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La presion arterial (PA) desciende durante el embarazo para llegar a su nivel més bajo alrededor
de la semana 20 y luego aumenta gradualmente hasta aproximarse, antes del parto, a los valores previos
a la gestacion. Pese a este cambio fisiolégico, el diagnostico de hipertension arterial (HTA) en el embarazo
se realiza con los mismos valores de corte que en la poblacion adulta general La HTA en el embarazo
se define con valores de PA = 140/90 mm Hg (sistolica o diastolica, respectivamente), en al menos
dos tomas en el mismo brazo, y con un intervalo de al menos 6 horas entre ambas.' A su vez, la HTA
grave es aquella en la cual los valores de PA estan por encima de 160/110 mm Hg (sistolica o diastolica,
respectivamente), persistente durante al menos 4 horas

La HTA se presenta en el 5% a 10% de los embarazos; su incidencia es mayor en las nuliparas
y en las portadoras de fetos multiples. La clasificacion propuesta en 1972 por el American College of
Obstetricians and Gynecologists, por su sencillez y coherencia, es la recomendada en la actualidad, con
ligeras modificaciones (Tabla 1)

Tabla 1. Trastornos hipertensivos en el embarazo.

Hipertension preexistente (cronica)

Hipertensiéon gestacional

Preeclampsia superpuesta a hipertensiéon preexistente

Preeclampsia/eclampsia

Hipertension preexistente o cronica

La embarazada tiene HTA preexistente (= 140 0 90 mm Hg de PA sistélica y diastolica,
respectivamente) cuando esta se constata antes del embarazo o hasta la semana 20 de este. Dado el
descenso de la PA que se produce en la primera mitad del embarazo, algunas pacientes con HTA crénica
tienen cifras normales en ese periodo, y valores = 140 o de 90 mm Hg solo después de la semana 20, lo
que obliga a plantear el diagnostico diferencial con la HTA gestacional (HTA-G) v con preeclampsia (PE),
trastornos propios de la segunda mitad del embarazo. Los antecedentes v la repercusion en los ¢rganos
diana, especialmente los signos de hipertrofia ventricular izquierda, hacen considerar una HTA preexistente.
Las cifras elevadas de PA en las mujeres con HTA cronica suelen retornar dentro de los 42 dias de la
finalizacion del embarazo.

Las embarazadas con HTA crénica, en tratamiento antihipertensivo o sin él, presentan mayor riesgo
de morbimortalidad materno-fetal Sin embargo, los estudios no discriminan entre HTA controlada o no, HTA
tratada o no vy tampoco diferencian HTA crénica o HTA crénica con PE superpuesta. Esta Ultima situacion
fue publicada recienternente en una revision?® que relaciona la HTA no grave con mayor riesgo de PE,
cesérea, bajo peso al nacer, parto pretérmino, internacion en neonatologfa y muerte neonatal Cabe destacar,
como fue mencionado anteriormente, que esta revision incluye estudios de HTA no grave y HTA crénica con
PE superpuesta.
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Hipertension gestacional

Es la HTA provocada por el embarazo, sin proteinuria y sin aparicion de un nuevo dano de érgano.
Surge luego de la semana 20 de gestacién y desaparece después de las 12 semanas del parto; se
presenta en el 6% de los embarazos? La fisiopatologia de la HTA-G es desconocida y aln no esté claro
sies la misma que la PE, ya que presentan caracteristicas clinicas diferentes que hacen sospechar dos
mecanismos fisiopatolégicos diferentes. Mientras que las embarazadas primiparas presentan un factor de
riesgo mayor para la aparicion de PE, no sucede lo mismo con la HTA-G# Asimismo, la recurrencia de la
HTA-G es casi 10 veces més frecuente que la de PE®

Algunos estudios intentan demostrar predictores de PE que relacionan como principal variable la
aparicion temprana de HTA-G; en ellos, se destaca que la PE se presenta en el 50% de las HTA-G que se
diagnostican antes de la semana 30, frente al 10% de las embarazadas hipertensas diagnosticadas luego
de la semana 36 de gestacion®

El prondstico de la HTA-G depende de la gravedad de la HTA ya que los casos no graves no
presentan mayor tasa de complicaciones perinatales que las embarazadas sanas. Lo contrario sucede
con las HTA-G graves, las cuales generan mayor riesgo de parto pretérmino, bajo peso al nacer y abruptio

placentae’
Preeclampsia
N\ La preeclampsia-eclampsia es un trastorno multisistémico producido por HTA en embarazadas
La preeclampsia- \ (previamente normotensas o hipertensas) y proteinuria o disfuncion organica en la segunda mitad del
eclampsia es embarazo. Este trastorno exclusivo del embarazo se caracteriza por vasoconstriccion pronunciada que
un trastorno reduce la capacidad intravascular, ain méas que el volumen sanguineo® En un embarazo normal, las
multisistémico arterias espiraladas uterinas de la pared gruesa y muscular se transforman en arterias saculares y
producido por fldccidas que invaden el trofoblasto de la placenta, lo que aumenta en 10 veces el flujo circulatorio. En la
HTA en PE, la pared de las arterias no sufre esos cambios y se produce una invasion incompleta del trofoblasto,
embarazadas con la consiguiente hipoxia placentaria. Los factores de riesgo que predisponen a una hipoperfusion

(previamente uteroplacentaria son: primero, la disminucion de la masa placentaria (primiparas, embarazo gemelar y

normotensas mola hidatiforme) y, segundo, compromiso de la vasculatura uterina (diabetes, HTA previa). Esta
o hipertensas) hipoperfusion placentaria, predispone a la restriccion del crecimiento intrauterino, el parto pretérmino

y proteinuria 0 ambos.

o disfuncion Actualmente se plantea que el proceso fisiopatologico subyacente a la PE se divide en dos etapas:
organica en la estadio 1 (perfusion reducida de la placenta) v estadio 2 (sindrome clinico maternal). La isquemia/hipoxia
segunda mitad placentaria parece producir la secrecion de una variedad de factores placentarios que tienen profundos
del embarazo. efectos sobre la regulacion del flujo circulatorio v de la PA. Estos factores incluyen un conjunto de moléculas

4 tales como el receptor-1 soluble del factor de crecimiento del endotelio vascular, el autoanticuerpo contra
el receptor tipo 1de la angiotensina I, y citoquinas, como el factor de necrosis tumoral, los que, a su vez,
generan disfuncion diseminada del endotelio vascular de la madre. Esta disfuncién se manifiesta por el
aumento en la formacion de factores como endoteling, especies reactivas de oxigeno, tromboxano y
20-HETE, asi como incremento de la sensibilidad vascular a la angiotensina Il. Ademas, la PE esta asociada
con la disminucion en la produccion de vasodilatadores como éxido nitrico (NO) v prostaciclina.

Ademnés, normalmente los valores de uricemia disminuyen por debajo de 4 mg/dl en el primero y
segundo trimestres del embarazo, mientras que en la PE superan los 45 mg/dl. El 4cido Urico reduce la
disponibilidad del NO de origen endotelial e inhibe la proliferacion celular del endotelio, lo que podria llevar,
en el tercer trimestre, a la inhibicion de la angiogénesis renal con la consiguiente disminucion del nUmero
de nefronas y el resultado de un feto pequeno. Estas alteraciones en la funcién vascular no solamente
conducen a la HTA, sino también a disfuncién multiorgénica, especialmente en mujeres con PE de
comienzo temprano.

La PE se manifiesta més frecuentemente después de la semana 34 de embarazo (PE tardia);
sin embargo, en el 10% de los casos las manifestaciones clinicas aparecen antes de la semana 34 de
embarazo (PE temprana) v solo el 5% se manifiesta en el posparto (usualmente, dentro de las 48 h).
La aparicion de la PE antes de la semana 20 se debe en su totalidad a un embarazo molar completo o
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incompleto. La presencia de PE antes de esta semana gestacional debe hacer sospechar y descartar
enfermedades sistémicas (lupus eriternatoso sistémico, pUrpura trombocitopénica trombdtica, sindrome
urémico hemolitico, sindrome antifosfolipidico e higado graso agudo del embarazo). Cabe destacar

que en la PE tardia se presenta un comportamiento normal o solo ligeramente alterado de las arterias
espiraladas uterinas (ausencia de cambios en la forma de las ondas en el Doppler o leve aumento del
indice de pulsatilidad) y ausencia de cambios en el flujo circulatorio de las arterias umbilicales, dando
lugar habitualmente al nacimiento de un nifio desarrollado de manera normal, sin signos de restriccion
del crecimiento. En cambio, en la PE temprana se presentan cambios del flujo circulatorio en las arterias
espiraladas del lecho placentario y, como consecuencia, en las arterias uterinas (muescas y otros cambios
de la forma de las ondas en el Doppler), aumento de la resistencia periférica de los vasos placentarios,
que puede ser causa de flujo circulatorio alterado de las arterias umbilicales (aumento de la relacion
sistdlica/diastolica en el flujo todavia preservado, o flujo sanguineo de fin de diéstole ausente o aun
revertido en estas arterias vy claros signos de restriccion del crecimiento fetal).

La gran mayoria de las pacientes con PE presentan valores de PA por debajo de 160/110 mm Hg,
proteinuria y escaso edema periférico, de modo que la Unica oportunidad de detectar esta complicacion
es midiendo la PA en cada consulta. Si bien existen signos y sintomas que deben hacer sospechar PE, la
presencia de cualquiera de estos obliga a tornar una conducta intensiva con respecto a la finalizacion del
embarazo. Tanto esos signos y sintomas como las alteraciones en los anélisis de laboratorio que indican
gravedad se detallan en la Tabla 2.

Tabla 2. Signos y sintomas ominosos en la preeclampsia.

PA>=1600 110 mm Hg

Creatininemia > 2.0 mg/dl

Recuento de plaguetas < 100 000/dl o signos de hemolisis microangiopatica

Dolor en hemiabdomen superior

Cefaleas, trastornos visuales

Insuficiencia cardiaca

Hemorragias, exudados o edema de papila

Restriccion del crecimiento fetal

La PE tiene un curso progresivo, y la finalizacion del embarazo termina con la enfermedad, asi cormo
con los sintomas. La latencia de los sintoras después del parto/cesérea es variable, puede tomar desde
horas (cefalea) hasta meses en desaparecer (proteinuria). Tipicamente, la desaparicion de los edemas a
expensas del aumento de la diuresis ocurre en las primeras 24 h de la culminacion del embarazo. La PA
puede empeorar en las primeras 48 h e incluso en las primeras 2 semanas luego del parto/cesarea. Sin
embargo, en la gran mayoria de las pacientes con PE, la PA retorna a la normalidad dentro de las primeras
4 semanas luego de finalizado el embarazo.

La PE se clasifica de acuerdo con la gravedad en:

e leve-moderada: presenta valores de PA menores de 160/110;

o PE grave: debe reunir, ademés de valores de PA mayores o iguales a 160/110 mm Hg, al
menos una evidencia de fallo de érgano (proteinuria mayor de 5 g/dia, desprendimiento
de placenta, restriccion del crecimiento intrauterino, oligoamnios o alteraciones visuales,
neurolégicas, hematologicas, renales o pulmonares).

Pese a que cada vez se descubren mas marcadores séricos, ninguna prueba clinica tiene el poder
suficiente para detectar precozmente la PE. Sin embargo, recienterente en nuestro pais se demostro
que la HTA nocturna en embarazadas normotensas con alto riesgo de presentar PE, independientemente
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del valor de PA de consultorio, indica aproximadamente 5 veces més riesgo de tener PE° Esto fue
también demostrado de manera temprana en embarazos de alto riesgo a las 20 semanas, con un efecto
multiplicador del correspondiente a la falta de utilizacion de aspirina (11 veces més de riesgo en las
embarazadas con HTA nocturna que no utilizaron aspirina)™

La eclampsia se caracteriza por las alteraciones descritas previamente, més la presencia de
convulsiones generalizadas. La progresion de PE a eclampsia puede hacerse répidamente, en dias e
incluso en horas.

Sindrome HELLP Una forma aparentemente “benigna” de PE puede transformarse en forma rapida
en este sindrome, que pone en riesgo la vida de la paciente. Esté caracterizado por: anemia hemolftica
microangiopatica, elevacion sérica de las enzimas hepéticas (aspartato aminotransferasa [TGO], alanina
aminotransferasa [TGP], lactato deshidrogenasa), plaquetopenia menor de 100 000/dl y trastornos
de la coagulacion

Ademés de las complicaciones inmediatas, existe informacion que indica que la aparicion de PE
puede ser un marcador de riesgo para futuras enfermedades de la madre™ Varias comunicaciones
han sugerido que las mujeres con antecedentes de PE tienen mayor riesgo de HTA futura vy trastornos
metabolicos asociados, incluidos niveles mas altos de insulina y reduccién de la funcion endotelial ™2
Algunos estudios a largo plazo han sugerido mayor riesgo de accidente cerebrovascular” de enfermedad
cardiaca isquémica y de diabetes mellitus tipo 2

PreeclampSIa Superpuesta d hlpertenSI(')n preeXIStente

La HTA preexistente se asocia con aumento de las cifras de PA y con proteinuria > 0.3 g/dia
en orina de 24 h después de la semana 20 del embarazo. Corresponde a la definicion previa de "HTA
cronica con PE superpuesta” La PE puede presentarse con mayor frecuencia en mujeres hipertensas, lo
que conlleva un peor prondstico para la madre y el feto que en cada situacion aislada.

El diagnostico se establece sobre la base de los siguientes hechos: embarazadas con HTA
preexistente, sin proteinuria; subito aumento de la proteinuria después de la semana 20 (> 03 gen 24 h);
subito aumento de la PA en pacientes que estaban bien controladas; trombocitopenia < 100 000/mm?,
aumento de los niveles séricos de TGO o TGP

El diagndstico es especialmente dificultoso en las mujeres hipertensas que presentan proteinuria
desde el comienzo del embarazo; en los casos dudosos se debe considerar que la paciente tiene PE
superpuesta y actuar en consecuencia.
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