
Introducción

La hipertensión arterial (HTA) es la complica-
ción médica más frecuente del embarazo. Está
presente en una de cada diez gestantes y es
una de las principales causas de morbimortali-
dad materna y fetal1, siendo su influencia espe-
cialmente negativa en mujeres con bajo nivel
socioeconómico y sanitario2-4.
Su reconocimiento es importante, ya que, por
un lado, una atención médica adecuada puede
prevenir o atenuar la mayoría de las alteracio-
nes hipertensivas de la gestación y, por otro, en
que alguna de estas formas de hipertensión
pueden ser un marcador precoz de HTA esen-
cial en el futuro. Además, la gestación supone
en muchas ocasiones la oportunidad de conec-
tar con el medio sanitario y puede servir para
descubrir una HTA o una nefropatía crónica
hasta entonces inadvertida5, 6.
La alteración hipertensiva más conocida y me-
jor estudiada es la preeclampsia (PCP), que
además de expresarse como una elevación del
nivel de presión arterial (PA) puede acompañarse
de patología multisistémica grave. Su aparición
y su curso evolutivo son impredecibles y la úni-
ca manera de curación es finalizar la gestación.

El origen de la PCP sigue siendo oscuro a pesar
de que durante los últimos años han aparecido
múltiples trabajos acerca de su patogénesis7, 8.
El documento de Consenso9 publicado en 1990
supuso algún avance en la clarificación de al-
gunas cuestiones tales como la definición de
HTA o su clasificación. A pesar de ello, el tema
de la hipertensión en el embarazo sigue ofre-
ciendo multi tud de incógnitas derivadas del
desconocimiento de los mecanismos patogéni-
cos y de la ausencia de estudios que hayan in-
cluido diagnósticos con soporte histológico10-16.

Definición.
Medida de la presión arterial

La definición de HTA más aceptada es la misma
que la admitida fuera de la gestación: PA sistóli-
ca ≥ 140 mmHg y/o PA diastólica ≥ 90 mmHg
en dos o más ocasiones y separadas por un pe-
ríodo de cuatro a seis horas. En las primeras se-
manas del embarazo se produce un descenso
fisiológico del nivel de PA que no retorna a los
valores previos hasta el final de la misma. Por
esta razón se acepta que cifras de PA diastólica
>75 mmHg en el segundo trimestre o >85 mmHg

258

Hipertensión arterial en el embarazo
C. González-Portal Díaz y R. Marín Iranzo

Servicio de Nefrología. Unidad de Hipertensión. Hospital Covadonga. Oviedo

La hipertensión arterial afecta al 10% de las mujeres embarazadas y continúa siendo la causa más
importante de morbilidad maternofetal y de mortalidad en el recién nacido.

La preeclampsia es la forma de hipertensión más específica de la gestación. Se trata de una 
enfermedad multisistémica, de etiología desconocida y sobre la que existen multitud de teorías que
intentan explicar su etiopatogenia. Como sustrato del proceso se admite que existe una disfunción 

endotelial difusa asociada a una intensa y generalizada reacción inflamatoria.
Durante estos últimos años se ha producido un descenso notable de las formas de preeclampsia grave

y eclampsia, probablemente en relación con una mejoría en la atención a la mujer embarazada.
Hoy día la forma de hipertensión más frecuente es la denominada hipertensión gestacional, que cursa

sin proteinuria y representa la condición más favorable de las alteraciones hipertensivas. 
Su reconocimiento es importante, pues se considera que puede ser un marcador de hipertensión 

arterial esencial futura. En algunos estudios se ha demostrado que más del 50 % de las mujeres con
hipertensión gestacional padecerán a medio-largo plazo una hipertensión esencial.

Una de cada cuatro mujeres con hipertensión crónica pueden presentar una preeclampsia
añadida, que es un cuadro siempre grave. Se ha comprobado que este hecho es más frecuente en las

gestantes con hipertensión de más de cuatro años de evolución, en las que han tenido una 
preeclampsia previa y en las que sus cifras de presión diastólica son ≥ 100 mmHg.

En un número elevado de casos la hipertensión mejorará con el reposo. Si el nivel de presión arterial
es ≥ 150/100 mmHg está indicado el uso de fármacos. La alfa-metildopa es eficaz y sigue siendo el

agente más seguro para el feto. Otros fármacos también pueden ser utilizados.
El sulfato de magnesio ha demostrado ser el mejor agente anticonvulsivante.

No existen fármacos de probada eficacia para prevenir la hipertensión inducida por el embarazo.
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en el tercero son ya altas y se asocian a un peor
pronóstico fetal11, 17. Como valor de PA diastóli-
ca se tomará el que coincida con la fase V de
los ruidos de Korokoff y únicamente en aque-
llas mujeres en las que, como consecuencia del
estado circulatorio hiperdinámico que ocasiona
el embarazo, la fase V esté ausente (o sea < de
40 mmHg), deberá elegirse la fase IV como PA
diastólica18, 19.
La posición de decúbito supino puede causar
compresión del útero sobre la cava, originando
reducción del retorno venoso, caída del gasto
cardíaco y descenso de la PA. Por este motivo
la medida de la presión debe hacerse con la
mujer en posición de sentada o de decúbito la-
teral20.
La PA debe ser medida en el primer trimestre
para tener un punto de referencia. En el segun-
do trimestre se determinará al menos una vez al
mes y cada ocho a quince días durante el terce-
ro. Si la PA es ≥ 140/90 mmHg se medirá otra
vez tras cinco minutos de reposo. Su confirma-
ción nos alertará sobre la presencia de una ges-
tante con HTA.

Clasificación

La falta de pruebas diagnósticas sencillas expli-
ca la dificultad para identificar las diversas for-
mas de HTA y la existencia de diversas clasifi-
caciones. El esquema más claro, aunque con
limitaciones, sigue siendo el propuesto en 1972
por el Colegio Americano de Obstetricia y Gi-
necología21. Este esquema fue corroborado por
la Conferencia del  Consenso ya ci tada9. En
1988, la Sociedad Internacional para el Estudio
de la Hipertensión en el Embarazo (ISSHP) pro-
puso otra clasi ficación más completa, pero
también más complicada22. La mayor novedad
fue la inclusión de un nuevo término: la HTA
inclasificable (tabla 1). Más 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
precisión sin duda puede ser útil para estable-
cer a largo plazo el pronóstico remoto de los
distintos tipos de HTA que se presentan en el
embarazo23, 24.

Fisiopatología de la preeclampsia

Fisiología del embarazo normal

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

un modo continuo a lo largo de los dos prime-
ros trimestres, alcanzando los valores más 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 crónica de grado ligero
o moderado previa pueden mostrar niveles de
PA normales durante los dos primeros trimes-
tres de embarazo3.
La vasodilatación está relacionada con el shunt
arteriovenoso que supone la placenta y con la
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TABLA 1
Clasificación de la hipertensión en el embarazo

Documento de consenso9

Hipertensión crónica: hipertensión ya
conocida 

antes del embarazo o que aparece antes 
de la semana 20. También, hipertensión que
persiste seis semanas después del parto

Preeclampsia-eclampsia: hipertensión que se 
presenta después de la semana 20, con
proteinuria > 0,3 g/24 horas y edemas.
Cuando se asocia con convulsiones no
atribuibles a otras causas de habla 
de eclampsia

Preeclampsia sobreañadida a hipertensión 
crónica: preeclampsia que aparece en
gestantes que previamente ya tienen
hipertensión crónica.

Hipertensión transitoria (o gestacional):
hipertensión después de la semana 20 
sin proteinuria

Sociedad Internacional de Hipertensión 
en el Embarazo 22

Hipertensión y /o proteinuria
gestacional:

hipertensión y/o proteinuria durante el
embarazo, parto o puerperio en una mujer
previamente normotensa y sin proteinuria

Hipertensión gestacional sin proteinuria
Hipertensión gestacional protenúrica 

(preeclampsia)
Hipertensión crónica y enfermedad

renal 
crónica: hipertensión y/o proteinuria ya
conocidas antes de la gestación
Hipertensión crónica sin proteinuria
Nefropatía crónica (proteinuria con 

o sin hipertensión)
Hipertensión crónica con preeclampsia

superimpuesta (hipertensión crónica 
a la que se añade posteriormente
proteinuria)

Hipertensión y/o proteinuria
inclasificable:

hipertensión o proteinuria descubiertas
después de la semana 20 y sin datos
suficientes para precisarla

Eclampsia: convulsiones durante el embarazo,
parto o hasta 7 días después de éste. Debe
descartarse epilepsia o cualquier otra



síntesis aumentada de prostaciclina y de óxido
nítrico desde el endotelio vascular. El flujo plas-
mático renal y el filtrado glomerular están aumen-
tados en un 50 % desde las fases iniciales del
embarazo, por esta razón el nivel de creatinina
plasmástico es más bajo del habitual, de modo
que concentraciones mayores de 0,8 mg/dl pue-
den ser ya indicativas de insuficiencia renal25.

Hallazgos fisiopatológicos

Los estudios de la fisiopatología de la HTA en
el embarazo se han llevado a cabo casi exclusi-
vamente en la PCP. Las condiciones hemodiná-
micas de la PCP son opuestas a las del embara-
zo normal , pues existe un aumento de las
resistencias periféricas, elevación de la PA, acti-
vación de la cascada de la coagulación e hipo-
perfusión en numerosos territorios vasculares
(tabla 2).
La génesis del proceso probablemente resida
en una implantación anómala del trofoblasto
placentario. En el embarazo normal la invasión
trofoblástica del miometrio permite que las ar-
terias espirales uterinas incrementen su diáme-
tro de cuatro a seis veces, creando así un siste-
ma de alto flujo capaz de hacer frente a las
elevadas necesidades metabólicas de la unidad
fetoplacentaria. Este proceso de placentación,
que finaliza alrededor de la semana 22, fracasa

total o parcialmente en la PCP y provoca una
perfusión deficiente de la placenta que se vuel-
ve cada vez más crítica según avanza la gesta-
ción.
La hipoperfusión placentaria favorecería la libe-
ración de sustancias citotóxicas, de naturaleza
no bien conocida, que dañarían difusamente el
endotelio vascular y permitirían la síntesis de
factores procoagulantes, mitógenos y vasoacti-
vos que facilitarían el aumento de sensibilidad
a los agentes presores y provocarían el estado
de vasoconstrición generalizado característico de
la PCP7, 26.
El óxido 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 desempeñar un papel fundamental
en el mantenimiento del tono vascular útero-
placentario. Durante estos últimos años, a nivel
de hipótesis, se ha considerado la reducción en
la síntesis de NO como el factor más importan-
te en la génesis de la PCP. Sin embargo, este
hecho no ha podido ser claramente demostra-
do, pues la determinación de los niveles de ni-
tritos en plasma ha ofrecido resultados contra-
dictorios27-29.
La endotelina plasmática se ha descrito eleva-
da, especialmente en los casos de PCP grave.
No está definido si los niveles altos son los res-
ponsables de la hipertensión o son un simple
reflejo del daño endotelial30.
En la década de los ochenta, el aumento de las
resistencias vasculares que tiene lugar en la
PCP se suponía en relación con el desequilibrio
resultante de una síntesis deficiente de prostaci-
clina por el endotelio, junto a una producción
aumentada del poderoso vasoconstrictor trom-
boxano A2 por las plaquetas. Este disbalance
prostacicl ina/tromboxano predispondría a la
agregación plaquetaria y a la coagulación intra-
vascular. En estos estudios se basaron los traba-
jos posteriores sobre el papel preventivo de la
aspirina a dosis bajas en la PCP31.
En algunos trabajos se ha comprobado que las
pacientes con PCP tienen una excreción urina-
ria de calcio disminuida en relación con las
gestantes normotensas o con HTA crónica o
gestacional. Esta hipocalciuria puede acompa-
ñarse de una reducción de los niveles de 1,25 di-
hidroxivitamina D y un descenso del calcio 
ionizado. En estos resultados se apoya la utili-
zación de calcioterapia como terapéutica pre-
ventiva de la PCP32.
El aumento de las resistencias periféricas que se
observa en la PCP podría actuar inicialmente
como un mecanismo compensador en un in-
tento de mejorar el flujo útero-placentario. Pro-
bablemente este aumento, al menos en parte,
esté mediado por el incremento de la actividad
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TABLA 2
Cambios hemodinámicos y hormonales 

en el embarazo normal y en la preeclampsia

EMBARAZO 
NORMAL

PREECLAMPSIA

Hemodinámicos

Volumen plasmático Aumentado Disminuido
Gasto cardíaco Aumentado Sin cambios
Resistencia periférica Disminuida Aumentada
Sensibilidad a la Disminuida Aumentada

angiotensina II
Flujo plasmático renal Aumentado Disminuido
Filtrado glomerular Aumentado Disminuido

Hormonales

Actividad de renina Aumentada Disminuida
plasmática

Angiotensina II Aumentada Disminuida
Receptores de Aumentados Disminuidos

angiotensina II
Aldosterona Aumentada Disminuida
Prostaciclina Aumentada Disminuida
Tromboxano A2 Aumentado Aumentado
Endotelina (ET1) Normal Aumentada*
Óxido nítrico Aumentado Controvertido**
Insulina Aumentada Aumentada
1,25 (OH)2 D3 Aumentado Disminuido

* Demostrado sólo en los casos de preeclampsia grave. ** Probable-
mente disminuido, pero no ha podido ser bien demostrado.



simpática vasoconstrictora. En efecto, muy re-
cientemente, utilizando técnicas de microneu-
rografía, se ha demostrado que la actividad del
sistema nervioso simpático está notoriamente
elevada tanto en la PCP como en la HTA gesta-
cional, revirtiendo dicha hiperactividad tras el
parto33, 34.
El estrés oxidativo también ha sido implicado
en la génesis de la PCP35. Actuaría como un es-
labón entre la hipoperfusión placentaria (pri-
mera etapa) y una segunda etapa que corres-
pondería a la que se deriva de la activación del
endotelio materno. Recientemente, basados en
estos hechos, Chappell et al36 han demostrado
que la administración de suplementos de vita-
mina C y E, entre las semanas 16 y 22 de gesta-
ción a mujeres con riesgo de PCP, disminuía
tanto los marcadores plasmáticos de activación
del endotelio como la aparición de PCP.
Redman et al37 han propuesto una nueva y
atractiva teoría patogénica. Consideran que la
disfunción endotelial es sólo una parte de una
reacción inflamatoria generalizada que afecta a
los leucocitos, al sistema del complemento y al
de la coagulación. En el embarazo normal ya
existen signos compatibles con una respuesta
inflamatoria incrementada, siendo dicha res-
puesta mucho más intensa en la PCP. Se ha
comprobado que en el proceso preeclámptico
existe activación de los granulocitos y monoci-
tos y también de algunas citocinas proinflama-
torias como el factor de necrosis tumoral α. La
PCP no sería un estado intrínseco y diferencia-
do del embarazo, sino sólo la representación
más extrema de la respuesta inflamatoria que
tiene lugar durante el mismo38.

Las situaciones que suponen una sobrecarga
antigénica, por mayor masa placentaria, como
el embarazo múltiple, la mola o el hydrops fe-
talis, se asocian a una prevalencia alta de PCP.
En este sentido, la hipótesis inmunológica se
basa en la consideración de que entre los antí-
genos paternos y los tejidos maternos puede
existir cierto grado de incompatibilidad8. Algu-
nos estudios han encontrado que la prevalencia
de la HTA inducida por el embarazo guarda
una relación inversa con la duración de la rela-
ción sexual antes de la gestación39. Finalmente,
la hipótesis genética se sustenta en la existencia
de una predisposición familiar a la enfermedad,
pues el proceso es más frecuente en las madres
que en las suegras de las gestantes con PCP40.  
En la figura 1 se resumen los mecanismos pato-
génicos más importantes descritos en la PCP.

Curso clínico

Preeclampsia-eclampsia

Es un proceso hipertensivo del embarazo que
se presenta después de la semana 20 y más fre-
cuentemente en el tercer trimestre. Además de
la HTA existe proteinuria ≥ 0,3 g/24 horas, y/o
de al menos 2++ con la tira reactiva en una
muestra aislada de orina41. El tercer componen-
te de la tríada sintomática es el edema, dato
más inespecífico, 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 añaden crisis con-
vulsivas generalizadas.
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Hipoperfusión placentaria

Estrés oxidativo

Respuesta inflamatoria aumentada
Disfunción endotelial difusa

Sensibilidad A-IIActividad SNS Activación coagulación

SangreRiñón Hígado S nervioso C

HTA, proteinuria, trombopenia, transaminasas, convulsiones

Teoría
inmunológica

y genética

Disbalance PGI  /TXA
Disbalance NO/ET

2 2

1

Fig. 1. Patogénesis de la
preeclampsia. Propuesta
agrupada de los principa-
les mecanismos descritos
en la literatura.



La prevalencia de la PCP oscila entre el 2 % y
el 8 % de todos los embarazos y su gravedad
tiene relación con el grado de desarrollo sanita-
rio. En los últimos años, en los países con nivel
social y sanitario más 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 previa42.
El principal factor predisponente para la apari-
ción de la enfermedad es la nuliparidad. Otros
factores importantes se describen en la tabla 3.
Entre los factores más recientemente implica-
dos destaca la presencia del síndrome antifos-
folípido43, 44, un índice de masa corporal eleva-
do o de dislipidemia45, 46.
La HTA y la proteinuria forman siempre parte
del cuadro. En los casos graves puede presen-
tarse, además, coagulopatía de consumo y da-
ño funcional renal y/o hepático. La magnitud
de la proteinuria guarda, aunque no siempre,
relación directa con la gravedad del cuadro.
Revierte pocas semanas después del parto, por
lo que su persistencia pasados tres meses debe
hacernos pensar en nefropatía de otro origen.
La hiperuricemia es un hallazgo típico de la
PCP. Suele preceder a la aparición 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 gestación. Al igual
que la mayoría de los signos de la PCP, no es un
hecho constante, pero su nivel guarda relación
con la gravedad del proceso y continúa siendo
uno de los datos más seguro y práctico25, 47.
La trombopenia es la alteración hematológica
más frecuente. El dolor epigástrico y el aumen-
to de las transaminasas revelan alteración hepá-
tica y acompañan a los cuadros más graves48.
En ocasiones mínimas al teraciones de las
transaminasas o una ligera trombopenia pue-
den ponernos en alerta sobre la posible presen-
tación del síndrome de HELLP (hemólisis, ele-

vación de las enzimas hepáticas y descenso de
las plaquetas), siempre de graves consecuen-
cias para la madre y para el feto. Requiere la
urgente finalización del embarazo49. Este cua-
dro clínico, junto a la eclampsia y la abruptio
placentae, constituyen las formas más graves de
la HTA 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 está 
aumentada, dependiendo su prevalencia del pe-
ríodo más o menos precoz en que se presente la
enfermedad. En los últimos años se ha reducido
notablemente en relación con los mejores cuida-
dos antenatales y el eficaz soporte de las Unida-
des de Cuidados Intensivos neonatales2, 15.
La eclampsia es una complicación rara en los
países con buen nivel sanitario. El hallazgo pa-
tognomónico del proceso lo consti tuyen las
convulsiones, que son generalizadas y suelen
dejar a la paciente en estado de coma. Pueden
precederse de síntomas como cefalea, diploplía
y dolor epigástrico o presentarse bruscamente
sin signos premonitorios. No existe ningún pa-
rámetro clínico o de laboratorio que sirva como
marcador seguro de su aparición42. Ocasional-
mente puede complicarse con coagulación in-
travascular, fracaso renal agudo y como cuadro
más grave de hemorragia cerebral, que conti-
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TABLA 3
Preeclampsia: factores de riesgo

Nuliparidad
Edades extremas
Hipertensión arterial crónica
Nefropatía de base
Diabetes gestacional
Diabetes mellitus
Obesidad
Hipercolesterolemia
Historia familiar o personal de preeclampsia
Gestación múltiple
Mola hidatiforme
Hydrops fetal
Síndrome antifosfolípido
Ausencia de atención médica antenatal

TABLA 4
Preeclampsia: indicadores de gravedad

Clínicos

Presentación del cuadro antes de la semana 30
Preeclampsia en embarazo previo. Hipertensión

arterial crónica previa
PA sistólica > 160 mmHg y/o PA diastólica

≥ 110 mmHg
Dolor en epigastrio o en hipocondrio derecho.

Náuseas y vómitos
Cefalea persistente, alteraciones visuales, 

hiperreflexia osteotendinosa
Edemas generalizados (ganancia de peso

> 1 kg/semana)
Crecimiento fetal intraútero retardado
Hemorragia vaginal. Abruptio placentae
Otros signos (poco frecuentes): oliguria, edema 

pulmonar por fallo cardíaco
Biológicos

Creatinina plasmática > 1,2 mg/dl
Proteinuria de 3+++ en una muestra o ≥ 3 g/

24 horas
Hiperuricemia > 8 mg/dl
Hemoconcentración
Elevación de las transaminasas
Recuento de plaquetas < 100.000 µl
Anemia hemolítica microangiopática

PA: presión arterial; HELLP: hemólisis, elevación de las enzimas he-
páticas y descenso de las plaquetas.

Síndrome
HELLP}



núa siendo una de las causas más 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 postparto3, 50.

Hipertensión arterial crónica

Este término utilizado sólo por los obstetras de-
fine a la HTA ya conocida antes del embarazo
o que se descubre antes de la semana 20. Las
mujeres con HTA crónica suelen ser de mayor
edad que las pacientes con PCP, tienen un 
mayor índice de masa corporal, niveles norma-
les de ácido úrico y ausencia de proteinuria (ta-
bla 5).
La mayoría tienen una historia compatible con
HTA esencial. Sin embargo, puesto que son en-
fermas jóvenes, es importante averiguar si exis-
te algún signo sospechoso de HTA secundaria.
Particularmente deben ser descartadas la este-
nosis de arteria renal (la displasia fibromuscular
es más frecuente en mujeres durante la segun-
da y tercera década de la vida) y también el
feo-cromocitoma, por su pronóstico especial-
mente sombrío durante la gestación, y la nefro-
patía glomerular, que es la causa más frecuente
de HTA secundaria. El estudio básico debe in-
cluir el examen del fondo de ojo y el electro-
cardiograma (ECG) (o ecocardiograma) para
evaluar el posible daño orgánico de la hiper-
tensión6. 
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 deberán ex-
tremarse los cuidados y aumentar la frecuencia

de visitas prenatales51. Los problemas pueden
surgir en los casos donde la HTA ya ha produ-
cido daño visceral, tal como hipertrofia de ven-
trículo izquierdo, retinopatía hipertensiva o 
deterioro de la función renal (tabla 6). Las com-
plicaciones más frecuentes son el retraso del
crecimiento fetal, la prematuridad y la más gra-
ve de todas, la PCP sobreañadida. El riesgo de
PCP es de tres a siete veces mayor que en las
grávidas normotensas. En las úl timas series 
publicadas todavía un 25 % de gestantes con
HTA crónica se complican con una PCP aña-
dida15, 52.
La gestación debe ser desaconsejada en muje-
res con HTA crónica grave o con HTA crónica y
PCP superimpuesta en embarazo previo, dada
la clara tendencia a la recurrencia53-55.
¿Es aconsejable la gestación en presencia de
nefropatía previa? La mayoría de los autores es-
timan que la enfermedad renal probablemente
no afectará al embarazo (ni viceversa) si la fun-
ción renal es normal o sólo está ligeramente re-
ducida (creatinina < 1,4 mg/dl y aclaramiento 
≥70 ml/minuto), la proteinuria es leve (< 1-1,5 g/
24 horas) y no existe HTA. Estas consideracio-
nes son más importantes que el tipo de nefro-
patía subyacente. Con insuficiencia renal im-
portante (creatinina > 2 mg/dl) existe riesgo
grave de deterioro no reversible de la función
renal y precisar diálisis, 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-
berían ser disuadidas de intentar una gesta-
ción56-58.
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TABLA 5
Diagnóstico diferencial entre las diferentes formas

de hipertensión arterial en el embarazo

HALLAZGO HTA HTA PREECLAMPSIACLÍNICO CRÓNICA GESTACIONAL

Comienzo < semana 20 > semana 20 ≥ semana 20
de la HTA

Gravedad + a +++ + + a +++
de la HTA

Multiparidad +++ + –
Proteinuria – – +++

(> 0,3 g/24 h
o ≥ 2++)

Hiperuricemia – – +++
(> 5,5 mg/dl)

Trombopenia – – ++
AST, ALT, LDH – – +

elevadas

HTA: hipertensión arterial; AST: aspartato aminotransferasa; ALT: ala-
nina aminotransferasa; LDH: láctico-deshidrogenasa; –: ausencia;
+ a +++: de menor a mayor intensidad.

TABLA 6
Hipertensión arterial crónica: 

riesgos materno-fetales*

Riesgo leve

HTA esencial sin daño orgánico
HTA que mejora espontáneamente en la primera 

mitad de la gestación

Riesgo medio

HTA con daño visceral ya presente
Nefropatía con creatinina sérica < 1,2 mg/dl 

y proteinuria < 1 g/24 h

Riesgo grave

HTA con repercusión visceral grave
HTA con preeclampsia sobreañadida 

en gestación previa
HTA secundaria a feocromocitoma
Nefropatía con creatinina entre 1,3 y 1,9 mg/dl, 

proteinura de rango nefrótico e HTA
Nefropatía con creatinina sérica > 2 mg/dl

* El riesgo hace referencia a la probabilidad de morbimortalidad ma-
terna o fetal. HTA: hipertensión arterial.



Hipertensión arterial crónica 
con preeclampsia sobreañadida

Un 20 %-25 % de mujeres con HTA crónica se
complican con PCP sobreañadida. El cuadro
suele manifestarse por una rápida elevación de
las cifras de PA (sobre los niveles previos, ya 
altos), junto a la aparición de proteinuria (o 
aumento de la misma si ya existía) y edemas
generalizados. Es una situación siempre grave
que comporta riesgos maternos y un incremen-
to de la morbimortalidad fetal15.
No están todavía bien definidos los marcadores
que pueden anunciar una complicación pree-
clámptica, pero el tema ha sido objeto de un
estudio muy reciente52. Se ha verificado que la
frecuencia de esta temible complicación es ma-
yor en mujeres con una antigüedad de su hiper-
tensión de al menos cuatro años. También en
aquellas que ya habían tenido una PCP previa y
en las que las cifras de PA diastólica eran ma-
yores o iguales a 100 mmHg. Con niveles de
ácido úrico en sangre ≥ 5,5 mg/dl la posibilidad
de aparición de PCP se multiplica por 2,559.

Hipertensión arterial transitoria o gestacional

Una primípara con HTA, proteinuria e hiperuri-
cemia representa el ejemplo típico de la PCP.
Del mismo modo, una gestante con antecedentes
personales de hipertensión y mayor de 35 años
es un caso evidente de HTA crónica. Sin em-
bargo, la mayoría de las hipertensas que vemos
hoy día en las últimas semanas de gestación no
se ajustan a ninguno de estos patrones y entran
a formar parte de la entidad denominada HTA
gestacional o transitoria.
Este tipo de hipertensión no se acompaña de
proteinuria ni habitualmente de los demás sig-
nos de la PCP y muestra unos niveles de PA só-
lo discretamente elevados. Aunque las cifras se
normalizan tras el parto, la hipertensión tiende
a recurrir con los embarazos sucesivos.
Su significado no está bien determinado. Quizá
no represente por sí misma un proceso definido
de hipertensión 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. Sin embargo, si aparece des-
pués de la semana 36, que es lo habitual, me-
nos del 10 % de los casos se complican con
una PCP60. Otros estiman que sería 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 más adelante
veremos, se ha podido demostrar que un eleva-

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 hipertensión constituye
hoy día la forma mas frecuente de HTA durante
el embarazo15, 61, habiendo desplazado a un se-
gundo lugar a la PCP (tabla 7). Las razones de
este cambio evolutivo no están bien determina-
das. Si la HTA gestacional corresponde a una
forma incompleta de PCP, es probable que el
mejor control de las embarazadas en los últi-
mos años 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 más graves de
PCP) sean, actualmente, procesos infrecuentes.
El pronóstico materno en la HTA gestacional
suele ser bueno y la morbil idad fetal menor
que en la PCP o en la HTA crónica. No obstan-
te, no parece ser una entidad libre de riesgos62.
Nosotros pudimos comprobar15 que, en rela-
ción con las gestantes normotensas, este tipo
de hipertensión se asocia con un embarazo de
menor duración (con un peso del recién nacido
inferior) y una mayor mortalidad fetal.
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HTA gestacional

HTA esencial latente

HTA gestacional Preeclampsia

Fig. 2. Significado de la hipertensión arterial gestacional.
Puede representar por sí misma uno de los tipos de hiper-
tensión en el embarazo (hipertensión gestacional o transito-
ria) o ser simplemente una forma incompleta de preeclam-
psia. A largo plazo es un marcador de hipertensión arterial
esencial, sobre todo en el primero de los supuestos.

TABLA 7
Formas de presentación de la hipertensión arterial

del embarazo en tres períodos evolutivos*

PERÍODO 1 PERÍODO 2 PERÍODO 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%)

* Marín R, et al15 con autorización. ** Odds ratio entre período 1 y 3:
2,1 (IC 95%: 1,5-3,0); p < 0,001. Odds ratio entre período 1 y 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 período 1 y 2: 4,3 (IC 95%: 
2,0-9,4); p < 0,001. Odds ratio entre 1 y 3: 11,3 (IC 95%: 3,9-12,8); 
p < 0,0001). HTA: hipertensión arterial.



Hipertensión 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 períodos
muy próximos al parto) y sin datos suficientes
para hacer un diagnóstico preciso. Estos casos
pueden ser reclasificados tras el parto. Si la
HTA desaparece, se trataría de una HTA gesta-
ci onal ; en caso contrari o, de una H TA
crónica22, y suele corresponder a mujeres con
embarazo no controlado.

Tratamiento

El tratamiento debe contemplar dos tipos de ac-
tuaciones concomitantes: primero, proteger a la
madre de las complicaciones agudas de la hi-
pertensión, y segundo, prevenir la morbimortali-
dad fetal y neonatal. Ambos propósitos son
compatibles en la mayoría de los casos. Inde-
pendientemente de la etiología, una de las pri-
meras cuestiones es decidir sobre la necesidad
de su ingreso hospitalario (tabla 8). La indi-
cación más 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 indicación de in-
greso en el hospital42.

Terapéutica de la preeclampsia

Principios generales

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

mmHg y/o la diastólica es ≥ 110 mmHg y per-
siste tras 12-24 horas de tratamiento, lo mejor
será final izar el embarazo. Debe final izarse
también, cualquiera que sea el momento de la
gestación, si aparecen eclampsia, hemorragia
vaginal, alteraciones de la coagulación, disfun-
ción hepática, 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.
El reposo en cama (los médicos obstetras sue-
len preferir que sea hospitalario) es una reco-
mendación habitual en PCP con PA > 140/90
mmHg, pues permite el control de la hiperten-
sión sin necesidad de fármacos en el 30 %-
40 % de los casos63. El reposo no debe ser ab-
soluto, pues esta medida aumenta el riesgo de
trombosis venosa profunda y de embolismo
pulmonar.
Un principio básico del tratamiento es que no
debe disminuirse la perfusión útero-placentaria.
Dado que el volumen plasmático ya está redu-
cido, es importante que no se disminuya el
consumo de sal.
El uso de tranquilizantes y sedantes es una
práctica antigua desprovista de valor, salvo en
pacientes muy ansiosas. Pueden producir hipo-
tonía e hipotermia en el feto20.

Utilización de fármacos

No está establecido el grado de hipertensión
que hace aconsejable el uso de fármacos, ni
tampoco el agente antihipertensivo ideal.
Los casos de PA ≥ 160-170/110 mmHg supo-
nen un riesgo inequívoco para la madre, y todos
los autores aceptan el uso de fármacos antihi-
pertensivos64-66. Esta situación debe ser conside-
rada como una emergencia hipertensiva. El
objetivo terapéutico será disminuir las cifras
progresivamente hasta un nivel de alrededor de
140/90 mmHg y de este modo prevenir en la
madre la encefalopatía y la hemorragia cere-
bral. Como primer agente sigue recomendán-
dose la hidralazina por vía intravenosa. Si no hay
respuesta, o si la madre presenta efectos secunda-
rios importantes (taquicardia, cefalea, etc.), puede
usarse labetalol por vía intravenosa o nifedipina
de acción corta por vía sublingual (tabla 9).
En los casos de PCP leve-moderada la oportu-
nidad de tratamiento con fármacos es polémi-
ca. Algunos autores lo indican en casos de in-
madurez fetal en un intento de prolongar la
gestación o para prevenir formas más graves del
proceso. En la práctica no pocos autores se in-
clinan por tratar la hipertensión leve que se
presenta antes de la semana 36, cualquiera que
sea su etiología. Los agentes que pueden admi-
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TABLA 8
Hipertensión arterial en el embarazo: indicaciones

de ingreso hospitalario

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

Presión arterial ≥ 160/110 mmHg, aunque sea
en una toma aislada

Presión arterial ≥ 150/100 mmHg tras reposo
domiciliario con o sin tratamiento 
farmacológico

Trombopenia < 130.000 µ/l
Aumento de transaminasas
Uricemia ≥ 7,7 mg/dl y/o creatinina ≥ 1 mg/dl



nistrarse por vía oral se comentarán en el apar-
tado de la HTA crónica.

Terapéutica anticonvulsivante

La eclampsia es un proceso muy grave, con
una tasa de mortalidad materna elevada50. Re-

quiere una terapia multidisciplinaria, el soporte
de Unidades de Cuidados Intensivos y la utili-
zación junto a agentes antihipertensivos de fár-
macos anticonvulsivantes. Los más util izados
son el sulfato de magnesio, la fenitoína y el dia-
zepam. La publicación del Eclamptic Trial Co-
llaborative Group, un trabajo multicéntrico que
reclutó 1.680 casos de eclampsia, estableció
una mayor eficacia del sulfato de magnesio,
frente a los otros agentes anticonvulsivantes,
mejorando además la morbimortalidad materna
y perinatal67.

Tratamiento de la hipertensión arterial crónica

Muchas pacientes con HTA leve-moderada pre-
via a la gestación pueden suspender la medica-
ción, pues su nivel de PA se normaliza coinci-
diendo con el descenso fisiológico que tiene
lugar en los dos primeros trimestres. La ausen-
cia de este descenso debe contemplarse como
un signo de mal pronóstico para el resto del
embarazo. Algunos estudios han comprobado
que la terapéutica antihipertensiva reduce la
necesidad de hospitalización, la prevalencia de
abortos en el segundo trimestre, los partos pre-
maturos y el índice de cesáreas. En un trabajo
multicéntrico reciente52 y en nuestra propia ex-
periencia15 se ha comprobado que hasta un
25 % de las HTA crónicas pueden complicarse
con PCP sobreañadida. En el informe del Con-
senso se recomienda el empleo de agentes an-
tihipertensivos con cifras de PA diastólica ≥ 100
mmHg o incluso más bajas (90 mmHg) si exis-
tía daño visceral previo9, 64, 68.
No se han publicado ensayos para determinar
la eficacia y tolerancia de los nuevos agentes
antihipertensivos. Por esta razón, un agente tan
antiguo como la α-metildopa (ya en desuso en
la HTA esencial) sigue siendo el fármaco de
elección. Existe una amplia experiencia sobre
su eficacia y ausencia de toxicidad en estudios
de seguimiento de hasta ocho años con hijos de
embarazadas que lo habían tomado a lo largo
de toda la gestación3, 69 (tabla 10).
Los betabloqueantes (atenolol, metoprolol y el
alfabloqueante labetalol) son también efica-
ces y seguros a partir de la segunda mitad de 
la gestación. Su uso en fases más precoces de la
gestación se ha asociado a placentas de bajo peso
y a retraso en el crecimiento intrauterino, por lo
que deben ser evitados antes de la semana 3070.
La utilización de dihidropiridinas (fundamen-
talmente el nifedipino) ha experimentado un
aumento progresivo desde que se sugirió su uso
hace ya más de diez años. Puede indicarse en
el último trimestre, como agente de primera o
de segunda etapa. En ocasiones relaja la mus-
culatura uterina y puede menoscabar el trabajo
del parto. Habrá que tener precaución si se uti-
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TABLA 9
Tratamiento de la hipertensión arterial

en el embarazo

Reposo

Domiciliario

Con cifras de PA diastólica entre 90-99 y/o 
sistólica entre 140 y 149 mmHg

Hospitalario

Con PA diastólica ≥ 100 mmHg y/o sistólica 
≥ 150 mmHg

Con proteinuria y/o hiperuricemia
Indicación de fármacos antihipertensivos*

Si pese al reposo existe PA diastólica 
≥ 100 mmHg y/o sistólica ≥ 150 mmHg

Con PA ≥ 140/90 mmHg asociada a otros
factores de riesgo cardiovascular

Fármacos de elección: primera etapa

α-metildopa (0,5-2 g/24 horas en 2 ó 3 tomas o 
Atenolol (25-100 mg en toma única o 
Labetalol (200-1.200 mg/24 horas 

en 2 ó 3 tomas)
Fármacos de elección: segunda etapa,

añadir

Nifedipina retard 10-80 mg/24 horas 
en 2 tomas**

Hidralazina 25-200 mg/24 horas 
en 2 ó 3 tomas

Fármacos que no se deben usar

Diuréticos (excepto si hay fallo cardíaco
asociado)

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

Emergencias hipertensivas (PA ≥ 170/110 mmHg)
Nifedipino de acción corta: 10 mg sublingual. 

Puede repetirse a los 20-30’, hasta un máximo 
de 30 mg

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

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

Nitroprusiato Na: 0,25-10 µg/kg/min 
en perfusión iv. Es tóxico fetal. Sólo usar 
si fracasan las medidas previas

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

Anticonvulsivante: sulfato de magnesio es 
de elección. También diazepam iv

* La seguridad para el feto en los trimestres primero y segundo sólo
está plenamente demostrado con la a-metildopa. ** Existe riesgo de
hipotensión si se prescribe junto a sulfato de magnesio. PA: presión
arterial; ECA: enzima de conversión de la angiotensina; iv: por vía
intravenosa.



liza conjuntamente con el sulfato de magnesio,
ya que puede potenciar su efecto hipotensivo y
de bloqueo neuromuscular66, 71.
Los inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina (y muy verosímilmente los antago-
nistas de los receptores de la angiotensina II)
están absolutamente contraindicados, pues su
uso se ha asociado a oligohidramnios, hipopla-
sia pulmonar, anuria y muerte neonatal72, 73.
Los diuréticos se desaconsejan (excepto en
edema agudo de pulmón por fallo cardíaco)
porque pueden reducir aún más el volumen
plasmático74. El grupo de Consenso admitió
que se podrían continuar administrando en hi-
pertensas crónicas que ya los estuviesen toman-
do antes de la gestación9.

Tratamiento de la hipertensión arterial
transitoria o gestacional

La mayoría de los casos con HTA transitoria o
gestacional se controlan con reposo domicilia-
rio o en el hospital64. Ocasionalmente es nece-
sario prescribir algún fármaco siguiendo las di-
rectrices de la HTA crónica.

Hipertensión arterial postnatal

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

después del parto. No suele ser necesario se-
guir administrando fármacos si se habían pres-
crito previamente.
En los casos de PCP el retorno a la normalidad
puede demorarse algunos días. Habitualmente
pueden suspenderse los fármacos en los dos a
cuatro primeros días; a veces, incluso antes pa-
ra no interferir con la lactancia natural. Sólo ex-
cepcionalmente la PA sigue elevada transcurri-
da la primera semana. La HTA que persiste
después de seis semanas corresponde realmen-
te a una HTA crónica y deberá ser estudiada
adecuadamente6.
En el caso de que la madre precise fármacos
antihipertensivos, se aconsejará la lactancia ar-
tificial, pues los estudios sobre la excreción 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 nacido75, 76. 

Prevención de la preeclampsia

La dificultad para la prevención de la PCP se
deriva del desconocimiento de sus mecanismos
patogénicos y de la ausencia de pruebas cuya
sensibilidad nos permita identificar el proceso
en fases iniciales77.

Terapéutica preventiva

Aspirina

La aspirina en dosis bajas es capaz de inhibir la
generación de tromboxano sin alterar apenas 
la síntesis de prostaciclina. Por esta razón, y
aunque con resultados contradictorios, se ha
venido utilizando como agente preventivo de la
PCP. En el ensayo CLASP (Collaborative Low-
dose Aspirin Study in Pregnancy)78 se incluye-
ron 9.364 mujeres entre la semana 12 y 32 de
gestación y no se comprobó una disminución
significativa de los casos de PCP ni de mortali-
dad perinatal. En un trabajo publicado recien-
temente79 se administró aspirina (60 mg frente a
placebo, semanas 13-26) a 2.539 mujeres que
pertenecían a uno de los siguientes cuatro gru-
pos de riesgo elevado para padecer PCP: dia-
betes, HTA crónica, antecedentes de PCP en
embarazo previo y gestación multifetal. En nin-
guno de ellos se observó una reducción de la
prevalencia de la PCP ni mejoró la morbimorta-
lidad perinatal. Pese a que el tema parece ce-
rrado, en el sentido de que la aspirina no es útil
para prevenir la PCP80, otros trabajos recientes
han abierto vías de futuros ensayos: en el pri-
mero se veri ficó que sólo la administración
nocturna de 100 mg de aspirina era capaz de
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TABLA 10
Fármacos antihipertensivos en el embarazo: 

eficacia y seguridad

AGENTE
PRIMERA SEGUNDA
MITAD MITAD

Metildopa Seguro y eficaz Seguro y eficaz
Hidralazina Dudosa seguridad. Seguro. Menos eficaz

Menos eficaz
β-bloqueantes Retraso en el Seguro y eficaz, sobre

crecimiento fetal. todo atenolol. Mejor,
No usar usarlo después

de la semana 30
Labetalol No existe información. Eficaz. Parece seguro

No usar
α-bloqueantes No existe información. Escasa información.

No usar Uso preferente en
feocromocitoma

Nifedipino, Escasas publicaciones. Eficaces y seguros.
nitrendipino, Seguridad dudosa. Uso creciente del
otros No estudio con nifedipino. Muy
antagonistas diltiazem. pocos estudios.
del calcio Preferible, no Mejor no usar

usarlos
Inhibidores Contraindicados Contraindicados

de la ECA
A de la A-II No estudios. No usar No estudios. No usar
Diuréticos Dudosa seguridad. Dudosa eficacia. Usar

Preferible no usar sólo si fallo cardíaco

ECA: enzima convertidora de la angiotensina; A de la A-II: antago-
nistas de los receptores de la angiotensina II.



reducir los niveles de PA81; en el segundo, la
eficacia de la aspirina sólo pudo comprobarse
en las mujeres en las que se comprobó un efec-
to antiplaquetario evidente (tiempos de hemo-
rragia > 2 minutos)82.

Calcio

Es un hecho bien demostrado que las dietas po-
bres en calcio favorecen el aumento de la PA
tanto en la población general como en las em-
barazadas. El grupo de Belizan et al83 fue el pri-
mero en demostrar que la administración de 
2 g de calcio a partir de la semana 20 dismi-
nuía significativamente la aparición de HTA
gestacional. Un metaanálisis posterior confirmó
este beneficio84. Sin embargo, al igual que ocu-
rrió con la aspirina, un riguroso estudio publi-
cado muy recientemente en los EE.UU. ha
anulado la esperanza que se había depositado
en la calcioterapia. Levine et al85 administraron
randomizadamente 2 g de calcio elemental o
placebo a 4.589 mujeres nulíparas a partir de
la semana 13-21 de la gestación. No se com-
probó reducción en la incidencia de PCP ni de
HTA gestacional. Tampoco disminuyó la morbi-
mortalidad perinatal.
Otras líneas de investigación han analizado el
papel preventivo de los suplementos de magne-
sio, de cinc y de aceite de pescado con resulta-
dos no concluyentes77. Lo mismo se puede afir-
mar del uso de la L-arginina o de los nitratos
(donadores de óxido nítrico)86. En un trabajo
muy reciente el grupo japonés de Seki et al87

demostraron que el ozagrel, un inhibidor de la
sintetasa del tromboxano A2 reducía la concen-
tración plasmática del tromboxano B2 (metabo-
lito del tromboxano A2), no alteraba las con-
centraciones de prostaciclina y disminuía, con
relación al placebo, la incidencia de la PCP. 

Pronóstico remoto

Ya hace muchos años que se sugirió que la hi-
pertensión en el embarazo incrementa el riesgo
de padecer HTA esencial. Chesley et al88 publi-
caron en 1976 el trabajo más importante sobre
este tema. Estudiaron sólo a mujeres con
eclampsia previa por ser éste el cuadro clínico
que presenta menos dudas diagnósticas. De
270 mujeres eclámpticas vistas entre 1931 y
1951, pudieron reexaminar entre 20 y 40 años
más tarde a 197. Comprobaron que cuando la
eclampsia se había presentado en primigrávi-
das, el grado de hipertensión y la mortalidad
cardiovascular a largo plazo era similar al des-
crito en la población general de la misma edad
y sexo. Sin embargo, en el caso de la eclampsia
de multíparas el índice de mortalidad era de
dos a cinco veces mayor de lo esperado y había

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 nulíparas)
son signos o causa de HTA crónica futura. La
PCP de las multíparas sí puede serlo, pero el
diagnóstico de PCP en estas mujeres es muchas
veces erróneo, pues lo que realmente tienen es
una HTA esencial y/o una enfermedad renal
subyacente89.
En los años siguientes las publicaciones sobre
este tema han sido escasas. En un trabajo de Si-
bai et al90 se compararon 406 primigrávidas eti-
quetadas de preeclampsia grave con 409 nor-
motensas en su primer embarazo y pudo
comprobarse que, a medio plazo (seis años), la
prevalencia de HTA crónica en mujeres con
PCP era mayor que en normotensas (14,8 %
frente al 5,6 %, p < 0,001). El estudio sirvió,
además, para confi rmar lo que ya Chesley 
había descri to previamente: las gestaciones 
que recurrentemente se acompañaban de HTA
tenían a largo plazo una elevada prevalencia de
HTA crónica; por el contrario, las mujeres con
gestaciones sucesivamente normotensas mostra-
ban a largo plazo una prevalencia de HTA infe-
rior a la población general de la misma edad91.
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 período92. Transcurrido un pla-
zo medio de 14 años fueron reexaminadas
(edad media de 42 años en ambos grupos). Se
verificó hipertensión en el 45 % de los casos y
sólo en el 14 % de los controles (riesgo relativo:
5,1; IC 95%: 2,4-9,8; p < 0,001). La prevalencia
de la HTA a largo plazo fue diferente según la
forma de HTA padecida durante la gestación
(fig. 3). La conclusión fue que las mujeres con
embarazos hipertensivos tenían una elevada
prevalencia de HTA futura, sobre todo si su hi-
pertensión fue gestacional (el 54 % de las muje-
res que habían tenido HTA gestacional durante
el embarazo tenían HTA esencial transcurrido
un plazo de tiempo no muy dilatado). En muje-
res con PCP, pero no con eclampsia, también
existía un riesgo significativo de HTA futura. En
las publicaciones sobre este tema se ha descrito
una prevalencia de hipertensión remota que os-
cila entre el 9 % y el 43 %90, 93-96. La diversidad
de la población analizada y un tiempo de segui-
miento más corto que el de nuestro estudio difi-
cultan la comparación 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 quizá el exponente 
de una HTA esencial futura. 
La prevalencia de HTA en gestantes normoten-
sas (14 %, con una edad media de 42 años
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cuando fueron evaluadas) parecía baja en rela-
ción con la población general de la misma
edad y sexo; en una revisión reciente sobre este
problema se describe una prevalencia de hiper-
tensión para mujeres entre 35 y 44 años del
23 %97. 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 hipertensión, lo haga a una edad más
tardía98.
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TABLA 11
Prevalencia de hipertensión a largo plazo.

Datos en la literatura médica*

FUENTE

N.°
TIEMPO

PREVALENCIA
FORMA

DE
DE HTA

DE HTA
SEGUIMIENTOEN EL

(AÑOS)EMBARAZO

Svensson 
et al93 (1983)

Sibai et al90

(1986)

Sibai et al96

(1992)
Lindenberg 

et al95 (1988)
Nisell et al94

(1995)

Marín et al92

(1999)

* Marín R, et al92 con autorización. HTA: hipertensión arterial; PCP:
preeclampsia.

61 12 36 %
Todas
406 6,6 14,8 %

Sólo PCP grave
y eclampsia

223 7,2 9,5%
Sólo eclampsia

49 5 43 %
Todas

94 7 37 % para HTA
Sólo HTA gestacional
inducida previa

por el 20 % para PCP
embarazo

205 13,6 54 % para HTA
Sólo HTA gestacional
inducida previa

por el 38 % para PCP
embarazo 14 % para 

eclampsia

Fig. 3. Prevalencia de hipertensión arterial a largo plazo en
diferentes tipos de hipertensión durante el embarazo y en
gestaciones con normotensión. Odds ratio entre hiperten-
sión 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-
rín R, et al, con autorización92.
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