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La hipertension arterial afecta al 10 % de las mujeres embarazadas y continta siendo la causa mas
importante de morbilidad maternofetal y de mortalidad en el recién nacido.

La preeclampsia es la forma de hipertension mas especifica de la gestacion. Se trata de una
enfermedad multisistémica, de etiologia desconocida y sobre la que existen multitud de teorias que
intentan explicar su etiopatogenia. Como sustrato del proceso se admite que existe una disfuncion
endotelial difusa asociada a una intensa y generalizada reaccion inflamatoria.

Durante estos ultimos afios se ha producido un descenso notable de las formas de preeclampsia grave
y eclampsia, probablemente en relacién con una mejoria en la atencién a la mujer embarazada.
Hoy dia la forma de hipertension mas frecuente es la denominada hipertension gestacional, que cursa
sin proteinuria y representa la condicion mas favorable de las alteraciones hipertensivas.

& reconocimiento es importante, pues se considera que puede ser un marcador de hipertension
arterial esencial futura. Bn algunos estudios se ha demostrado que mas del 50 % de las mujeres con
hipertension gestacional padeceran a medio-largo plazo una hipertension esencial.

Una de cada cuatro mujeres con hipertension crénica pueden presentar una preeclampsia
anadida, que es un cuadro siempre grave. Se ha comprobado que este hecho es mas frecuente en las
gestantes con hipertension de mas de cuatro afios de evolucion, en las que han tenido una
preeclampsia previa y en las que sus cifras de presion diastélica son > 100 mmHg.

En un numero elevado de casos la hipertension mejorara con el reposo. S el nivel de presion arterial
es> 150/100 mmHg esta indicado el uso de farmacos. La alfa-metildopa es eficaz y sigue siendo el
agente mas seguro para el feto. Otros farmacos también pueden ser utilizados.

B sulfato de magnesio ha demostrado ser el mejor agente anticonvulsivante.

No existen farmacos de probada eficacia para prevenir la hipertension inducida por el embarazo.

Introduccion

La hipertension arterial (HTA) es la complica-
cién médica mas frecuente del embarazo. Esta
presente en una de cada diez gestantes y es
una de las principales causas de morbimortali-
dad materna y fetal’, siendo su influencia espe-
cialmente negativa en mujeres con bajo nivel
socioecondémico y sanitario®*.

Su reconocimiento es importante, ya que, por
un lado, una atencién médica adecuada puede
prevenir o atenuar la mayoria de las alteracio-
nes hipertensivas de la gestacién y, por otro, en
que alguna de estas formas de hipertension
pueden ser un marcador precoz de HTA esen-
cial en el futuro. Ademas, la gestacién supone
en muchas ocasiones la oportunidad de conec-
tar con el medio sanitario y puede servir para
descubrir una HTA o una nefropatia crénica
hasta entonces inadvertida® .

La alteracién hipertensiva mas conocida y me-
jor estudiada es la preeclampsia (PCP), que
ademas de expresarse como una elevacion del
nivel de presion arterial (PA) puede acompanarse
de patologia multisistémica grave. Su aparicién
y su curso evolutivo son impredeciblesy la Uni-
ca manera de curacion es finalizar la gestacion.
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H origen de la PCP sigue siendo oscuro a pesar
de que durante los ultimos afios han aparecido
multiples trabajos acerca de su patogénesis’®.

B documento de Consenso® publicado en 1990
supuso algun avance en la clarificacion de al-
gunas cuestiones tales como la definicién de
HTA o su clasificacién. A pesar de ello, el tema
de la hipertension en el embarazo sigue ofre-
ciendo multitud de incégnitas derivadas del
desconocimiento de los mecanismos patogéni-
cos y de la ausencia de estudios que hayan in-
cluido diagndsticos con soporte histologico' .

Definicion.
Medida de la presion arterial

La definicién de HTA mas aceptada es la misma
que la admitida fuera de la gestacién: PA sistdli-
ca >140 mmHg y/o PA diastélica >90 mmHg
en dos 0 mas ocasiones y separadas por un pe-
riodo de cuatro a seis horas. En las primeras se-
manas del embarazo se produce un descenso
fisiolégico del nivel de PA que no retorna a los
valores previos hasta el final de la misma. Por
esta razon se acepta que cifras de PA diastolica
>75 mmHg en el segundo trimestre 0 >85 mmHg
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en el tercero son ya altasy se asocian a un peor
prondstico fetal’'”. Como valor de PA diastdli-
ca se tomard el que coincida con la fase V de
los ruidos de Korokoff y Unicamente en aque-
llas mujeres en las que, como consecuencia del
estado circulatorio hiperdinamico que ocasiona
el embarazo, la fase V esté ausente (0 sea < de
40 mquZ3 debera elegirse la fase IV como PA
diastélica

La posicion de dectbito supino puede causar
compresion del Utero sobre la cava, originando
reduccion del retorno venoso, caida del gasto
cardiaco y descenso de la PA. Por este motivo
la medida de la presion debe hacerse con la
mUJIer en posicién de sentada o de decubito la-
teral®

La PA debe ser medida en el primer trimestre
para tener un punto de referencia. En el segun-
do trimestre se determinara al menos una vez al
mes y cada ocho a quince dias durante el terce-
ro. S la PA es >140/90 mmHg se medira otra
vez tras cinco minutos de reposo. Su confirma-
cién nos alertara sobre la presencia de una ges-
tante con HTA.

Clasificacion

La falta de pruebas diagnésticas sencillas expli-
ca la dificultad para identificar las diversas for-
mas de HTA y la existencia de diversas clasifi-
caciones. B esquema méas claro, aunque con
limitaciones, sigue siendo el propuesto en 1972
por el Coleglo Americano de Obstetricia y Gi-
necologia®’. Este esquema fue corroborado por
la Conferencia del Consenso ya citada®. En
1988, la Sociedad Internacional para el Estudio
de la Hipertensién en el Embarazo (ISSHP) pro-
puso otra clasificacion mas completa, pero
también méas complicada®. La mayor novedad
fue la inclusién de un nuevo término: la HTA
inclasificable (tabla 1). Mas recientemente se
han propuesto nuevas clasificaciones en un in-
tento de separar los términos de HTA gestacio-
nal o transitoria y el de PCP leve. Una mayor
precision sin duda puede ser Util para estable-
cer a largo plazo el pronostico remoto de los
distintos tIE)OS de HTA que se presentan en el
embarazo?

Fisiopatologia de la preeclampsia
Fsiologia del embarazo normal

La gestacion normal se caracteriza por una va-
sodilatacién del sistema circulatorio materno y
por un descenso de la reactividad vascular a los
agentes vasoconstrictores. Esta situacion da lu-
gar a una reduccién de la PA media de aproxi-
madamente 10 mmHg. Este descenso ocurre de

TABLA 1
Clasificacion de la hipertension en el embarazo

Documento de consenso®
Hipertensién crénica: hipertension ya
conocida
antes del embarazo o que aparece antes
de la semana 20. También, hipertensién que
persiste seis semanas después del parto
Preeclampsia—eclampsia: hipertension que s¢
presenta después de la semana 20, con
proteinuria > 0,3 g/24 horasy edemas.
Cuando se asocia con convulsiones no
atribuibles a otras causas de habla
de eclampsia
Preeclampsia sobreafladida a hipertensién
crénica: preeclampsia que aparece en
gestantes que previamente ya tienen
hipertension crénica.
Hipertensién transitoria (o gestacional) :
hipertensién después de la semana 20
sin proteinuria

Sociedad Internaclonal de Hipertension
en el Embarazo %

Hipertensién y /o proteinuria
gestacional:
hipertensién y/o proteinuria durante el
embarazo, parto o puerperio en una mujer
previamente normotensa y sin proteinuria

Hipertensién gestacional sin proteinuria

Hipertensién gestacional protenurica
(preeclampsia)

Hipertensién crédnica y enfermedad
renal
crénica: hipertensién y/o proteinuria ya
conocidas antes de la gestacion

Hipertensién cronica sin proteinuria

Nefropatia crénica (proteinuria con
0 sin hipertensién)

Hipertensién crénica con preeclampsia
superimpuesta (hipertensién crénica
ala que se anade posteriormente
proteinuria)

Hipertensién y/o proteinuria
inclasificable:
hipertensién o proteinuria descubiertas
después de la semana 20 y sin datos
suficientes para precisarla
EclampSJ_a convulsiones durante el embarazo

a-hacta 7 dice dacni i A A Aot
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descartarse epilepsia o cualquier otra

un modo continuo a lo largo de los dos prime-
ros trimestres, alcanzando los valores mas bajos
hacia la semana 22. A partir de entonces la PA
se eleva lentamente hasta el momento del par-
to, en que vuelve a las cifras previas al embara-
zo. Es importante conocer este hecho, pues al-
gunas mujeres con HTA cronica de grado ligero
0 moderado previa pueden mostrar niveles de
PA normales durante los dos primeros trimes-
tres de embarazo®.

La vasodilatacion esté relacionada con el shunt
arteriovenoso que supone la placenta y con la
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sintesis aumentada de prostaciclina y de 6xido
nitrico desde el endotelio vascular. B flujo plas-
matico renal y el filtrado glomerular estan aumen-
tados en un 50 % desde las fases iniciales del
embarazo, por esta razon el nivel de creatinina
plasmastico es mas bajo del habitual, de modo
que concentraciones mayores de 0,8 mg/dl pue-
den ser ya indicativas de insuficiencia renal®.

Hallazgos fisiopatologicos

Los estudios de la fisiopatologia de la HTA en
el embarazo se han llevado a cabo casi exclusi-
vamente en la PCP. Las condiciones hemodina-
micas de la PCP son opuestas a las del embara-
zo normal, pues existe un aumento de las
resistencias periféricas, elevacion de la PA, acti-
vacion de la cascada de la coagulacién e hipo-
perfusion en numerosos territorios vasculares
(tabla 2).

La génesis del proceso probablemente resida
en una implantaciéon anémala del trofoblasto
placentario. En el embarazo normal la invasién
trofoblastica del miometrio permite que las ar-
terias espirales uterinas incrementen su diame-
tro de cuatro a seis veces, creando asi un siste-
ma de alto flujo capaz de hacer frente a las
elevadas necesidades metabdlicas de la unidad
fetoplacentaria. Este proceso de placentacion,
que finaliza alrededor de la semana 22, fracasa

TABLA 2
Cambios hemodinamicos y hormonales
en el embarazo normal y en la preeclampsia

EMIBARAZO
NORMAL PREECLAMPSA
Hemodinamicos

Volumen plasmético  Aumentado ~ Disminuido
Gasto cardiaco Aumentado  Sin cambios
Resistencia periférica  Disminuida ~ Aumentada
Sensibilidad a la Disminuida ~ Aumentada

angiotensina ll
Flujo plasmético renal Aumentado ~ Disminuido
Filtrado glomerular Aumentado  Disminuido

Hormonales

Actividad de renina Aumentada  Disminuida

plasmatica
Angiotensina Il Aumentada  Disminuida
Receptores de Aumentados  Disminuidos

angiotensina ll
Aldosterona Aumentada  Disminuida
Prostaciclina Aumentada  Disminuida
Tromboxano A, Aumentado ~ Aumentado
Endotelina (ET;) Normal Aumentada®
Oxido nitrico Aumentado Controvertido**
Insulina Aumentada ~ Aumentada
1,25 (OH), D, Aumentado  Disminuido

* Demostrado s6lo en los casos de preeclampsia grave. ** Probable-
mente disminuido, pero no ha podido ser bien demostrado.
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total o parcialmente en la PCP y provoca una
perfusion deficiente de la placenta que se vuel-
ve cada vez mas critica segun avanza la gesta-
cion.

La hipoperfusion placentaria favoreceria la libe-
racién de sustancias citotoxicas, de naturaleza
no bien conocida, que danarian difusamente el
endotelio vascular y permitirian la sintesis de
factores procoagulantes, mitdgenos y vasoacti-
vos que facilitarian el aumento de sensibilidad
a los agentes presores y provocarian el estado
de vasoconstricion generalizado caracteristico de
la PCP" %,

B o6xido nitrico (NO), sintetizado por las célu-
las endoteliales de los vasos placentarios y uno
de los principales responsables del descenso de
las resistencias periféricas en el embarazo nor-
mal, parece desempefar un papel fundamental
en el mantenimiento del tono vascular Utero-
placentario. Durante estos ultimos anos, a nivel
de hipoétesis, se ha considerado la reduccién en
la sintesis de NO como el factor mas importan-
te en la génesis de la PCP. Sn embargo, este
hecho no ha podido ser claramente demostra-
do, pues la determinacién de los niveles de ni-
tritos en Qlasma ha ofrecido resultados contra-
dictorios®"?°.

La endotelina plasmatica se ha descrito eleva-
da, especialmente en los casos de PCP grave.
No esta definido si los niveles altos son los res-
ponsables de la hipertensién o son un simple
reflejo del dano endotelial®.

En la década de los ochenta, el aumento de las
resistencias vasculares que tiene lugar en la
PCP se suponia en relacién con el desequilibrio
resultante de una sintesis deficiente de prostaci-
clina por el endotelio, junto a una produccién
aumentada del poderoso vasoconstrictor trom-
boxano A, por las plaquetas. Este disbalance
prostaciclina/tromboxano predispondria a la
agregacion plaquetaria y a la coagulacion intra-
vascular. En estos estudios se basaron los traba-
jos posteriores sobre el papel preventivo de la
aspirina a dosis bajas en la PCP®*'.

En algunos trabajos se ha comprobado que las
pacientes con PCP tienen una excrecion urina-
ria de calcio disminuida en relacién con las
gestantes normotensas o con HTA crénica o
gestacional. Esta hipocalciuria puede acompa-
narse de una reduccién de los niveles de 1,25 di-
hidroxivitamina D y un descenso del calcio
ionizado. En estos resultados se apoya la utili-
zacion de calcioterapia como terapéutica pre-
ventiva de la PCP®.

B aumento de las resistencias periféricas que se
observa en la PCP podria actuar inicialmente
cOmo un mecanismo compensador en un in-
tento de mejorar el flujo Utero-placentario. Pro-
bablemente este aumento, al menos en parte,
esté mediado por el incremento de la actividad



REVISONES

simpatica vasoconstrictora. En efecto, muy re-
cientemente, utilizando técnicas de microneu-
rografia, se ha demostrado que la actividad del
sistema nervioso simpatico estd notoriamente
elevada tanto en la PCP como en la HTA gesta-
cional, revirtiendo dicha hiperactividad tras el
parto® **,

B estrés oxidativo también ha sido implicado
en la génesis de la PCP*. Actuaria como un es-
labén entre la hipoperfusién placentaria (pri-
mera etapa) y una segunda etapa que corres-
ponderia a la que se deriva de la activacion del
endotelio materno. Recientemente, basados en
estos hechos, Chappell et al®® han demostrado
que la administracién de suplementos de vita-
mina Cy E entre las semanas 16 y 22 de gesta-
cién a mujeres con riesgo de PCP, disminuia
tanto los marcadores plasmaticos de activacion
del endotelio como la aparicién de PCP.
Redman et al®” han propuesto una nueva y
atractiva teoria patogenica. Consideran que la
disfuncion endotelial es solo una parte de una
reaccion inflamatoria generalizada que afecta a
los leucocitos, al sistema del complemento y al
de la coagulacién. En el embarazo normal ya
existen signos compatibles con una respuesta
inflamatoria incrementada, siendo dicha res-
puesta mucho mas intensa en la PCP. Se ha
comprobado que en el proceso preeclamptico
existe activacion de los granulocitos y monoci-
tos y también de algunas citocinas proinflama-
torias como el factor de necrosis tumoral o. La
PCP no seria un estado intrinseco y diferencia-
do del embarazo, sino sélo la representacién
mas extrema de la respuesta inflamatoria que
tiene lugar durante el mismo®.

Las situaciones que suponen una sobrecarga
antigénica, por mayor masa placentaria, como
el embarazo mdltiple, la mola o el hydrops fe-
talis, se asocian a una prevalencia alta de PCP.
En este sentido, la hipdtesis inmunolégica se
basa en la consideracién de que entre los anti-
genos paternos y los tejidos maternos puede
existir cierto grado de incompatibilidad®. Algu-
nos estudios han encontrado que la prevalencia
de la HTA inducida por el embarazo guarda
una relacion inversa con la duracion de la rela-
cién sexual antes de la gestacion®. Finalmente,
la hipotesis genética se sustenta en la existencia
de una predisposicion familiar a la enfermedad,
pues el proceso es mas frecuente en las madres
que en las suegras de las gestantes con PCP*.

En lafigura 1 se resumen los mecanismos pato-
génicos mas importantes descritos en la PCP.

Curso clinico
Preeclampsia-eclampsia

Es un proceso hipertensivo del embarazo que
se presenta después de la semana 20 y mas fre-
cuentemente en el tercer trimestre. Ademas de
la HTA existe proteinuria 20,3 g/24 horas, y/o
de al menos 2++ con la tira reactiva en una
muestra aislada de orina*'. B tercer componen-
te de la triada sintoméatica es el edema, dato
mas inespecifico, ya que pueden presentarlo
hasta el 70 %-80 % de las gestantes normales.
La eclampsia se diagnostica cuando a los sig-
nos referidos para la PCP se afaden crisis con-
vulsivas generalizadas.

| Hipoperfusion placentarial <

Teoria
inmunoloégica

y genética

Respuesta inflamatoria aumentada
Disfuncién endotelial difusa

Disbalance PG, /TXA,
Disbalance NO/ET,
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Fig. 1. Patogénesis de la

preeclampsia. Propuesta
agrupada de los principa-

IHTA, proteinuria, trombopenia, transaminasas, convulsionesl

les mecanismos descritos
en la literatura.
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La prevalencia de la PCP oscila entre el 2% y
el 8 % de todos los embarazos y su gravedad
tiene relacion con el grado de desarrollo sanita-
rio. En los Gltimos anos, en los paises con nivel
social y sanitario mas avanzado, los casos de
PCP grave y de eclampsia son cada vez menos
frecuentes. Se observan, sobre todo, en gesta-
ciones pretérmino de mujeres sin asistencia
médica previa*.

B principal factor predisponente para la apari-
cion de la enfermedad es la nuliparidad. Otros
factores importantes se describen en la tabla 3.
Entre los factores mas recientemente implica-
dos destaca la presencia del sindrome antifos-
folipido** *, un indice de masa corporal eleva-
do o de dislipidemia**,

La HTA y la proteinuria forman siempre parte
del cuadro. En los casos graves puede presen-
tarse, ademas, coagulopatia de consumo y da-
Ao funcional renal y/o hepatico. La magnitud
de la proteinuria guarda, aunque no siempre,
relacion directa con la gravedad del cuadro.
Revierte pocas semanas después del parto, por
lo que su persistencia pasados tres meses debe
hacernos pensar en nefropatia de otro origen.
La hiperuricemia es un hallazgo tipico de la
PCP. Suele preceder a la aparicién de la protei-
nuria y puede servir como marcador precoz de
la enfermedad, teniendo en cuenta que cifras
>5,5 mg/dl ya son altas en la gestacién. Al igual
que la mayoria de los signos de la PCP, no es un
hecho constante, pero su nivel guarda relacion
con la gravedad del proceso y continta siendo
uno de los datos mas seguro y préctico® /.

La trombopenia es la alteracién hematolégica
mas frecuente. B dolor epigastrico y el aumen-
to de las transaminasas revelan alteracion hepé-
tica y acompafian a los cuadros mas graves®.
En ocasiones minimas alteraciones de las
transaminasas o una ligera trombopenia pue-
den ponernos en alerta sobre la posible presen-
tacion del sindrome de HELLP (hemdlisis, ele-

vacion de las enzimas hepaticas y descenso de
las plaquetas), siempre de graves consecuen-
cias para la madre y para el feto. Requiere la
urgente finalizacion del embarazo*. Este cua-
dro clinico, junto a la eclampsia y la abruptio
placentae, constituyen las formas mas graves de
laHTA en el embarazo (tabla 4).

La PCP casi siempre se asocia a retraso en el
crecimiento fetal y son muy frecuentes los par-
tos prematuros. La mortalidad perinatal esta
aumentada, dependiendo su prevalencia del pe-
riodo mas 0 menos precoz en que se presente la
enfermedad. En los Ultimos anos se ha reducido
notablemente en relacién con los mejores cuida-
dos antenatales y el eficaz soporte de las Unida-
des de Cuidados Intensivos neonatales® *°.

La eclampsia es una complicacién rara en los
paises con buen nivel sanitario. B hallazgo pa-
tognomoénico del proceso lo constituyen las
convulsiones, que son generalizadas y suelen
dejar a la paciente en estado de coma. Pueden
precederse de sintomas como cefalea, diploplia
y dolor epigastrico o presentarse bruscamente
sin signos premonitorios. No existe ningun pa-
rametro clinico o de laboratorio que sirva como
marcador seguro de su aparicién*’. Ocasional-
mente puede complicarse con coagulacion in-
travascular, fracaso renal agudo y como cuadro
mas grave de hemorragia cerebral, que conti-

TABLA 4
Preeclampsia: indicadores de gravedad

TABLA 3
Preeclampsia: factores de riesgo
Nuliparidad
Edades extremas

Hipertensién arterial cronica
Nefropatia de base

Diabetes gestacional

Diabetes mellitus

Obesidad

Hipercolesterolemia

Historia familiar o personal de preeclampsia
Gestacién multiple

Mola hidatiforme

Hydrops fetal

Sindrome antifosfolipido

Ausencia de atencion médica antenatal

Clinicos

Presentacion del cuadro antes de la semana 30

Preeclampsia en embarazo previo. Hipertensién
arterial crénica previa

PA sistélica > 160 mmHg y/o PA diastélica
>110 mmHg

Dolor en epigastrio o en hipocondrio derecho.
Nauseas y vomitos

Cefalea persistente, alteraciones visuales,
hiperreflexia osteotendinosa

Edemas generalizados (ganancia de peso
> 1 kg/semana)

Crecimiento fetal intraGtero retardado

Hemorragia vaginal. Abruptio placentae

Otros signos (poco frecuentes): oliguria, edema
pulmonar por fallo cardiaco

Biologicos

Creatinina plasmatica > 1,2 mg/d|

Proteinuria de 3+++ en una muestrao >3 ¢/
24 horas

Hiperuricemia > 8 mg/d|

Hemoconcentracion

Recuento de plaquetas < 100.000 pl
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Hevacion de las transaminasas }

Anemia hemolitica microangiopatica

PA: presion arterial; HELLP: hemdlisis, elevacion de las enzimas he-
péticas y descenso de las plaquetas.
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nuda siendo una de las causas mas frecuentes de
muerte en el embarazo. Hasta un 40 %-50 %
de los casos de eclampsia se presentan intra-
parto o en las 24-48 horas postparto® .

Hipertension arterial cronica

Este término utilizado s6lo por los obstetras de-
fine a la HTA ya conocida antes del embarazo
0 que se descubre antes de la semana 20. Las
mujeres con HTA cronica suelen ser de mayor
edad que las pacientes con PCP, tienen un
mayor indice de masa corporal, niveles norma-
les de acido Urico y ausencia de proteinuria (ta-
bla 5).

La mayoria tienen una historia compatible con
HTA esencial. Sn embargo, puesto que son en-
fermas jovenes, es importante averiguar si exis-
te algun signo sospechoso de HTA secundaria.
Particularmente deben ser descartadas la este-
nosis de arteria renal (la displasia fibromuscular
es mas frecuente en mujeres durante la segun-
da y tercera década de la vida) y también el
feo-cromocitoma, por su prondstico especial-
mente sombrio durante la gestacién, y la nefro-
patia glomerular, que es la causa mas frecuente
de HTA secundaria. B estudio basico debe in-
cluir el examen del fondo de ojo y el electro-
cardiograma (ECG) (o ecocardiograma) para
evaluar el posible dafno organico de la hiper-
tension®.

Las mujeres con HTA esencial de grado ligero-
moderado tienen un riesgo discretamente
aumentado de presentar complicaciones. Pare-
ce que hasta un 75 % de los embarazos pueden
transcurrir sin problemas, aunque deberan ex-
tremarse los cuidados y aumentar la frecuencia

TABLA 5
Diagnostico diferencial entre las diferentes formas
de hipertension arterial en el embarazo

HALLAZGO HTA HTA
CLiNICO CRONICA | GESTACIONAL | PREECLAMPSIA
Comienzo <semana20 >semana20 >semana20
delaHTA
Gravedad +a+++ + +a+++
delaHTA
Multiparidad +H+ + -
Proteinuria - - +++
(>0,3g24h
022++)
Hiperuricemia - - +++
(> 5,5 mg/dl)
Trombopenia - - ++
AST, ALT LDH - - +
elevadas

HTA: hipertension arterial; AST: aspartato aminotransferasa; ALT: ala-
nina aminotransferasa; LDH: |actico-deshidrogenasa; —: ausencia;
+ a +++: de menor a mayor intensidad.

TABLA 6
Hipertension arterial crénica:
riesgos materno-fetales*

Riesgo leve

HTA esencial sin dafio organico
HTA que mejora espontaneamente en la primera
mitad de la gestacién

Riesgo medio
HTA con dano visceral ya presente

Nefropatia con creatinina sérica < 1,2 mg/dl
y proteinuria< 1 g/24 h

Riesgo grave

HTA con repercusién visceral grave
HTA con preeclampsia sobreanadida
en gestacion previa
HTA secundaria a feocromocitoma
Nefropatia con creatinina entre 1,3 y 1,9 mg/dl,
proteinura de rango nefrético e HTA
Nefropatia con creatinina sérica > 2 mg/d|

* B riesgo hace referencia a |la probabilidad de morbimortalidad ma-
terna o fetal. HTA: hipertension arterial.

de visitas prenatales’’. Los problemas pueden
surgir en los casos donde la HTA ya ha produ-
cido dafio visceral, tal como hipertrofia de ven-
triculo izquierdo, retinopatia hipertensiva o
deterioro de la funcién renal (tabla 6). Las com-
plicaciones mas frecuentes son el retraso del
crecimiento fetal, la prematuridad y la mas gra-
ve de todas, la PCP sobreanadida. B riesgo de
PCP es de tres a siete veces mayor que en las
gravidas normotensas. En las ultimas series
publicadas todavia un 25 % de gestantes con
HTA crénica se complican con una PCP ana-
dida' 2,

La gestacién debe ser desaconsejada en muje-
res con HTA crénica grave o con HTA crénicay
PCP superimpuesta en embarazo previo, dada
la clara tendencia a la recurrencia® ™.

¢Fs aconsgjable la gestacién en presencia de
nefropatia previa? La mayoria de los autores es-
timan que la enfermedad renal probablemente
no afectara al embarazo (ni viceversa) si la fun-
cién renal es normal o solo esta ligeramente re-
ducida (creatinina < 1,4 mg/dl y aclaramiento
>70 ml/minuto), la proteinuria esleve (< 1-1,5 ¢/
24 horas) y no existe HTA. Estas consideracio-
nes son mas importantes que el tipo de nefro-
patia subyacente. Con insuficiencia renal im-
portante (creatinina > 2 mg/dl) existe riesgo
grave de deterioro no reversible de la funcién
renal y precisar didlisis, junto a un agravamien-
to de la HTA y una alta tasa de partos prema-
turos y de fetos con crecimiento retardado. Las
mujeres con una creatinina >3 mg/dl de-
berian ser disuadidas de intentar una gesta-
cién%e8,
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Hipertension arterial cronica
con preeclampsia sobreafadida

Un 20 %-25 % de mujeres con HTA crénica se
complican con PCP sobreanadida. B cuadro
suele manifestarse por una rapida elevacion de
las cifras de PA (sobre los niveles previos, ya
altos), junto a la aparicion de proteinuria (o
aumento de la misma si ya existia) y edemas
generalizados. Es una situaciéon siempre grave
gue comporta riesgos maternos y un incremen-
to de la morbimortalidad fetal ™.

No estan todavia bien definidos los marcadores
que pueden anunciar una complicacién pree-
clamptica, pero el tema ha sido objeto de un
estudio muy reciente®®. Se ha verificado que la
frecuencia de esta temible complicacion es ma-
yor en mujeres con una antigiedad de su hiper-
tensién de al menos cuatro anos. También en
aquellas que ya habian tenido una PCP previa y
en las que las cifras de PA diastélica eran ma-
yores o iguales a 100 mmHg. Con niveles de
acido Urico en sangre >5,5 mg/dl la posibilidad
de aparicion de PCP se multiplica por 2,5%.

Hipertension arterial transitoria o gestacional

Una primipara con HTA, proteinuria e hiperuri-
cemia representa el ejemplo tipico de la PCP.
Del mismo modo, una gestante con antecedentes
personales de hipertensién y mayor de 35 afnos
es un caso evidente de HTA crénica. Sn em-
bargo, la mayoria de las hipertensas que vemos
hoy dia en las ultimas semanas de gestacién no
se gjustan a ninguno de estos patrones y entran
a formar parte de la entidad denominada HTA
gestacional o transitoria.

Este tipo de hipertension no se acompana de
proteinuria ni habitualmente de los demas sig-
nos de la PCP y muestra unos niveles de PA sb-
lo discretamente elevados. Aunque las cifras se
normalizan tras el parto, la hipertensién tiende
arecurrir con los embarazos sucesivos.

Qu significado no esta bien determinado. Quiza
no represente por si misma un proceso definido
de hipertensién en el embarazo. Algunos consi-
deran que puede ser una forma leve o incom-
pleta de PCP. En este sentido, se ha comproba-
do que en las raras ocasiones en que la HTA
gestacional se presenta antes de la semana 30
evoluciona en una tercera parte de los casos
hacia una PCP. Sn embargo, si aparece des-
pués de la semana 36, que es lo habitual, me-
nos del 10 % de los casos se complican con
una PCP?. Otros estiman que seria una forma
de HTA esencial latente desenmascarada con el
embarazo y que su presencia puede ser consi-
derada como un marcador precoz de HTA
esencial en el futuro. Tal y como mas adelante
veremos, se ha podido demostrar que un €leva-
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Fig. 2. Significado de la hipertension arterial gestacional.
Puede representar por s misma uno de los tipos de hiper-
tension en el embarazo (hipertension gestacional o transito-
ria) o ser simplemente una forma incompleta de preeclam-
psia. A largo plazo es un marcador de hipertension arterial
esencial, sobre todo en el primero de los supuestos

do porcentaje de estas mujeres presentan en un
plazo medio de tiempo HTA esencial (fig. 2).
Nuestro grupo, entre otros, ha podido demos-
trar que este tipo de hipertensién constituye
hoy dia la forma mas frecuente de HTA durante
el embarazo'™ ¢, habiendo desplazado a un se-
gundo lugar a la PCP (tabla 7). Las razones de
este cambio evolutivo no estan bien determina-
das. S la HTA gestacional corresponde a una
forma incompleta de PCP, es probable que el
mejor control de las embarazadas en los ulti-
mos anos haya impedido que la enfermedad se
manifieste plenamente. Del mismo modo, un
seguimiento adecuado de la PCP ha permitido
que la eclampsia (y las formas mas graves de
PCP) sean, actualmente, procesos infrecuentes.
B pronéstico materno en la HTA gestacional
suele ser bueno y la morbilidad fetal menor
que en la PCP o en la HTA crénica. No obstan-
te, no parece ser una entidad libre de riesgos™.
Nosotros pudimos comprobar' que, en rela-
cién con las gestantes normotensas, este tipo
de hipertensiéon se asocia con un embarazo de
menor duracion (con un peso del recién nacido
inferior) y una mayor mortalidad fetal.

TABLA 7
Formas de presentacion de la hipertension arterial
del embarazo en tres periodos evolutivos*

PERIODO 1 | PERIODO 2 | PERIODO 3
TIPO (1973-1980) | (1981-1988) | (1989-1996)
N =238 N = 294 N =332

HTA gestacional™ 71 (30%) 115 (39%) 158 (47 %)
Preeclampsia 80 (34%) 82(28%) 92 (28%)
Eclampsia*** 29 (12%) 9 (3%) 4 (1%)

*Marin R, et al'® con autorizacion. ** Odds ratio entre periodo 1y 3:
2,1 (IC 95%: 1,5-3,0); p < 0,001. Odds ratio entre periodo 1y 2: 1,5
(IC 95%: 1,0-2,1); p < 0,05. Odds ratio entre 2 'y 3; 1,4 (IC 95%: 1,0-
1,9); p < 0,05. *** Odds ratio entre periodo 1y 2: 4,3 (IC 95%:
2,0-9,4); p < 0,001. Odds ratio entre 1y 3: 11,3 (IC 95%: 3,9-12,8);
p < 0,0001). HTA: hipertension arterial.
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Hipertension arterial inclasificable

Este término, propuesto en 1988 por la ISSHP,
encuadra a las embarazadas hipertensas que
han sido detectadas por primera vez después
de la semana 20 (muchas veces en periodos
muy préximos al parto) y sin datos suficientes
para hacer un diagnéstico preciso. Estos casos
pueden ser reclasificados tras el parto. S la
HTA desaparece, se trataria de una HTA gesta-
cional; en caso contrario, de una HTA
croénica®, y suele corresponder a mujeres con
embarazo no controlado.

Tratamiento

H tratamiento debe contemplar dos tipos de ac-
tuaciones concomitantes: primero, proteger a la
madre de las complicaciones agudas de la hi-
pertension, y segundo, prevenir la morbimortali-
dad fetal y neonatal. Ambos propdsitos son
compatibles en la mayoria de los casos. Inde-
pendientemente de la etiologia, una de las pri-
meras cuestiones es decidir sobre |a necesidad
de su ingreso hospitalario (tabla 8). La indi-
cacién mas clara es la presencia de proteinuria
o de cifras de PA >150/100 mmHg pese al re-
poso domiciliario. Una medida aislada de PA
> 160/110 mmHg también es indicacion de in-
greso en el hospital*?.

Terapéutica de la preeclampsia
Principios generales

La actitud inicial dependera del tiempo de ges-
tacion y de la gravedad del proceso hipertensi-
vo. S el embarazo ha cumplido las 36 semanas
y los indicadores de madurez fetal son correc-
tos puede adelantarse el parto. Este pone fin a
todos los problemas. En gestaciones inferiores a
34 semanas se intentara prolongar el embarazo
al menos 48 horas con el fin de administrar
corticoides para acelerar la madurez pulmonar
fetal. No obstante, si la PA sistélica es =170

TABLA 8
Hipertension arterial en el embarazo: indicaciones
de ingreso hospitalario

Proteinuria > 0,3 g/24 horas. Proteinuria> a ++
en una muestra aislada

Presion arterial > 160/110 mmHg, aunque sea
en una toma aislada

Presion arterial > 150/100 mmHg tras reposo
domiciliario con o sin tratamiento
farmacoldgico

Trombopenia < 130.000 Wl

Aumento de transaminasas

Uricemia > 7,7 mg/dl y/o creatinina> 1 mg/dl

mmHg y/o la diastélica es 2110 mmHg y per-
siste tras 12-24 horas de tratamiento, lo mejor
sera finalizar el embarazo. Debe finalizarse
también, cualquiera que sea el momento de la
gestacion, si aparecen eclampsia, hemorragia
vaginal, alteraciones de la coagulacién, disfun-
cion hepdtica, insuficiencia renal o cualquiera
de los indicadores de gravedad expresados en
la tabla 4. En todos estos casos, la vida de la
madre corre graves riesgos y el feto tiene mejo-
res oportunidades de supervivencia en las Uni-
dades de Cuidados Intensivos Neonatales.

B reposo en cama (los médicos obstetras sue-
len preferir que sea hospitalario) es una reco-
mendacién habitual en PCP con PA >140/90
mmHg, pues permite el control de la hiperten-
sion sin necesidad de farmacos en el 30 %-
40 % de los casos®. H reposo no debe ser ab-
soluto, pues esta medida aumenta el riesgo de
trombosis venosa profunda y de embolismo
pulmonar.

Un principio basico del tratamiento es que no
debe disminuirse la perfusién Utero-placentaria.
Dado que el volumen plasméatico ya esta redu-
cido, es importante que no se disminuya el
consumo de sal.

H uso de tranquilizantes y sedantes €S una
practica antigua desprovista de valor, salvo en
pacientes muy ansiosas. Pueden producir hipo-
tonia e hipotermia en el feto®.

Utilizacion de farmacos

No estd establecido el grado de hipertension
que hace aconsejable el uso de farmacos, ni
tampoco el agente antihipertensivo ideal.

Los casos de PA >160-170/110 mmHg supo-
nen un riesgo inequivoco para la madre, y todos
los autores aceptan el uso de farmacos antihi-
pertensivos® . Esta situacion debe ser conside-
rada como una emergencia hipertensiva. H
objetivo terapéutico sera disminuir las cifras
progresivamente hasta un nivel de alrededor de
140/90 mmHg y de este modo prevenir en la
madre la encefalopatia y la hemorragia cere-
bral. Como primer agente sigue recomendan-
dose la hidralazina por via intravenosa. S no hay
respuesta, 0 s la madre presenta efectos secunda-
rios importantes (taquicardia, cefalea, etc.), puede
usarse labetalol por via intravenosa o nifedipina
de accion corta por via sublingual (tabla 9).

En los casos de PCP leve-moderada la oportu-
nidad de tratamiento con farmacos es polémi-
ca. Algunos autores lo indican en casos de in-
madurez fetal en un intento de prolongar la
gestacion o para prevenir formas mas graves del
proceso. En la préactica no pocos autores se in-
clinan por tratar la hipertension leve que se
presenta antes de la semana 36, cualquiera que
sea su etiologia. Los agentes que pueden admi-
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TABLA 9
Tratamiento de la hipertension arterial
en el embarazo

Reposo
Domiciliario
Con cifras de PA diastélica entre 90-99 y/o
sistélica entre 140 y 149 mmHg

Hospitalario

Con PA diastolica> 100 mmHg y/o sistélica
> 150 mmHg
Con proteinuria y/o hiperuricemia

Indicacion de farmacos antihipertensivos*

S pese al reposo existe PA diastélica
> 100 mmHg y/o sistélica > 150 mmHg
Con PA > 140/90 mmHg asociada a otros
factores de riesgo cardiovascular

Farmacos de eleccidén: primera etapa

o-metildopa (0,5-2 g/24 horasen 2 6 3 tomaso
Atenolol (25-100 mg en toma Unica o
Labetalol (200-1.200 mg/24 horas

en 2 6 3 tomas)

Farmacos de eleccidén: segunda etapa,
afadir
Nifedipina retard 10-80 mg/24 horas
en 2 tomas**
Hidralazina 25-200 mg/24 horas
en 2 6 3 tomas

Farmacos que no se deben usar

Diuréticos (excepto si hay fallo cardiaco
asociado)

Inhibidores de la ECA. Antagonistas
de los receptores de la angiotensina ll

Emergencias hipertensivas (PA > 170/110 mmHg)

Nifedipino de accion corta: 10 mg sublingual.
Puede repetirse alos 20-30’, hasta un maximo
de 30 mg

Labetalol iv: perfusién (2 ml/min) de una
solucién con 200 mg en 200 ml de dextrosa
al 5%

Hidralazinaiv: 5 mg en bolo y luego si es
preciso bolos de 5-10 mg cada 20-30’ hasta
un maximo de 20 mg

Nitroprusiato Na: 0,25-10 pg/kg/min
en perfusion iv. Estéxico fetal. Sblo usar
si fracasan las medidas previas

Furosemida iv: 20-100 mg si edema agudo
de pulmén

Anticonvulsivante: sulfato de magnesio es
UIU U:Ubb;l:ll I. TclIIIIU;C’I I uliclL!::palll ;V

* La seguridad para el feto en los trimestres primero y segundo sélo
esta plenamente demostrado con la a-metildopa. ** Existe riesgo de
hipotension si se prescribe junto a sulfato de magnesio. PA: presién
arterial; ECA: enzima de conversion de la angiotensing; iv: por via
intravenosa.

nistrarse por via oral se comentaran en el apar-
tado de la HTA crénica.

Terapéutica anticonvulsivante

La eclampsia es un proceso muy grave, con
una tasa de mortalidad materna elevada®™. Re-
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quiere una terapia multidisciplinaria, el soporte
de Unidades de Cuidados Intensivos y la utili-
zacion junto a agentes antihipertensivos de far-
macos anticonvulsivantes. Los mas utilizados
son el sulfato de magnesio, la fenitoinay el dia-
zepam. La publicacién del Eclamptic Trial Co-
llaborative Group, un trabajo multicéntrico que
reclutd 1.680 casos de eclampsia, establecid
una mayor eficacia del sulfato de magnesio,
frente a los otros agentes anticonvulsivantes,
mejorando ademas la morbimortalidad materna
y perinatal®’.

Tratamiento de la hipertensién arterial cronica

Muchas pacientes con HTA leve-moderada pre-
via a la gestacion pueden suspender la medica-
cion, pues su nivel de PA se normaliza coinci-
diendo con el descenso fisioldgico que tiene
lugar en los dos primeros trimestres. La ausen-
cia de este descenso debe contemplarse como
un signo de mal pronéstico para el resto del
embarazo. Algunos estudios han comprobado
que la terapéutica antihipertensiva reduce la
necesidad de hospitalizacién, la prevalencia de
abortos en el segundo trimestre, los partos pre-
maturos y el indice de cesareas. En un trabajo
multicéntrico reciente® y en nuestra propia ex-
periencia'® se ha comprobado que hasta un
25 % de las HTA cronicas pueden complicarse
con PCP sobreanadida. En el informe del Con-
senso se recomienda el empleo de agentes an-
tihipertensivos con cifras de PA diastélica > 100
mmHg o incluso mas bajas (90 mmHg) si exis-
tia dano visceral previo® ®* 8,

No se han publicado ensayos para determinar
la eficacia y tolerancia de los nuevos agentes
antihipertensivos. Por esta razén, un agente tan
antiguo como la a-metildopa (ya en desuso en
la HTA esencial) sigue siendo el farmaco de
eleccién. Existe una amplia experiencia sobre
su eficacia y ausencia de toxicidad en estudios
de seguimiento de hasta ocho afos con hijos de
embarazadas que lo habian tomado a lo largo
de toda la gestacion®® (tabla 10).

Los betabloqueantes (atenolol, metoprolol y el
alfabloqueante labetalol) son también efica-
ces y seguros a partir de la segunda mitad de
la gestacion. Su uso en fases mas precoces de la
gestacién se ha asociado a placentas de bajo peso
y a retraso en el crecimiento intrauterino, por lo
que deben ser evitados antes de la ssmana 307°.
La utilizacién de dihidropiridinas (fundamen-
talmente el nifedipino) ha experimentado un
aumento progresivo desde que se sugirié su uso
hace ya mas de diez anos. Puede indicarse en
el ultimo trimestre, como agente de primera o
de segunda etapa. En ocasiones relaja la mus-
culatura uterina y puede menoscabar el trabajo
del parto. Habra que tener precaucion si se uti-
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TABLA 10
Farmacos antihipertensivos en el embarazo:
eficacia y seguridad
PRIMERA SEGUNDA
AGENTE MITAD MITAD
Metildopa Sequro y eficaz Sequro y eficaz
Hidralazina Dudosa seguridad. ~ Seguro. Menos eficaz
Menos eficaz
p-bloqueantes  Retraso en el Sequro y eficaz, sobre
crecimiento fetal. todo atenolol. Mejor,
No usar usarlo después
delasemana 30
Labetalol No exigeinformacién.  Hicaz. Parece seguro
No usar
o-bloqueantes  No exigeinformacion.  Escasa informacion.
No usar Uso preferente en
feocromocitoma
Nifedipino, Escasas publicaciones. Hicacesy sequros.
nitrendipino, Seguridad dudosa. Uso creciente del
otros No estudio con nifedipino. Muy
antagonigtas diltiazem. pocos estudios.
del calcio Preferible, no Mejor no usar
usarlos
Inhibidores Contraindicados Contraindicados
delaECA
AdelaAll No estudios. No usar - No estudios. No usar
Diuréticos Dudosa sequridad. ~ Dudosa eficacia. Usar
Preferible no usar dlo s fallo cardiaco

ECA: enzima convertidora de la angiotensina; A de la A-ll: antago-

nistas de los receptores de la angiotensina Il.

liza conjuntamente con el sulfato de magnesio,
ya que puede potenciar su efecto hipotensivo y
de blogueo neuromuscular®® .

Losinhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina (y muy verosimilmente los antago-
nistas de los receptores de la angiotensina Il)
estan absolutamente contraindicados, pues su
uso se ha asociado a oligohidramnios, hipopla-
sia pulmonar, anuria y muerte neonatal’ "
Los diuréticos se desaconsejan (excepto en
edema agudo de pulmén por fallo cardiaco)
porque pueden reducir ain mas el volumen
plasmatico™. B grupo de Consenso admitié
que se podrian continuar administrando en hi-
pertensas cronicas que ya los estuviesen toman-
do antes de la gestacion®.

Tratamiento de la hipertension arterial
transitoria o gestacional

La mayoria de los casos con HTA transitoria o
gestacional se controlan con reposo domicilia-
rio o en el hospital®. Ocasionalmente es nece-
sario prescribir algin farmaco siguiendo las di-
rectrices de la HTA cronica.

Hipertension arterial postnatal

En las mujeres con HTA gestacional el nivel de
PA desciende rapidamente e inmediatamente

después del parto. No suele ser necesario se-
guir administrando farmacos s se habian pres-
crito previamente.

En los casos de PCP el retorno a la normalidad
puede demorarse algunos dias. Habitualmente
pueden suspenderse los farmacos en los dos a
cuatro primeros dias; a veces, incluso antes pa-
ra no interferir con la lactancia natural. S6lo ex-
cepcionalmente la PA sigue elevada transcurri-
da la primera semana. La HTA que persiste
despues de seis semanas corresponde realmen-
te a una HTA croénica y debera ser estudiada
adecuadamente®.

En el caso de que la madre precise farmacos
antihipertensivos, se aconsejara la lactancia ar-
tificial, pues los estudios sobre la excrecion de
estos agentes a través de la leche materna son
escasos. Ocasionalmente pueden administrarse
puntualmente agentes antihipertensivos durante
48-72 horas. En este sentido parece ser que la
hidroclorotiazida y el propanolol son relativa-
mente seguros para el recién nacido”™ 6.

Prevencion de la preeclampsia

La dificultad para la prevencién de la PCP se
deriva del desconocimiento de sus mecanismos
patogénicos y de la ausencia de pruebas cuya
sensibilidad nos79ermita identificar el proceso
en fasesiniciales’”.

Terapéutica preventiva
Aspirina

La aspirina en dosis bajas es capaz de inhibir la
generacion de tromboxano sin alterar apenas
la sintesis de prostaciclina. Por esta razén, y
aunque con resultados contradictorios, se ha
venido utilizando como agente preventivo de la
PCP. En el ensayo CLASP (Collaborative Low-
dose Aspirin Qudy in Pregnancy)® se incluye-
ron 9.364 mujeres entre la semana 12 y 32 de
gestacién y no se comprobd una disminucion
significativa de los casos de PCP ni de mortali-
dad perinatal. En un trabajo publicado recien-
temente’ se administré aspirina (60 mg frente a
placebo, semanas 13-26) a 2.539 mujeres que
pertenecian a uno de los siguientes cuatro gru-
pos de riesgo elevado para padecer PCP: dia-
betes, HTA crénica, antecedentes de PCP en
embarazo previo y gestacion multifetal. En nin-
guno de ellos se observd una reduccién de la
prevalencia de la PCP ni mejoré la morbimorta-
lidad perinatal. Pese a que el tema parece ce-
rrado, en el sentido de que la aspirina no es util
para prevenir la PCP*, otros trabajos recientes
han abierto vias de futuros ensayos: en el pri-
mero se verificd que sbélo la administracién
nocturna de 100 mg de aspirina era capaz de
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reducir los niveles de PA®'; en el segundo, la
eficacia de la aspirina sélo pudo comprobarse
en las mujeres en las que se comprobé un efec-
to antiplaquetario evidente (tiempos de hemo-
rragia > 2 minutos)®.

Calcio

Es un hecho bien demostrado que las dietas po-
bres en calcio favorecen el aumento de la PA
tanto en la poblacién general como en las em-
barazadas. B grupo de Belizan et al®® fue el pri-
mero en demostrar que la administracion de
2 g de calcio a partir de la semana 20 dismi-
nuia significativamente la aparicion de HTA
gestacional. Un metaandlisis posterior confirmé
este beneficio®. Sn embargo, al igual que ocu-
rrié con la aspirina, un riguroso estudio publi-
cado muy recientemente en los EEUU. ha
anulado la esperanza que se habia depositado
en la calcioterapia. Levine et al®® administraron
randomizadamente 2 g de calcio elemental o
placebo a 4.589 mujeres nuliparas a partir de
la semana 13-21 de la gestacion. No se com-
probo reduccién en la incidencia de PCP ni de
HTA gestacional. Tampoco disminuy6 la morbi-
mortalidad perinatal.

Otras lineas de investigacion han analizado el
papel preventivo de los suplementos de magne-
sio, de cinc y de aceite de pescado con resulta-
dos no concluyentes’””. Lo mismo se puede afir-
mar del uso de la L-arginina o de los nitratos
(donadores de 6éxido nitrico)®®. En un trabajo
muy reciente el grupo japonés de Seki et al®”
demostraron que el ozagrel, un inhibidor de la
sintetasa del tromboxano A, reducia la concen-
tracion plasmética del tromboxano B, (metabo-
lito del tromboxano A,), no alteraba las con-
centraciones de prostaciclina y disminuia, con
relacion al placebo, laincidencia de la PCP.

Pronoéstico remoto

Ya hace muchos afios que se sugiridé que la hi-
pertension en el embarazo incrementa el riesgo
de padecer HTA esencial. Chesley et al®® publi-
caron en 1976 el trabajo mas importante sobre
este tema. Estudiaron s6lo a mujeres con
eclampsia previa por ser éste el cuadro clinico
que presenta menos dudas diagnésticas. De
270 mujeres eclampticas vistas entre 1931 y
1951, pudieron reexaminar entre 20 y 40 afos
mas tarde a 197. Comprobaron que cuando la
eclampsia se habia presentado en primigravi-
das, el grado de hipertension y la mortalidad
cardiovascular a largo plazo era similar al des-
crito en la poblacién general de la misma edad
y sex0. Sn embargo, en el caso de la eclampsia
de multiparas el indice de mortalidad era de
dos a cinco veces mayor de lo esperado y habia
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un notorio incremento en la prevalencia de
HTA. La idea que se desprende de este estudio
es que probablemente ni la PCP ni la eclampsia
puras (que habitualmente ocurren en nuliparas)
son signos o causa de HTA crénica futura. La
PCP de las multiparas si puede serlo, pero el
diagnéstico de PCP en estas mujeres es muchas
veces erroneo, pues lo que realmente tienen es
una HTA esencial y/o una enfermedad renal
subyacente®.

En los anos siguientes las publicaciones sobre
este tema han sido escasas. En un trabajo de S-
bai et al®® se compararon 406 primigravidas eti-
quetadas de preeclampsia grave con 409 nor-
motensas en su primer embarazo y pudo
comprobarse que, a medio plazo (seis anos), la
prevalencia de HTA crénica en mujeres con
PCP era mayor que en normotensas (14,8 %
frente al 5,6 %, p<0,001). B estudio sirvié,
ademas, para confirmar lo que ya Chesley
habia descrito previamente: las gestaciones
que recurrentemente se acompariaban de HTA
tenian a largo plazo una elevada prevalencia de
HTA crénica; por el contrario, las mujeres con
gestaciones sucesivamente normotensas mostra-
ban a largo plazo una prevalencia de HTA infe-
rior a la poblacién general de la misma edad®'.
Nuestro grupo pudo estudiar a 273 de las 634
mujeres con HTA en el embarazo vistas entre
1973 y 1996 y compararlas con 86 controles
de normotensas embarazadas observadas du-
rante el mismo periodo®. Transcurrido un pla-
zo medio de 14 afos fueron reexaminadas
(edad media de 42 anos en ambos grupos). Se
verificd hipertension en el 45% de los casos y
solo en el 14 % de los controles (riesgo relativo:
5,1; 1C 95%: 2,4-9,8; p<0,001). La prevalencia
de la HTA a largo plazo fue diferente segun la
forma de HTA padecida durante la gestacion
(fig. 3). La conclusion fue que las mujeres con
embarazos hipertensivos tenian una elevada
prevalencia de HTA futura, sobre todo si su hi-
pertension fue gestacional (el 54 % de las muje-
res que habian tenido HTA gestacional durante
el embarazo tenian HTA esencial transcurrido
un plazo de tiempo no muy dilatado). En muje-
res con PCP, pero no con eclampsia, también
existia un riesgo significativo de HTA futura. En
las publicaciones sobre este tema se ha descrito
una prevalencia de hipertensién remota que os-
cilaentre el 9% y el 43 %% %%, La diversidad
de la poblacién analizada y un tiempo de segui-
miento mas corto que el de nuestro estudio difi-
cultan la comparacion de los datos (tabla 11).
Como resumen, salvo la eclampsia y los casos
muy graves de PCP, el resto de las formas de
HTA en el embarazo son quiza el exponente
de una HTA esencial futura.

La prevalencia de HTA en gestantes normoten-
sas (14 %, con una edad media de 42 anos
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Fig. 3. Prevalencia de hipertension arterial a largo plazo en
diferentes tipos de hipertensiéon durante el embarazo y en
gestaciones con normotension. Odds ratio entre hiperten-
sion gestacional y normotensas: 7,2; IC 95%, 3,5-14,8 (p <
0,001). Odds ratio entre preeclampsia y normotensas: 3,7;
IC 95%, 1,7-7,9 (p < 0,001). Odds ratio entre eclampsia y
normotensas: 1,0; IC 85%, 0,2-5,2 (p no significativa). Ma-

rin R, et al, con autorizacion®.

TABLA 11
Prevalencia de hipertension a largo plazo.
Datosen la literatura médica*

N . o
FORMA TIEMPO
DE PREVALENCIA
FURNTE | DEATA lsmqumisnto | DEHTA
evBaRAZO | (ANOS
Svensson 61 12 36%
etal®(1983)  Todas
Sbai et al* 406 6,6 14,8%
(1986) Solo PCP grave
y eclampsia
Sbai et al*® 223 7.2 95%
(1992) Slo eclampsia
Lindenberg 49 5 43%
etal®(1988)  Todas
Nisell et al** % 7 37% para HTA
(1995) Slo HTA gestacional
inducida previa
por €l 20% para PCP
embarazo
Marin et al* 205 13,6 54% para HTA
(1999) Slo HTA gestacional
inducida previa
por el 38% para PCP
embarazo 14% para
eclampsia

*Marin R, et al®® con autorizacién. HTA: hipertension arterial; PCP:

preeclampsia.

cuando fueron evaluadas) parecia baja en rela-
cion con la poblacidon general de la misma
edad y sexo; en una revision reciente sobre este
problema se describe una prevalencia de hiper-
tensién para mujeres entre 35 y 44 anos del
23 %%. Los resultados son superponibles a los
descritos por otros autores y refuerzan la idea
de que las mujeres con embarazos normoten-
sos tienen una elevada probabilidad de seguir
siendo normotensas en el futuro o de que si
aparece hipertensién, lo haga a una edad mas
tardia®.
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