pregunta. 

La importancia de la inflamación crónica en 
la PIT

En la patogénesis de la preeclampsia existe una 
compleja alteración de la función inmunológica, 
con un estado de hiperrespuesta inmune ma-
terna(17,55). En la preeclampsia hay aumento de 
las sustancias inflamatorias; lo que no está de-
terminado con claridad es si ello es consecuen-
cia o causa de la disfunción endotelial. De igual 
forma, la inflamación coincide con la alteración 
inmunológica compleja que ocurre en la pree-
clampsia desde la implantación. Queda aún por 
dilucidar su relación con el estado antiangiogéni-
co materno(1,3,5,40).

Un factor proinflamatorio propuesto son las mi-
cropartículas de sincitiotrofoblasto circulantes 
en sangre materna (56). Goswami(57) encontró un 
mayor número de micropartículas en las gestan-
tes con PIP; en comparación, los valores en la 
PIT no difirieron mayormente de las gestaciones 
normales. Esto indicaría en algún grado la con-
tribución de las micropartículas de sincitiotrofo-
blasto en la génesis de la PIP y no en la PIT(3).

La fuerte asociación epidemiológica que existe 
entre la obesidad(54), obesidad mórbida(10) y la 
PIT es tentativamente explicada por existir un 
estado materno de inflamación crónica leve pro-
ducido por las múltiples moléculas inflamatorias 
liberadas por los adipocitos(5), lo cual en deter-
minadas circunstancias, aún no claramente es-
tablecidas, podría contribuir o desencadenar la 
disfunción endotelial y el síndrome materno en 
la PIT.

La hipótesis que algunos proponen es que, ante 
un estado de inflamación crónica leve, una míni-
ma elevación de las sustancias antiangiogénicas 
desencadena la disfunción endotelial y el síndro-
me materno en el caso de la PIT(5).

23
Fenotipos de preeclampsia

D
es

ba
la

nc
e 

an
gi

og
én

ic
o

Factores antiangiogénicos Factores angiogénicos

PIP+RCIU PIT+RCIUPIP PIT NORMAL
24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 3922 40

sintetasa 2 de prostaglandina-endoperoxidasa
fosfolipasa a2

adenilciclasa 2

Endotelina
Expresión del

receptor de endotelina

Antiangiogénicos

Angiogénicos

Antiangiogénicos

Angiogénicos

Preeclampsia de inicio 
precoz

Preeclampsia de inicio 
tardío

Figura 1. Diferencias en la expresión de endotelina y factores 
angiogénicos en la preeclampsia de inicio precoz y de inicio 
tardío.

Figura 2. Balance angiogénico y su traducción en los fenotipos 
de preeclampsia.

PIP = preeclampsia de inicio precoz; RCIU = restricción del crecimiento intraute-
rino; PIT = preeclampsia de inicio tardío
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Valor de la insuficiencia placentaria relati-
va: el origen fetal de la PIT

La hipoperfusión placentaria se constituye en el 
fenómeno fisiopatológico esencial en la génesis 
de la PIP, ocasionando la liberación de sustancias 
antiangiogénicas por la placenta, produciendo 
disfunción endotelial y el síndrome materno(17). 
Esta hipoperfusión placentaria también se pre-
senta en los casos de enfermedad trofoblástica 
(placenta con degeneración hidrópica)(1,58), com-
portándose como el ejemplo más extremo de 
insuficiencia placentaria, con gran producción de 
sustancias antiangiogénicas debido a la hipoxia, 
generando en algunos casos un cuadro clínico si-
milar a la preeclampsia, con hipertensión y pro-
teinuria antes de las 20 semanas de gestación(1).

El momento en el cual se inicia la hipoperfusión 
placentaria desencadenaría el desequilibrio an-
giogénico. A menor edad gestacional de inicio, 
esto sería más severo, generando el cuadro clí-
nico típico de la PIP(49).

El concepto de insuficiencia placentaria relativa 
hace alusión a la incapacidad de la placenta para 
suplir los requerimientos fetales. Podríamos ima-
ginar un escenario en el cual un feto requiere 
mayor aporte del que está recibiendo (como en 
la macrosomía fetal o en fetos de madres diabé-
ticas) y entrar en insuficiencia placentaria relativa 
(como algunos investigadores proponen)(1,58). En-
tonces, es necesario, de alguna forma, que el feto 
manifieste este estado de carencia e intente me-
jorarlo a través de la producción de moléculas que 
mejoren la perfusión placentaria, siendo estas las 
que desencadenan el desequilibrio angiogénico(1).

Se propone así que la adenosina producida por 
el feto es la molécula que mejoraría la perfusión 
placentaria, aumentando el gasto cardiaco y ele-
vando la presión arterial materna en los casos 
de preeclampsia por encima de las 34 sema-
nas(59); de esta forma intentaría compensar la 
insuficiencia placentaria relativa.

El aumento de la adenosina fetal incrementa el 
sFlt1 por efecto de la sobreexpresión de HIF-1 y 
disminuye el PlGF,  generando desequilibrio an-
giogénico, lo cual ocurre existiendo o no hipoxia 
placentaria(1,58,59). Espinoza sintetiza esta hipótesis 
y propone el ‘síndrome de respuesta antiangio-
génica materno fetal’, que explicaría el inicio del 
síndrome materno en los casos de PIT(1) (figura 3).

Una sola enfermedad, una continuidad evo-
lutiva

Recientemente, el grupo del profesor Nicolaides 
publica un modelo de supervivencia que inten-
ta explicar la pobre capacidad predictiva de los 
marcadores en la PIT(31). En su modelo matemá-
tico se considera que teóricamente las gestacio-
nes de riesgo alto desarrollarían preeclampsia 
severa antes de las 34 semanas, con una proba-
bilidad entre 0,6 y 60%. Para los casos de pobla-
ción de riesgo bajo, la probabilidad antes de las 
34 semanas sería de 0,01 a 1%. Considerando 
teóricamente la prolongación indeterminada de 
la gestación, en los casos de riesgo bajo la mayo-
ría podría desarrollar preeclampsia por encima 
de las 40 semanas (una media de 55 semanas 
con una desviación estándar de 7 semanas), 
según el modelo matemático; proponiendo en-
tonces que la PIP y PIT son en realidad estadios 
temporales de la misma enfermedad(60).

El escenario sería un extremo de la enfermedad 
poco frecuente (20%), severo y con rápida pro-
gresión para el caso de la PIP, con gran desequi-
librio angiogénico, manifestado principalmente 
antes de las 34 semanas, versus una evolución 
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más lenta y benigna en 80% de los casos para la 
PIT, con un menor grado de desequilibrio angio-
génico manifestado al término de las gestación 
(lo cual correspondería al extremo de curva de 
frecuencia propuesta por Nicolaides). Esta dife-
rencia en su evolución podría estar determina-
da por la influencia de otros factores genéticos 
maternos o placentarios. Sin embargo, esta afir-
mación aún requiere posteriores estudios que 
demuestren esta continuidad fisiopatológica.

Es indudable que tanto la PIP como la PIT com-
parten una base genética común. Sin embargo, 
la diferencia final fenotípica estaría dada por la 
interacción de genes particulares. Triche(61), en 
su aproximación bioinformática de la genética 
de la preeclampsia, pone en evidencia el escaso 
conocimiento de los genes maternos y fetales 
relacionados a la PIT.

Conclusiones

 A pesar de los grandes avances en el entendi-
miento de la fisiopatología del síndrome de pree-
clampsia, queda aún mucho por dilucidar. La 
discusión sobre si la PIP y la PIT son dos enfer-
medades o una evolución de la misma está aún 
abierta, con muchas interrogantes por respon-
der. No debemos olvidar que en nuestro medio 
la enfermedad hipertensiva del embarazo es una 
causa muy importante de muerte materna y nin-
gún esfuerzo es innecesario tanto para su com-
prensión como para su manejo y prevención. El 
mejor conocimiento de la PIT nos ayudará a me-
jorar nuestra atención en la práctica diaria.
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