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Aproximadamente el 10% de todos jos
embarazos se complican con hipertension y esta
es una causa significativa de morbilidad
maternofetal.l

El 50% de los trastornos hipertensivos
corresponden a pre-eclampsia y eclampsia.?

Generalmente los niveles tensionales
disminuyen en el ler trimestre del embarazo,
alcanzan el maximo descenso en el 2do trimestre
y aumentan cerca de, o a niveles de pre-
gravidez, en el 3er trimestre. 35

Un aumento del gasto cardiaco, de un 40 a
60%, en el embarazo temprano, determina la
caida de la tensiéon arterial, secundaria a una
disminuciébn de la resistencia arteriolar
periférica 36 En vista de que el gasto cardiaco
permanece aumentado durante toda la

gestacion, el aumento de la tension arterial
durante la segunda mitad del embarazo
representa el retorno a la normalidad de la
resistencia vascular periférica.?

El Colegio Americano de Obstetricia y
Ginecologia ha establecido 4 criterios para
diagnosticar hipertensiéon en el embarazo:

1)  Presion sistéiica igual o superior a 140

mm Hg.
2) Presion diastolica igual o superior a 90
mm Hg

3) Aumento de 30 mm Hg o mas en la

presion sistdiica

4) Aumento de 15 mm Hg o mas en la

presion diastodlica.2
Cualquiera de estos criterios debe estar presente
por lo menos en 2 ocasiones separadas por un
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minimo de 6 horas.2

Resultados de algunos estudios
epidemiolégicos, dos amplios en particular,
correlacionando morbilidad materna y fetal con
tension arterial materna, han sugerido que los
niveles topes normales para la presion diastélica
deben ser de 75 rnm Hg para el 2do trimestre y
de 85 mm Hg para el 3er trimestre.57

Cifras tensionales como las mencionadas,
en cualquier condicién, deben alertar al médico
por la posibilidad de aumentos subitos de tensién
arterial mas tarde en el embarazo y estas
gravidas deben ser periddicamente examinadas
y consideradas de alto riesgo.2

El Colegio Americano de Obstetricia y
Ginecologia recomendod y conté con el apoyo del
Grupo Investigador de Hipertension Arterial del
Instituto Nacional de Salud, para la siguiente
clasificacion. Ver Tabla No. 1

TABLA No. 1

HIPERTENSION EN ENioARAZO
CLASIFICACION

1.- Pre-eclampsia-Eclampsia

2.- Hipertension crénica de cualquier etiologia
precediendo al embarazo.

3.*  Hipertension crénica con pre-eclampsia-eclampsia
superimpuesta.

4.-  Hipertension transitoria

1) Pre-eclampsia-Eclampsia:

Ocurre en el ultimo trimestre del embarazo,
después de la vigésima semana, pero puede
surgir mas precozmente, especialmente cuando
se asocia a mola hidatiforme o extensa
degeneracion molar de la placenta.3'9

La pre-eclampsia complica cerca del 5% de
todos los embarazos.8

Sucede primordialmente en nuliparas y
cuando se diagnostica en multiparas esta
comunmente asociada con hipertension cronica,
embarazo gemelar, diabetes mellitus, nefropatia
y raramente hidropesia fetal no inmunolégica.l0

Pre-eclampsia es un sindrome de
hipertension asociado al embarazo, acompafnado
de proteinuria y/o edema.l11'13

Frecuentemente trastornos en  otros

sistemas organicos ocurren, incluyendo Ila
coagulacion y el higado.3,91214

Pre-eclampsia es propio y Unico de la mujer
embarazada y afecta 20% de nuliparas y 40% de
mujeres con nefropatia crénica o trastornos
vasculares.812 Tipicamente desaparece pronto
después del parto, signos y sintomas regresan
en 48 horas.13

La proteinuria es altamente variable y es
usualmente un signo tardio de pre-eclampsia.l?
El edema es subjetivamente apreciado por el
grado de inflamacién o excesivo aumento de
peso; a menudo es dificil distinguirlo del edema
fisiolégico prevaleciente en la embarazada
normal.12 Por tanto edema es usualmente
considerado patolégico cuando es generalizado
afectando manos, cara y piernas. 12 Puede no
haber edema en pre-eclampsia y eclampsia. 12

La pre-eclampsia es clinicamente clasificada
como ligera o severa primordialmente en base al
grado de hipertension y proteinuria, sin embargo
su curso impredecible que varia desde lento a
fulminante progreso, hace que la forma ligera sea
potencialmente peligrosa.12'l3 De esto se
desprende que inicio de hipertension en el 3er
trimestre en una primigravida, usualmente
amerita hospitalizacién y tratamiento para pre-
eclampsia hasta que sea excluida.j 1

Por esto, pre-eclampsia describe un
espectro clinico de anormalidades variando
desde elevaciones minimas de la tension arterial
a hipertension severa con disfuncion
multiorganica.1?

Se considera pre-eclampsia severa, cuando
aparecen las caracteristicas sefialadas en la
Tabla No. 2.

Una variante decepcionante por su alta
mortalidad feto-materna y por la falta de un
tratamiento eficaz, es el sindrome de HELPP:15'16

H= Hemolisis

EL= Elevadas enzimas hepaticas

LP=Conteo bajo de plaquetas (siglas en

inglés)

Es necesario destacar que puede presentarse de
inicio con cambios minimos de la presion arterial
y mas prominentes hallazgos de hemolisis,
aumentados niveles de las pruebas de funcion
hepatica y trombocitopenia.l5-16 Eclampsia, una
complicacion ominosa, representa la progresion
de pre-eclampsia a una fase convulsiva.2 La
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eclampsia se caracteriza por convulsiones
generalizadas y/o la aparicion de coma.l?

TABLA No. 2
CRITERIOS PARA PRE-ECLAMPSIA SEVERA

1.- Presion arterial consistentemente superior a
160 mm Hg sistdlica y superior a 110 mm Hg
diastolica.

2.- Inicio reciente de proteinuria, de mas de 2 G
en orina de 24 horas o mas de 3+ en un
espécimen de orina recogido al azar.

3.- Oliguria ( produccién de 400 mi de orina en 24
horas), o aumento constante de niveles
séricos de creatinina.

4.- Conteo de plaquetas inferior a 100,000/mm3,
anemia hemolitica o aumento de niveles
séricos do doshidrogenasa lactica y bilirrubina
indirecta.

5.* Cefalea, trastornos Vvisuales o0 signos
cerebrales

6.- Dolor epigastrico o en hipocondrio o cianosis

7.- Descompensacion cardiaca, edema pulmonar
0 cianosis

8.- Retardo del crecimiento fetal

Las convulsiones a menudo son precedidas
por signos premonitorios tales como cefalea,
hiperreflexia, dolor epigastrico severo vy
hemoconcentracién, pero en ocasiones pueden
ocurrir sUbitamente sin ningdn aviso en una
mujer asintomatica con Unicamente una pre-
eclampsia ligera.2'12

Convulsiones aparecen antes del parto en
cerca del 50%, durante el parto en 25% y en el
postparto temprano en otro 25%.12 Eclampsia
postparto de inicio tardio, es una entidad
controversial, pero convulsiones en una
preeclamptica, ocasionalmente ocuren mas de
48 horas después del parto.12

2) Hipertension cronica:

La hipertension crénica complicando el
embarazo, se diferencia de la pre-eclampsia por
lo siguiente:

1) La hipertension antecede a la gravidez

2) La hipertension aparece antes de la
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vigésima semana del embarazo

3) Persiste indefinidamente después del

parto.

Hay datos sugestivos de ella tales como:

Multiparidad con historia de embarazos
hipertensivos, hemorragias o0 exudados
retifianos, niveles séricos de nitrégeno ureico
y/o creatinina superiores de 20 y 1 mg/dL
respectivamente; evidencias radiograficas o
electrocardiograficas de cardiomegalia vy
presencia de diabetes mellitus nefropatia,
enfermedad vascular de la colagena o
autoinmune o0 cualquier otro factor
predisponente.1?

lea mayoria de este grupo tienen una
hipertension esencial y en estas gravidas
hipertensas, la presion arterial disminuye en el
embarazo temprano y ocasionalmente este
descenso es mayor que en las gravidas
normales. 2'1S La presion arterial entonces
aumenta en la gestacion tardia acercandose,
igualandose o excediendo los niveles
hipertensivos previos.?2 Si estas pacientes no son
vistas hasta el 2do trimestre o no han sido
previamente diagnosticadas como hipertensas,
pueden serincorrectamente diagnosticadas como
pre-eclampticas.2

La hipertension esencial es usualmente
ligera y el embarazo transcurre sin
complicacioanes.l2 No obstante algunas pueden
estar asociadas a una pre-eclampsia
superimpuesta.l?

Gravidas con hipertension crénica tienen un
riesgo aumentado de desarrollar superimpuesta
pre-eclampsia-eclampsia y abruptio placenta,
complicaciones que pueden ocurrir después de la
mitad del embarazo o a principios del 3er
trimestre.31618'20

Riesgos adicionales para el feto de una
gravida hipertensa incluyen retardo del
crecimiento intrauterino y muerte in Utero; estos
aparentan estar relacionados a la extension del
dafio de 6rganos finales, presente en el momento
de la concepcion y la ocurrencia de pre-
eclampsia superimpuesta.?2

La hipertensiéon crénica se considera severa
si los niveles tensionales sistdlicos son
superiores a 160 mm Hg y diastélicos superiores
a 110 mm Hg.

3) Hipertension crénica con pre-eclampsia
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superimpuesta.-

Pre-eclampsia superimpuesta se define como
una exacerbacion de hipertension con el
desarrollo de proteinuria o edema generalizado
que no estaba previamente presente.l?

Existo un aumentado riesgo, 2 a 7 veces, para
desarrollar pre-eclampsia si la gravida es
hipertensall 20-21. Este riesgo es aun mayor si la
hipertension tiene como causa enfermedades
subyacentes conocidas.1? Pre-eclampsia tiende a
recurrir en estas pacientes, a menudo mas
precoz y severa, en subsecuentes embarazos.1?

Estas mujeres dienen predisposicion para
desarrollar hipertension esencia! mas tarde en la
vida.13

4) Hipertension transitoria o tardia.-

Este grupo comprende aquellas embarazadas
que desarrollan hipertension aislada en el 3er
trimestre o en el puerperio, pero se tornan
normotensas , no tienen signos de hipertension
pre-existente, ni de pre-eclampsia, pero la
hipertensiéon a menudo recurre en subsecuentes
embarazos.1?2 Estas mujerestienen predisposicion
para desarrollar hipertension esencial mas tarde
en la vida.13

FISIOPATOLOGIA

Su etiologia es desconocida. Hoy dia se
baraja como probable, una alterada reactividad
vascular. 2,12

No hay niguna evidencia solida de que
factores inmunogenéticos causen pre-eclampsia.
12 El trofoblasto en términos de antigenicidad es
notoriamente inerte y sus membranas no
contienen antigenos de histocompatibilidad
mayores.12 Exposicion a antigenos fetales no es
necesario ya que la pre-eclampsia es una bien
conocida complicaciéon ocasional de la mola
hidatiforme y la expulsion de placenta es la Unica
cura conocida.l? Sin embargo el tejido del
trofoblasato es fetal en origen y el aumentado
peso del mismo en la circulacion materna puede
jugar un papel en la pre-eclampsia.2?

La anormalidad subyacente en pre-eclampsia
envuelve una vasoconstriccion arteriolar
generalizada y wuna aumentada sensibilidad
vascular a hormonas presoras y eicosanoides.13
Se desconoce la causa de esta, pero se
especulan varias hipotesis, las que han recibido

HIPERTENSION ARATERIAL Y EMBARAZO, MARIANO DEFILLO RICART 69

considerable apoyo para investigacion.1213 Dos
areas parecen ser prometedoras:

Una se refiere a una absoluta o relativa
deficiencia de prostaglandinas vasodilatadoras.!3
Consistente con esta teoria son reportes que
demuestran que la excrecion renal de metabolitos
de prostaciclina (PGI2) o la produccion de estos
eicosanoides por vasos sanguineos o por la
placenta es menor que los normales en la pre-
eclampsia o que los niveles de tromboxano A2
estan aumentados. 811-1323-25

La otra area se correlaciona con una
disfuncién celular del endotelio vascular.12-13-24-26-27
Sustancias citotoxicas y mitogénicas circulantes
gue aumentan la transcripcién y produccion de
factores de crecimiento, estan.presentes y han
sido identificadas, en células endoteliales
cultivadas antes de que la enfermedad se haga
manifiesta.26-27

Hallazgos fisiopatoldgicos.-

a) Vasculares

La hipertension es debida al marcado aumento
de la resistencia arteriolar periférica,
especialmente contrastando con la vasodilatacion
caracteristica del embarazo normal.2428

A menudo hay una inversion del patron
normal de la tension arterial, alzas en las
mafianas y descensos en las ndches. Rara vez
la presion sistdlica excede 200 mm Hg , al
menos que la pre-eclampsia se sobreimponga a
otra forma de hipertension. 13

La tensién arterial caracteristicamente labil
refleja la intensa sensibilidad de los vasos a
hormonas presoras enddégenas, una pérdida de
la refractariedad vascular propia del embarazo
normal.l3 Asi  pues, mientras que las
embarazadas normalmente son extremadamente
resistentes a los efectos presores de
angiotensina Il, aquellas en las que pre-
eclampsia esta destinada a desarrollarse,
muestran una aumentada respuesta presora,
semanas antes de la aparicion clinica de la
hipertension.329 El sistema renina-angiotensina-
aldosterona, activado en el embarazo normal,
esta suprimido en la pre-eclampsia, aunque los
receptores de angiotensina podrian ser excesivos
en relacion a la exquisita sensibilidad vascular.13

Las gravidas normales tienen niveles
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aumentados de renina activa €' inactiva y
angiotensina | y 11.243133

Estrogeno, progesterona, prolactina vy
aldosterona, estdn todas aumentadas en el
embarazo normal y todas pueden directa o
indirectamente alterar la reactividad vascular.4

b) Corazon.-

Un aumento de 40 a 60% del gasto cardiaco
temprano en el embarazo normal, produce la
caida de la tensiéon arterial, secundaria a una
disminucion de la resistencia vascular
periférica.36 El gasto cardiaco permanece
elevado durante todo el embarazo por lo que el
incremento de tensién arterial durante la segunda
mitad del mismo, representa un retorno a la
normalidad de la resistencia vascular periférica.2

Aln existen controversias en relacion al gasto
cardiaco en la pre-eclampsia temprana, el cual
puede estar normal, disminuido o aumentado.
3,6,28 Sin  embargo, una vez clinicamente
establecida como enfermedad severa, el gasto
cardiaco disminuye. 6,10 28

c) Volemia.-

El volumen plasmatico esta disminuido. 3

Existe sin embargo una variable retencion de
sodio , el que en su mayoria se encuentra en el
espacio intersticial.6 34

d) Utero-placentarios.-

La pre-eclampsia afecta adversamente la
perfusion placentaria.2 La caida de la resistencia
vasacular que normalmente sucede puede no
ocurrir en aquellas que desarrollan la pre-
eclampsia produciéndose asi las lesiones
vasculares de la misma.2035

e) Coagulacion sanguinea.-

En el embarazo normal todos los factores de
la cogaulacion aumentan, con la excepcion de los
siguientes:

V, Xl, XII.36 La actividad fibrinolitica esta
disminuida.36 El conteo de plaquetas es
usualmente similar al pre-gravido pero puede
disminuir ligeramente por la extension de
volumen, pero cual que sea el caso la vida de
ellas no se altera.37'38

Se cree que la falta de la agregacion
plaquetaria y el control de los depodsitos de
fibririna  son debidos al aumento de
prostaglandinas, particularmente prostaciclina; el
fallo de este mecanismo ha sido implicado en los
trastornos de coagulacion que puede acompafar
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a la pre-eclampsia.38 Para algunos, disminucion
del conteo de plaquetas y de su funcién son de
las primeras manifestaciones de la pre-
eclampsia. 3839

Otros basandose en esto y la afectacion del
factor VIII en la pre-eclampsia temprana, han
especulado que la relacion entre plaquetas y
endotelio juega un importante rol en la etiologia
e historia natural de esta enfermedad.38 Sin
embargo grandes series de pre-eclampsias
reportadas han demostrado que trombocitopenia
ocurre en la minoria de pacientes y que la
coagulopatia es infrecuente.914

Contrariamente al embarazo normal, la
actividad de la anti-trombina Il esta reducida.3540
Curiosamente cuando un embarazo se complica
con una hipertesion no pre-eplamptica, la
actividad de la anti-trombina Il permanece
normal.40

f) RiAoN.-

Las lesiones renales en la pre-eclampsia estan
caracterizadas por glomérulos que aumentan de
tamafio y se tornan isquémicos, primordialmente
en respuesta a la hinchazén de las células
intracapilares.2441 Estos cambios pueden explicar
la disminucion caracteristica de la filtracion
glomerular, la que promedia 25% por debajo del
rango para el embarazo normal.1l3 Por supuesto
debido a que la filtracidon glomerular normalmente
aumenta durante el embarazo, los valores de la
pre-eclamptica pueden ser comparables a los de
mujeres no embarazadas. 13 Asi pues, es
importante enfatizar que en embarazadas, niveles
séricos de creatinina de | mg/ml podria indicar
un sustancial envolvimiento renal. 13 El
aclaramiento de uratos disminuye, y a menudo,
en mayor proporcion que la filtracion glomerular,
por tanto la hiperuricemia es un indicador precoz
de pre-eaclampsia. 13

También la habilidad de excretar sodio esta
disminuida, pero el grado de esta disfuncién es
variable, lo que explica el porque algunas pre-'

eclampticas severas no presentan edemas.13
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