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ARTICULOS DE REVISION

La hipertension arterial y el embarazo: Conceptos actuales del sindrome
hipertensivo gestacional

Agustin Alberto Lledé Guerrero, MD.

Centro Médico Fleming, Asuncion, Paraguay.

La hipertension arterial es una de las complicaciones mas frecuentes en el embarazo y una causa significativa
de morbilidad y mortalidad materno-fetal. La clave para realizar el tratamiento adecuado, es el reconocimiento
precoz de la enfermedad. Es imprescindible establecer conceptos que unifiquen criterios mediante pautas
claras y sistematizadas de orientacién del control prenatal y de diagndstico, orientadas a médicos cardiélogos,
clinicos, obstetras y paramédicos formados en emergencias, para detectar y reconocer precozmente a las
pacientes con mayor riesgo de desarrollar hipertension durante la gestacion. Es de suma importancia detectar
las patologias asociadas y en especial aquellas patologias (enfermedades cardiovasculares o renales) que
colocan a la madre y el feto en situacion de alto riesgo o que incrementan el riesgo inherente del embarazo
mismao. El objetivo se orienta a tratar de asegurar el bienestar fetal, planear la actitud obstétrica y conseguir
el manejo apropiado del sindrome hipertensivo gestacional en la etapa de pre-hospitalizacién. Ademas, un
enfoque diagndstico y terapéutico mas adecuado de manejo segun la severidad de la enfermedad, y/o en
presencia de signos inequivocos de sufrimiento fetal durante la etapa de hospitalizacion.

Palabras clave:Hipertension arterial. Embarazo. Sindrome hipertensivo gestacional. Enfermedades
cardiovasculares. Enfermedades renales.
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La hipertension arterial es una de las compligque diagndstico y terapéutico mas adecuado de
caciones mas frecuentes en el embarazo (20%))anejo segun la severidad de la enfermedad, y/o
siendo una causa significativa de morbimortali-en presencia de signos inequivocos de sufrimien-
dad materno-fetal (1:10), en nuestro pais y Latito fetal, durante la etapa de hospitalizacion.
noameérica, asi como en relacion 1:5 en EE.UU.y La mayoria de las complicaciones (75%) po-
en Europa. Como afecta directamente la salud ddrian ser evitadas con un control prenatal siste-
ambos (embarazada y feto), al planear el tratanatico. La deteccion precoz de las pacientes de
miento debe tenerse en cuenta el bienestar @#dto riesgo y la correccion de los factores de ries-
ambos individuos. go podria ser efectiva con un Sistema Nacional

Es necesario unificar conceptos, en la deteade Salud inter-coordinado para tener maxima op-
cioén precoz de pacientes con mayor riesgo de déimizacion de recursos humanos y de equipamien-
sarrollar hipertension durante la gestacion, en l#os, e investigacion, en paises con bajos recursos
deteccidon precoz de enfermedades cardiovascecondmicos como el nuestro.
lares o renales. Establecer pautas claras y siste- Es imprescindible en todos los casos que el
matizadas de orientacién del control prenatal y debstetra sea consultado para asegurar el bienestar
diagnéstico. Detectar precozmente las pacientdgtal y planear la actitud obstétrica. Dado que ini-
de alto riesgo y corregir los factores de riesgo egialmente la mayoria de las pacientes son atendi-
la etapa de pre-hospitalizacion. Obtener un enfadas por médicos de emergencia y visto la existen-

cia de muy pocos centros especificos de emergen-

cias gineco-obstétricas, considero que todos los
Direcci6n para correspondencia: médicos cardidlogos, clinicos y paramédicos for-
Agustin Alberto Lied6 Guerrero, MD. mados en eme_rgencias_ en nuestro pais, qleben co-
Centro Médico “Fleming” ’ nocer el manejo apropiado general del sindrome
Avenida Mcal. Lépez 1048 5° Piso. hipertensivo gestacional (SHG). Es imprescindi-
Telefax: (595-21) 224965 /225581/448526 /7. ble que los cardidlogos clinicos e internistas ten-
E_Empaﬁfgrln'eﬁf)‘gﬂgge‘trf’;fgg“ay' gan un conocimiento preciso sobre las patologias

asociadas y en especial aquellas patologias que
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colocan a la madre y el feto en situacién de alto
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TABLA 1

riesgo o que incrementan el riesgo inherente delCLASIFICACION DE LA HIPERTENSION DEL EMBARAZO

embarazo mismo.

1. Sindrome Hipertensivo Inducido por el Embarazo (SHIE).

CLASIFICACION DE LA HTA DURANTE LA GESTACION

Han sido adoptadas diversas clasificaciones
basadas en disparidad conceptual, en relacion a la
edad gestacional, a la raza, las condiciones socio-

econdmicas, la paridad (primigestas o multiges-
tas) y el nivel aceptado de la presién arterial me-

dia entre las 92 y 122 semanas del embarazo y |§S

202 semanas del embarazo.

Durante el Ultimo quinquenio aun hoy, se si-
gue el sistema de clasificacion de Davey y Mac-
Gillivray (1), aprobada por la ISSHP (Internatio-3

nal Society for the Study of Hypertension in Preg-"

nancy) en 1988, que fuera modificada por Cres;

ley y adoptada por su simplicidad y practicidad ™

por el Programa Nacional Americano de Educa-
cion de la HTA en el embarazo (NHBPEP 1990)5

A. Hipertension Gestacional.

B. Pre-Eclampsia (PEE).
* Leve.
* Moderada.
* Severa.

C. Eclampsia (ECL).

Enfermedad Vascular Hipertensiva Crénica (EVHC).
Primaria o Esencial.
* Secundaria.

Hipertension crénica agravada del Embarazo (EVHC + HIE).

Hipertension Arterial Tardia o la
Hipertensién Transitoria (HAT).

. Pre-Eclampsia o la Eclampsia sobreimpuesta.

y el Colegio Americano de Obstetricia y Gineco-
logia (2-4).

En las gestantes, mas importante que los valo- Para el diagnostico y tratamiento de las hiper-
res absolutos de la PA, es el porcentaje de incréensiones ademas de las mediciones de la PA, es
mento de la misma. Se asocian a incremento dehportante realizar exploraciones del fondo de ojo,
riesgo fetal, hallar presion arterial sistélica (PAS)que ponen de manifiesto lesiones organicas en el
> 125 mmHg y presion arterial diastélica (PAD) sistema cardiovascular de origen hipertensivo, si-
> 75 mmHg, antes de la 32 semana de gestacioguiendo las recomendaciones de la OMS (1983),
Durante el embarazo se considera anormal unaodemos distinguir tres estadios tanto de la HTA
elevacion de PAS mayor de 20 mm Hg, o 10 mnprimaria y secundaria, que hoy dia podemos de-
Hg de PAD. tectar mucho méas precozmente basandonos en los

Dado que, durante la gestacion existe ciertéallazgos de los estudios (Angioretino-fluoroscei-
tendencia a la hipotension arterial no se puedemografia, Ecocardiograma Doppler Bidimensional
aplicar los criterios de normalidad de una mujeio tridimensional, Ecografia renal y Eco-Doppler
no-gestante, como guia de manejo de la hipertewascular de las arterias renales, etc.) (Tabla 2).
sion arterial. Sin embargo, es recomendable utili- Basados en el mayor o menor perfil de riesgo
zar la clasificacion en Estadios: Estadio | (leve)cardiovascular de las pacientes, y se propone un
Estadio Il (moderada) y Estadio 11l (severa) fun-modo de estratificacion de riesgos (5,6) para cuan-
damentalmente con fines de orientacion evaluatitificar el pronostico que invariablemente difiere
va, diagnostico diferencial y determinacion desegun las caracteristicas personales, médicas, cul-
prondstico y del tratamiento. Podemos observaturales y regionales (Tabla 3).
la clasificacion de la hipertension en el embarazo La estratificacion de riesgo total permite una
en la Tabla 1. evaluacién prondstica mas exacta de la paciente,

Si los niveles de PAS y PAD caen en diferenya que el mayor o menor porcentaje de riesgo adi-
tes categorias, debe ser aplicada la correspondieri@nal relativo depende del tiempo de inicio y del
a la categoria mayor. En las gestantes, deben tépo de tratamiento antihipertensivo, o la presen-
nerse en cuenta las recomendaciones efectuadsia o no de las condiciones clinicas asociadas.
al momento de determinar el inicio de tratamienfacientes controladas por un periodo > 3 a 12
to farmacoldgico, asi como las particulares modimeses en etapas de pre y pos-parto, de acuerdo al
ficaciones hemodinamicas que ocurren en la cirperfil de riesgo, basado en los criterios de Fra-
culacion durante la gestacion y en la PA, espemingham (7) en especial en gestantes adultas (>35
cialmente respecto al nivel de la PAD, cualquierafios), o en el riesgo absoluto de enfermedad car-
fuera la edad gestacional y su incidencia en la modiovascular fatal segun el SCORE (Systemic Co-
talidad fetal. ronary Risk Evaluation Chart) (8). De este modo,
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TABLA 2
ESTADIOS DE LA HTA PRIMARIA Y SECUNDARIA
(SEGUN LA OMS)

tension arterial cronica, las enfermedades vascu-
lares del colageno, la diabetes mellitus (DM), es-
pecialmente la DM2 mal controlada o con com-
plicaciones como la Abruptio Placentae, la Mola
y el Hidramnios entre otras (8-10) (Tabla 4).
Existen una serie de factores favorecedores:
Edad, clase social, raza, primiparidad, embarazos
gemelares, hidramnios, alteraciones vasculares,
tabaco (la disminuye), herencia, y factores nutri-

Estadios de
HTA primario
o secundario

Manifestaciones organicas del sistema
cardiovascular

Estadio | Hipertension sin alteraciones del sistema cardio- .
cionales.
vascular. . . .
, . L, . oL La patogénesis de la PEE sigue tan oscura como
Estadio I Hipertension con HVI y alteraciones incipientes 2 < .~ p
o : ) hace casi cinco décadas y quizas por esta razon
del fondo de ojo [ligera estenosis de las arterias .
) ) en nuestro pais y el resto del mundo, en la actua-
de la retina, con normalidad de las venas], pero . . . . e
i alteraciones oraanicas lidad aun no existen pruebas laboratoriales clini-
. : -, ganicas. . cas o marcadores precoces de utilidad practica que
Estadio Il Hipertension con lesiones organicas secundarias

nos permitan predecir qué gestantes en las prime-
ras etapas van a presentar o no una PEE para su
posible prevencion. (Tabla 4). En la PEE el in-
cremento en los niveles de lipidos y de radicales
libres en el suero, incrementan la peroxidacion

B _ o lipidica a nivel de la membrana celular y el dafio
el umbral de la presion arterial y los objetivos te-endotelial. (9-11).

rapéuticos se hallan modificados, del mismo modo Por su parte, la hipertension crénica puede cau-
que la necesidad de acompafamiento del tratgar dafio a los capilares glomerulares, lo cual pro-
miento antihipertensivo se halla modulada por estguce proteinuria, e insuficiencia renal progresiva
(Tabla 3). y ejerce en parte efecto sistémico, por dafio endo-
Evaluacion preliminar de la HTA durante  telial. Se acompafia generalmente de retardo del
el embarazo. Enfermedades maternas predis- crecimiento intra-uterino. En todas las pacientes
ponentes. Diagndstico diferencial la evaluacion y examen preliminar, nos aportan
Los factores de riesgo predisponentes que auma valiosa informacion diagnéstica, y un posible
mentan los riesgos de desarrollar una preeclamprondstico (12-14), prestando mucha atencion a
sia (PEE), cuando estan presentes son: la hipatambios sutiles en la presion arterial y en el peso.

(ICC, Trastornos de la irrigacién coronaria y ce-
rebral, Insuficiencia renal, y alteraciones mani-
fiestas del fondo de ojo. Lledé G. A. A. MD.

TABLA 3
ESTRATIFICACION DEL RIESGO PARA CUANTIFICAR EL PRONOSTICO (SIH-OMS)
Y CONSENSO LATINOAMERICANO SOBRE HTA

Otros Factores de Riesgo Nivel de la Presion Arterial (PAS /PAD)

e Historia de la Enfermedad Normal Normal Alta Grado 1 Grado 2 Grado 3
HTA sola sin otros FR (RPm) RPm RPm RBa RMa Raa
HTAcon 1 a2 FR:

No DM, DOB o ECVC (Rba) RBa RBa RMa RMa RMAa
= 3 FR: DM 0 DOB o ECVC (RMa) RMa RAa RAa RAa RMAa
RMa + CCA (RMAa) RAa RMAa RMAa RMAa RMAa

FR = Factores de Riesgo.

CCA = Condiciones Clinicas Asociadas.
RBa = Riesgo bajo adicional.

RMAa = Riesgo Muy Alto adicional.

DOB = Dafio a Organo Blanco.
DM = Diabetes Mellitus.

RMa = Riesgo Moderado adicional.

ECVC = Enfermedad Cardiovascular Clinica.
RPm = Riesgo Promedio.
RAa = Riesgo Alto adicional.
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TABLA 4
CRITERIOS DE EVALUACION PRELIMINAR. ANAMNESIS DE FACTORES DE RIESGO Y DE DIAGNOSTICO DE LA
HIPERTENSION INDUCIDA POR EL EMBARAZO (HIE)

* Primigesta o Nuliparidad independiente de su edad. SHIE es casi exclusivo del primer embarazo.

* Antecedentes personales o familiares HTA grave o HTA sobreimpuesta o HTA crénica con mas de 15 afios de
evolucion, PEE crénica agravada o ECL, incrementan riesgo de HIE en relacion 3:1 [materno: (25% en hijas, y en
las nietas); hermanas (37%)], o en los embarazos previos [si la HTA es de grado leve (10%), o severo (>
50%)].

¢ HTA secundarias.

* Edad gestacional, al momento del diagnostico. < 20 afios 0 > de 35 afios. Edades extremas, incrementan el
riesgo de HIE. En la nulipara adolescente, el riesgo de una PEE aumenta 6-8 veces, y en mujeres > 35 afios en
relacion 3:1 (75%) de las PEE).

* Paridad o nimero de embarazo.
- Embarazos multiples. (20,4%)
- El'embarazo gemelar aumenta de 4 a 5 veces (35.2 a 68,7%) el riesgo de PEE.

* Incremento o la cuantia (%) de aumento de peso (Edema oculto patolégico) vs. Obesidad. La obesidad incremen-
ta 4 veces el riesgo de HIE.

* Enfermedades subyacentes o concomitantes.
- EVHC. Cardiopatias, Nefropatias. DM. Enfermedad auto-inmune (LED. Sindrome de Cushing. Disfuncién tiroi-
dea, Feocro mocitoma).
- Molas grandes.
- Abruptio Placentae.
- Hidrops fetal inmune.

¢ Adiccion a la cocaina.

De los andlisis de laboratorio, la concentraciércomo sindnimo de proteinuria. EI BUN (Nitroge-
de &cido arico constituye el marcador mas imporno de urea sanguinea20 mg/dl), para evaluar
tante en las PEE aunque esto ocurre habitualmentempromiso renal en la PEE.
en las fases tardias de la enfermedad. El aumento Estudios Inmunolégicos: HLA-G (expresadas
de la Uricemia > 5.0 mg/dl (Uricemia > 4.2 hastaen el trofoblasto), HLA-DR4 y HLA-A23/ 29, B44
5.5 mg/dl), es caracteristico de la PEE, pero aim DR7. Ademas el TNF-+ e L1 (actividad de la
cuando su hallazgo puede ser mas precoz que el decidua que libera mediadores sobre la célula en-
la proteinuria, también es tardio. Es uno de los cridotelial). El valor predictivo de la fibronectina
terios mas utilizados para evaluar si existe o no unglasmatica (15) en la mujer gravida normotensa
complicacion y para determinar el grupo al cuapara diferenciar de la pre eclamptica, aun se halla
pertenece la paciente (12-14) (Tabla 5). en estudio. La determinacion de estudios genéti-

La Calciuria de 24 horas (VN 200-300 mg/24cos: AT-235 (Angiotensina T-235) no se realiza
hrs.) es predictor de la PEE cuando la excreciéan nuestro pais. Los estudios de analisis diagnoés-
es= 400 mg/24 horas. La proteinuria de origenticos se repetiran a las 202, 282, 322 y 362 semanas,
no-renal normalmente se eleva durante el emba mas frecuentemente cuando existan alteracio-
razo y el puerperio inmediato. Se habla de Proteies o hipertensiones. Para diagndsticos mas espe-
nuria patoldgica gestacional300 mg/24 horas, cificos son utiles las pruebas presoras que inclu-
o dos evacuaciones de orina clara con proteinurigen la sensibilidad a angiotensina y la de cambio
2+ o 1gr/L, de las cuales el 33% es albuminage decubito.
motivo de la utilizacion del término albuminuria
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TABLA 5
EXAMEN FiSICO Y ESTUDIOS DIAGNOSTICOS

Valores hallados de la Presion Arterial.

Cuantia del edema (peso) + medicion del didmetro de am-
bos miembros inferiores.

Examen Cardiopulmonar.

Examen neurolégico basico (ROT).

Examen de fondo de ojo.

Examen obstétrico.

Examen laboratorial Hemograma, urea, uricemia, albuminu-
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gicos que ocurren como efecto de la gestaciéon
(15,16).La PAS disminuye o es mas baja, en de-
cubito lateral izquierdo [Test de Gant], y la PAD
> 20 mmHg respecto a la inicial o tomada 5 mi-
nutos después es (+) en la PEE (Tabla 7).
Durante la gestacion, se deberia fijar como cri-
terio de la determinacion de PAD, la fase 42, de
apagamiento de los ruidos de Korotkoff, debido a
gue por causa de la hiperactividad circulatoria los
ruidos de Korotkoff siguen audibles muy por de-

. . o TABLA 6
ria cualitativa (+++), o proteinuria de 24 horas, clearance EVALUACION DE LA UNIDAD-FETO-PLACENTARIA
de creatinina, calciuria. (UFP)

* Otros estudios: Ecografia Ginecoldgica. Ecografia de Vitali-
dady crecimiento Fetal, ECG, RX de Térax, MAPA, Ecocardio-
grama Doppler Color, etc.

* En situaciones de sospecha de severidad [PA = 160/110
mmHg. Anasarca o EAP y compromiso neurolégico. Albumi-
nuria > 3 gr. /24 horas, Diuresis < 500 mL/24 horas. Trom-
bocitopenia y dolor en hipocondrio derecho], el perfil fun-
cional hepatico y el perfil de coagulacion.

- Estudios Inmunolégicos: HLA-G (expresadas en el trofo-
blasto) HLA-DR4 y HLA-A23/ 29, B44 y DR7.TNF-[+ e
L1 (actividad de la decidua que libera mediadores sobre
la célula endotelial).
- Gen Angiotensina-T235.
* Fibronectina plasmatica.

* Monitoreo de los Movimientos Fetales (MMF).

* Monitorizacion no estresante de la Frecuencia-Cardia-
ca-Fetal (FCF).

* Monitoreo Ultrasénico. Flujo-Velocimetria fetal. (vascu-
lar fetal)

* Evaluacién del crecimiento fetal.

* Perfil Biofisico Fetal (PBF).

* Eco-Doppler de la arteria umbilical.

* Amniocentesis.

bajo de la PAD verdadera, y sélo en caso de difi-
cultad de determinacion utilizar la fase 52, de des-
aparicion de los ruidos (16, 17).

Las gestantes con factores de riesgo seran so- La hipertension arterial no es de aparicion agu-
metidas a un Eco Doppler vascular del flujo deda sino que se incrementa en forma progresiva.
las arterias uterinas entre las semanas 12 y 1249 evolucion tensional durante el embarazo no
entre las 202 y 282 semanas. Estos estudios se p&tologico presenta un descenso en el 2° trimes-
petirdn en casos de observarse alteraciones cortté con una discreta elevacion posterior. En la PEE
aumento de la resistencia, persistencia o aparicida presion arterial se eleva a partir de la semana
de escotaduras o disminucién de flujo diastdlico222. De alli, la conveniencia de un control lo mas
precoz posible durante el transcurso de la gesta-
cion tanto desde el punto de vista diagnostico
como terapéutico. La PA permanece mas baja du-
rante los primeros 6 meses del embarazo, debido

En todas las embarazadas se debe ademas efédina marcada vasodilatacién que reduce la resis-
tuar la evaluacion de la UFP (Unidad-Feto-Placentencia periferica; al aumento del 50% del flujo

taria) de acuerdo a lo establecido en la Tabla 6. plasn|1ético renal y al aumento de la filtracion glo-
merular.

Durante la gestacion se produce una reduccion
de la volemia efectiva [(debido a alteraciones en
los ajustes hemodinamicos, disminuciéon de la
perfusion y del filtrado glomerular renal, y aumen-

Al controlar la PA en una embarazada, y hallato de la actividad del sistema renina-angiotensi-
una PA elevada en posicion sentada, es precism-aldosterona) cuyo sustrato aumenta su nivel 5
tener en cuenta 2 modificaciones técnicas necer 6 veces, por estimulo estrogénico durante el
sarias para confirmar el diagndstico de HTA, adeembarazo normal], acompariada de vasodilatacion
mas de los otros ajustes hemodinamicos fisioloelesde las primeras semanas.

CONTROL EVALUATIVO DE LA UNIDAD
FETO-PLACENTARIA

¢COMO CONTROLAR LA PRESION ARTERIAL
DURANTE LA GESTACION?
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~ TABLA7 el Colegio Americano de Obstetricia y Ginecolo-
EVALUACION DIAGNOSTICA DE LA gia, que la clasifica en 5 categorias.
PA EN LA EMBARAZADA

HIPERTENSION GESTACIONAL

La Hipertensién Gestacional, es aquel estado
clinico anormal que se presenta en la segunda
mitad del embarazo o después de las 202 semanas
de la gestacion, que es caracterizado por hiper-
tension arteriak 140/90 mmHg, sin proteinuria
ni edema patolégico, que se normaliza dentro de
las primeras 48 horas o alrededor del 102 dia des-
pués del alumbramiento o puerperio (18,19).

En algunas embarazadas la hipertension ges-
tacional puede ser una manifestacion precoz de
PEE, y por otro en otras ser signos precoz de una
hipertension cronica latente e ignorada. Es la for-
ma clinica mas frecuente (70%), y habitualmente
tiene un buen prondstico materno y fetal que de-
pende de la severidad del cuadro.

1. Pacientes con Prueba de Gant positiva: Aumento de 20
mmHg, en las PAD tomadas en 2 controles consecuti-
vos, efectuadas con un intervalo de 4 a 6 horas o con
mas de 5 minutos previos de reposo, inicialmente en
DLI (decubito lateral izquierdo), y 5 minutos después
en declbito dorsal, entre las 28% y 32 semanas de
gestacion.

2. Pacientes con Presion Arterial Media (PAM) 85 mmHg.
3. Pacientes sin Proteinuria.
4. Pacientes sin edemas patoldgicos.

5. Paciente asintomatica.

PREECLAMPSIA (PEE)

Es aquel estado clinico anormal que se presenta
durante la gestacion, antes de las 20® semanas, en
. una embarazada normotensa previamente, carac-
SINDROME HIPERTENSIVO INDUCIDO DEL terizado por un incremento en la PABIO mmHg,
EMBARAZO (SHIE) la PAD= 90 mmHg y en la PAM >90 mmHg des-
pués de las 202 semanas o en la primera mitad del
embarazo, y a las 24 horas después del parto, con

ﬂiperuricemia, acompafiada de proteinugia gr./

Se presenta en una embagazada previamente nol horas) y edema, frecuentemente patolégico o
motensa (antes de las 202 semanas), que dura%qnbinacién de estos factores (18-21).

la gestacion sufre un incremento de la BAISIO : .. .
La presencia de edemas no condiciona el diag-
mmHg, la PAD= 90 mmHgy la PAM > 90 mmHg nostico de PEE, a pesar de su frecuencia. Cuando

32 ggg Oocﬁf]'Zﬂerse?]etg%rggissaéén{;nrgzr?oz(ggsm e cuadro se acompafa de convulsiones y sinto-
H ou’n aumento de PAD de al menos 15 mm HMatoIogl’a del SNC estamos en presencia de
er?’la rimera mitad del embarazo %Clampsia. La patogénesis de la PEE es aln des-
P : conocida y quizas por esta razon contindan sin
. . conocerse los marcadores precoces de la misma,
CLASIFICACION DE LA HIPERTENSION ARTERIAL EN y su posible prevencién. Es una de las causas mas

EL EMBARAZO frecuentes de morbimortalidad materna [5%] fe-
Existen 2 formas de definir la HTA en el Em-tal y perinatal [3.5 a 35%] (19-21). Es ademas,
barazo (18): una de las complicaciones graves, mas comunes
« HTA por aumento absoluto.Se consideran a del embarazo en los EE.UU. (7-10%), llegando a

aquellas pacientes cuya PAS140 y la PAD ~ ser mayor (19,6%) en primigravidas jovenes.
es= 90 mmHg, obtenida en reposo, en 2 opor- Las compllcaC|ones y causas mas frecuentes
tunidades con un intervalo minimo de 6 horasde mortalidad materna son: la hemorragia intra-
« HTA por aumento relativo. Se considera a craneal, el edema de pulmé_n, crisis convulsivas 'y
aquellas pacientes que muestren un aumenf@llo renal agudo. La mortalidad perinatal esta en
de la PAS: 30 mmHg y /o PAD: 15 mmHg, relacion con: las cifras de la PA materna, protei-
respecto a la que mantenia antes de las 202 dalria y acido Urico en sangre materna, siendo el
manas o en la primera mitad del embarazo. Abruptio Placentae, asfixia fetal, y las complica-
La otra clasificacién, habitualmente utilizada, ciones de la prematuridad las causas mas habitua-

esta basada en la terminologia recomendada pt&s de mortalidad perinatal (18-20).

6. Pacientes sin alteracion en 6rgano blanco (sin DOB).

El sindrome hipertensivo inducido del emba-
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CLASIFICACION DEL SINDROME HIPERTENSIVO Es aquel trastorno hipertensivo del embarazo,
INDUCIDO DEL EMBARAZO SEGUN LA SEVERIDAD en el cual la PAS 160 mmHgy la PAD es 110
. . , mmHg en 2 0 mas tomas efectuadas por separado
_Una vez hecho el diagnostico segun la evoluz a5 en relacion a los valores previos a las 202
cion y severidad de la enfermedad, podemos dFemanas (Tabla 10).
ferenciar 4 grupos y 3 formas de evolucion del compromiso hepatico leve es coman: alte-

SHIE que nos permiten a su vez determinar lag, ciones de las enzimas hepaticas GOT (AST) y
pautas de orientacion del tratamiento especificg;pt (AsL) > 70 UI/| y Sindrome HELLP es un

parél cadaopalgler_wte. . de i Sindrome asociado a la PEE (Preeclampsia) ca-
rgpo ' ||aCI(Tr|]—|t(|§ES con factores de resgo (acterizada por disfuncion hepatica grave con
para desarroniar : marcada elevacién de las Transaminasas, GOT

cion preliminar, la anamnesis de los factores dgiica microangiopatica (Hemélisis) diagnostica-
riesgo y de diagnostico del HIE (ver Tablas 4, 5, 4 por presencia de Plaquetopenia, (< 100000
y 7). . . mmz), LDH > 600 Ul/Il, Hiper-bilirrubinemia (>
Grupo |. Preeclampsia leve (HTA + Protei- 1 5 qg/d)), esquistosis y esferocitos en sangre
nuria) sin alteracion o dafio de 6rgano blanco. heriférica, ausencia de Haptoglobina en plasma
Es aquel trastorno hipertensivo en el cual | 22-25).Se controla mejor mediante la hospitali-
PAS es=140 mmHg y la PAR 90 mmHg, o existe ;56 'y se recomienda el parto o la terminacion

un aumento de PASde 30 mmHg en forma se- o| embarazo, (22-25) cualquiera sea la edad ges-
parada 4 horas o un incremento de PARS  (5:ional (Tabla 11).

mmkHg en relacion a los valores de PA previos a - A njvel hepatico se producen hemorragias peri-
la 20% semanas de la gestaciBaciente asinto- ,ales que pueden dar sintomatologia de dolor
matica que en los estudios cI|nlcos-Iaboratorlalegpigéstrico o en hipocondrio derecho, nauseas y
presentaProteinuria (++) o< 90 mg/dl en do_s vomitos. Pueden producirse edema hepético, he-
controles separados 4 horas 800 mg/L, en ori-  ai9mas subcapsulares, y hasta ruptura hepatica
na de 24 horas. Paciente asintomatica., con edggnontanea (26,27). EI Sindrome de Hellp pone
ma no patologico (ENP) y sin alteracion de 0rgag neligro la vida de la paciente. Es junto a la PEE

nos blancos. Se acompafa de retardo del cregj-|3 ECL |a causa mas frecuente de mortalidad
miento intra-uterino y tiene un mal prondstico fe-materna (21-27).

tal y perinatal. Puede evolucionar hacia la Eclamp-
EI|2 (8E)CL), si no es tratada de modo adecuado (T%tLAMPSIA (ECL)

En nuestro pais existe una prevalencia de HTA Es aquel sindrome convulsivo ténico-clonico,
en el 40% de la poblacién, de los cuales el 60%0matoso e hlper_tenswo que se Instaura en el
son mujeres y en el embarazo oscila entre el 4@mbarazo, en pacientes con preeclampsia previa
al 5,8% CLAP-OPS /OMS-Sistema informatico grave, que no han tenido un control prenatal ade-
perinatal, datos probablemente subvaluados deuado, en el pre-parto (50%), entre las 20% sema-
bido al alto nimero de partos efectuados sin corfas, intra-parto, durante el trabajo de parto, o en
trol obstétrico ni hospitalizacion (Tabla 8). Aun
en la actualidad no existen pruebas clinicas o de TABLA 8
laboratorio de utilidad practica que permitan pre- .
decir qué gestantes van a presentar este trastorno GRUPO 1. PEE LEVE. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Grupo Il. Preeclampsia moderada (HTA +
Proteinuria) sintomética y con alteracién o
dafio de érg)ano blanco mgderada. * PAS =140 mmHg, la PAD = 90-99 mmHg, y la PAM >

Es aquel trastorno hipertensivo del embarazo 90 mmHg, 0 aumento de la PAS > 30 mmHg.
en el cual la PAS es160 mmHg, y la PAD e~ Aumento de PAD >15 mmHg.

100 mmHg en 2 0 mas tomas efectuadas por sé- Aumento de PAM > 20 mmHg. o
parado 4 horas en relacion a los valores previos a Proteinuria hasta (++) o < 90 mg/dl, o Albuminuria =
las 202 semanas de la gestacion (Tabla 9). 140 hasta 300 mg/L en 24 horas.

Grupo IIl. Preeclampsia severa o grave (HT Paciente asintomatica.

Arterial + Proteinuria) con dafio de 6rgano Edema no patologico (ENP).
blanco. ) J * Sin DOB (dafio de 6rgano blanco).

Ya citado al determinar los criterios de evalua;éAST) GPT (ASL) > 700 mUl/dl., anemia hemo-
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TABLA 9 ,
GRUPO I1. PEE MODERADA. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

[ PAS = 160 mmHg, la PAD = 100-109 mmHg, y la PAM > 106 mmHg, Proteinuria (+++) o = 200 a 400 mg/d|,
o Edema patoldgico (en regiones no declives).

[J Sintomatologia moderada, sospechosa.
[ Alteracién o Dafio (DOB) moderado de Organo Blanco.
[ Alteracion de compromiso moderado de Organo Blanco (evaluada segtin criterios de laboratorio):

* Proteinuria (+++) o = 200 - 400 mg/dl 0 > 300 mg/L en 24 horas, en incremento.
* Creatinina = 1,2 mg/dl.

* BUN (Nitrégeno de urea sanguinea), hasta 20 mg/dl.

* Uricemia = 5.0 mg/dl.

* (learance de Creatinina hasta 100 ml/min.

* Transaminasas: LDH < 600 mU/dI.

* Bilirrubina total (BT) = 1.2 mg/dl.

* Plaquetas (PLT) hasta 100.000/ml.

* Dimero D Negativo < 0.5 °g/dI.

pos-parto, en las primeras 24 horas del puerperiaparece la fase clénica, las mandibulas apretadas
Muy raramente dentro de las primeras 72 horagjna contra la otra, las manos cerradas y el dorso
en pacientes que no han tenido ni tienen antecencorvado, seguido de sacudidas y contracciones
dentes previos de convulsiones u otros trastornatesordenadas a nivel de extremidades y del tron-
convulsivantes antes del embarazo (20-25,27). Leo, contracturas grotescas de los musculos facia-
Eclampsia es la que tiene el peor prondstico mdes, de una duracion aproximada de 1 minuto, fase
terno, fetal y perinatal. en la que pueden producirse lesiones (golpes,
Normalmente existen signos premonitorios demordeduras de la lengua), e incluso apnea. La fase
eclampsia, aunque en ocasiones las convulsionég convulsiones concluye con la aparicion de es-
pueden aparecer subitamente y sin aviso en mujeado de coma pos-convulsivo, en la que la respi-
res asintomaticas que solo tienen HTA (26-29). racion se vuelve sosegada y desaparicion gradual
Sonsignos premonitoriosel incremento pro- de la cianosis, perturbacion del estado general,
gresivo de la PA, proteinuria en aument®@r/  laxitud y atontamiento, de duracién variable y dis-
24 horas o 100 mg/dl en orina), e incremento dear, diariamente, cada 2 dias, 0 en casos graves la
creatinina= 2 mg/dl, y edema en aumento. recurrencia de sucesivos episodios convulsivos
Sonsignos inminentesntensificacion de ce- que pueden poner en peligro la vida, y no raras
falea, tinnitus, hiperreflexia 'y /o aumento del areaveces termina en ébito materno y fetal, si no se
reflexdgena, diplopia, escotomas, vision borros#&ata adecuadamente (31-33).
0 ceguera, dolor epigastrico y en regiéon superior La eclampsia puede ser causa de muerte fun-
derecha, nauseas, vomitos, hematemesis, plaqugamentalmente por hemorragia cerebral, edema
topenia con evidencia de Sindrome Hellp en evoagudo de pulmon debido a insuficiencia cardiaca
lucion aguda, hematuria, oligoanuria y proteinu-0 a una grave acidosis respiratoria 0 metabolica.
ria > 3 gr. /ml. Es raro que la eclampsia se instau:31-33) La aparicion considerable de fiebre ele-
re sin sintomas premonitorios, siendo variable evada, posiblemente de origen central, tiene signi-
namero de episodios. El cuadro comienza con lficado prondstico grave. Habitualmente existe cia-
acentuacion de prédromos (de 30 segundos arosis, oliguria, y eliminacion por orina con abun-
minutos), y la aparicion de ictus faciales, las manedantes proteinas y cilindros.
dibulas apretadas una contra la otra (30-32). Aesto, En estudios electroencefalograficos, en la fase
le sigue la fase tdnica, con contracciones genergrevia a la eclampsia no ofrece alteraciones que per-
lizadas de 15-20 seg de duracién. A continuaciémitan predecir la intensidad del cuadro, y debido a
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TABLA 10 ,
GRUPO II1. PEE SEVERA O COMPLICADA. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

* PAS= 170 mmHg, la PAD = 110 mmHg, y la PAM > 126 mmHg, Proteinuria (++++)‘= 400 mg/dl o > 300
mg/L en orina de 24 horas.
* Edema patoldgico (en regiones no declives).

* Proteinuria (++++) = 400 mg/dl, 0 = 500 mg/L en 24 horas, y en incremento.
* Uricemia > 7 mg/dl.

* Creatinina >1.2 mg/dl.

* Oliguria < 400 ml/24 horas o < 25 ml/hrs.

* Edema patologico: anasarca.

* Aumento de Peso 2 Kg./semana.

* Sintomatologia intensa.

0 Con Compromiso o DOB (Dafio de Organo Blanco) severo.

 Edema papilar.

* Neuroldgico (Eclampsia inminente).

* Renal (Insuficiencia Renal Aguda).

* Hepatico-hematologico: Sindrome HELLP

* Unidad Feto-Placentaria (UFP) I [RCIU /IP = Retardo de crecimiento intrauterino /Insuficiencia Placentaria.
* (ardiovascular (Crisis Hipertensiva).

* Otros Organos.
[J Pulmén. EAP
[ Suprarrenales.
[J Corazén.

ello no se ha podido observar una correlacion entre Epilepsia o epilepsia latente no diagnosticada.
el electroencefalograma, la presion arterial, edemakgsiones del SNC ocupantes de espacio. ACV.
proteinuria, los sintomas cerebrales o hallazgos retinfecciones del SNC.
nianos (31-33). En la Tabla 12 podemos observar la
clasificacion del SHIE segun la severidad. ENFERMEDAD VASCULAR HIPERTENSIVA CRONICA

En el curso de ataques de SHIE, el electroengvic)
cefalograma refleja un patron similar al del esta- .. .
do de epilepsia pero sin cambios focales. La mor-, ES @quella HTA cronica pre-existente (Normal

talidad de la eclampsia es del 1%. Las complicaalta o Pre-hipertensiva), de cualquier causa antes

ciones mas peligrosas son: dafio permanente d&¢! embarazo, o que ha sido diagnosticada como
SNC por crisis recurrentes, alteraciones por sart&h dué persiste en dos 0 mas oportunidades antes
grado, insuficiencia renal y muerte. La mortali-d€ 12 20° semana de gestacion, o cuando la HTA
dad perinatal es del 37,9%, y sus causas son: iRO revierte despues delfarto 0 persiste en el pos-
fartos placentarios, retardo de crecimiento uteriPrto, despues de la 62 semana, sin proteinuria

no, AbruptioPlacentae, e hipoxemia por la vaso-2s0ciada (31-33) (Tabla 13). .
constriccri)én uterina. P P Es dificil el diagnéstico de EVHC en mujeres

La clave para realizar el tratamiento adecuad ravidas, en las cuales se desconoce el valor de la
es el reconocimiento precoz de la enfermeda Aantes del embarazo. La EVHC es mas frecuente

tanto como para realizar el diagnéstico diferen€n 1as gestantes multiparas, afosas (> 40 afios) y
cial con: obesas. En los casos tipicos la evolucion pronos-
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TABLA 11
PEE COMPLICADA. SiNDROME HELLP.
CRITERIOS DIAGNOSTICOS

. Hemdlisis.

* Anormalidades a nivel de sangre periférica: esquis-
tocitos (Esquistocitosis). Esferocitos (Esferocitosis),
Bilirrubinemia > 12 mg/dI. Ausencia de Haptoglobi-
na en plasma.

. Enzimas Hepaticas elevadas.
* GOT (AST) > 700 mU/dl.
* GPT (AST) > 700 mU/dI.
* LDH (Deshidrogenasa Lactica) > 600 mU/dl.

Agustin Alberto Lledé Guerrero, MD
La hipertension arterial y el embarazo

cremento de la PAR 110 mmHg constituye una
hipertension severa (31-33).

EVHC + HIE = HIPERTENSION CRONICA AGRAVADA
DEL EMBARAZO

Es aquel sindrome hipertensivo que se presen-
ta en mujeres gestantes con EVHC en etapa ges-
tacional (31-33) o en presencia de Preeclampsia 0
de Eclampsia. El pronéstico empeora y el riesgo
incrementa en las EVHC complicadas con una
PEE sobreimpuesta y Abruptio Placentae, y en los
recién nacidos se incrementa el riesgo de morbili-
dad y mortalidad perinatal (Tabla 13).

HTT O HTA TARDIA O TRANSITORIA

3. Plaquetopenia o trombocitopenia.

Es aquella hipertensién arterial que aparece o
* Plaquetas (PLT) < 100.000 mm=.

se desarrolla en épocas del parto después de pasa-

, da la 62 semana (31-33).
4. SINTOMAS: Dolor en epigastrio o en hipocondrio dere-

cho. Nauseas y vomitos. Malestar general. Cefalea. PEE O ECL SOBREIMPUESTA

Es aquel sindrome hipertensivo que se presen-
tica materno-fetal es habitualmente normal o déa e€n pacientes con antecedentes de HTA cronica
un mejor prondstico, a excepcion que evolucionguée exacerban o desarrollan una Preeclampsia 'y
hacia la PEE sobre-impuesta en la cual empeofaclampsia. El criterio usado es variable (31-33).
el pronéstico fetal. La PA se normaliza habitual- LaPreeclampsia sobreimpuestacurre cuan-
mente en la 12 semana o de los 10 dias del pdéo en una hipertension arterial crénica, existe una
parto o en las dos primeras semanas del pos-p@fxacerbacién de la hipertensién con incrementos
to. Es bien tolerada, mientras la PAD no supere de 25 mmHg en la PAS y de >15 mmHg, o su-
los 100 mmHg (con o sin tratamiento). Aun cuan{erior & 110 mmHg) en la PAD respecto a los
do no est4 ampliamente aceptada la definicién déalores basales, despues de las 20 semanas o pri-
EVHC leve, existe consenso respecto a que el ifhera mitad del embarazo, y hasta las primeras 48

 TABLA12
CLASIFICACION DE LA SHIE SEGUN LA SEVERIDAD

Grupo PAS / PAD PAM PAD Edad Semanas Edema Proteinuria DOB
Inicial  Inicial Embarazo patolégico

0 = 140/90 =20 =20 <20 28-32 0 0 0
>35

I = 140/90 =20 =15 <20 > 32 AENP 4 40V
>35

Il = 160/100-109 =106 =20 <20 >32<38 4 4 4
>35

Il — PEE complicada = 170/ 110 =126 =20 <20 > 32-36 L4 44 44
> 35

Eclampsia =170/ 110 =126 =20 <20 >20%semanas, 444 244 244
> 35  Pre,intra-parto

0 en pos-parto
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horas del puerperio, que se presenta con o sin prprincipio, se recomienda controlar 3 veces sepa-
teinuria & 300 mg/24 horas o la efectuada en confadas con intervalo de un minuto, en decubito la-
troles con intervalos de 4 horasl000 mg/L), teral izquierdo.

hiperuricemia y pueden o no asociarse a edema

que generalmente se limita a los tobillos o a |&TI0-FISIOPATOGENIA DE LA PEE

region pre-tibial pero cede con el reposo noctur-

no y tiene una magnitud variable (31-33). En au- La etiologia de |a preeclampsia es atn desco-
sencia de enfermedad renal la proteinuria > SOBOC'da’ si bien se ha avanzado notablemente res-

mg/24 horas, es el mejor indicador de PEE sobrdECt0 @10 posibles mecanismos fisiologicos que
g‘aleterwenen en su desarrollo (26-35). Las mani-

impuesta. Es una de las mas graves complicacio; taciones clinicas multiorganicas tienen como
nes, que se acompana generalmente de retardo La : uorgan .
comuan denominador la disfuncion endotelial, pero

crecimiento intra-uterino, causante de peor PTO%an se desconoce el origen de dicha disfuncién
nostico fetal y perinatal, quevoluciona hacia la 9

eclampsia sobreimpuesta (31-33), si no es tratao(§4|_’2‘ri’r)r'l lantacion placentaria anormal en la PEE
de modo adecuado. Después de la ECL, es la cau- P P

sa de mayores posibilidades de morbimortalidacﬂ)mduce una estructura vascular utero-placentaria

materna, fetal y perinatal. EIl control de las pre_lnadecuada y, con ello, una reduccion del flujo

siones en la embarazada soélo tiene valor si fuero[?l"’lcentarlo que a su vez origina una produccion

corroborados por lo menos en 2 controles consdle factores circulantes que alteran la funcion en-

cutivos, efectuados con un intervalo de 4 a 6 ho-gttggfgcqeugl S?Oi;zz% Il:Ee;(ﬁ[l:;]zlisour:)ae\lsezr?r:]Ji?i Vsae
ras, o con mas de cinco minutos previos de rep X P ’ P

S0, 0 en una sola medicion d&60/110. Si las 3th_ gfr)afl Etrécrl]?éesl'ou%rggﬂcneﬂlju?%angr'gixfssgg'él
mediciones de la PA han sido elevadas desde @ P q yimp

, TABLA 13 ,
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE LAS HTA’S DURANTE LA GESTACION

Tipos de HTA’s HTA Crénica Pre-Eclampsia EVHC + SHIE HTA transitoria

Paridad Multipara Primigesta.
Primi-paternidad

+ Inseminacion artificial.

Multipara.
Paternidad-variante
(varias parejas)

Multipara

Semana de inicio < 202 semana > 242 semana < 242 semana > 362 semana

Antecedentes Familiares HTA Pre-Eclampsia HTA HTA

Fondo de Ojo

Exudados
hemorragicos

Espasmo

Esclerosis+ Edema

Proteinuria > 300 mg /dI. (+)o(-) (+4) (++) (-)
Uricemia > 5.5 mg/ dl (-) oraro (++) (++) )
Grado de HTA. Moderada a Severa. ~ Moderada a severa Moderada Leve
Deterioro de la Funcién Renal ) (++) (++) )
Calciuria de 24 hrs. () (++) (++) ()
PA pos-parto £ Normal £ Normal
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control del tono vascular (las prostaglandinas, fac- trofoblastico extraembrionario, entre la 62y la
tores dilatadores no definidos y el 6xido nitrico 102 semanas de la gestacion, sustituye a las
que es el mas importante factor relajante o dilata- células endoteliales y permite su dilatacién.
dor intrinseco de la pared vascular) (34-36). En Posteriormente se produce la invasion decidual
concomitancia se produce un aumento en la can- trofoblastica coridnica, por la alteracion de las
tidad de los radicales libres circulantes, que al arterias espiraladas en el lecho Utero-placenta-
actuar causan incremento en productos de peroxi- rio impone una derivacion arterio-venosa a la
dacién lipidica. circulacion materna entre las 102 y 122 sema-
Esto, a su vez, puede ocasionar un dafio en las nas de la gestacion por el reemplazo de la capa
membranas plasmaticas afectando el funciona- muscular y elastica por fibrina y citotrofoblas-
miento de las glicoproteinas y de las proteinas to, que convierten a estos vasos en conductos
integrales de superficie de membrana (ATPasa de mas gruesos Yy tortuosos que aumentan la irri-
Calcio) que dependan de la interaccion lipido-pro- gacién placentaria, humoral y nerviosa (39).

teinas (35-37) * Enuna segunda etapa, la invasion alcanza a la
porcion radial de las arterias del miometrio,
MODIFICACIONES VASCULARES UTERINAS durante la 142 a 202 semanas de la gestacion,

pero respetando el sector basal, lo cual permi-
te que las arterias espiraladas miometrales con-
serven su capacidad de respuesta contractil ante
estimulos humorales o nerviosos.

Todos estos cambios de adaptacién que se pro-
ducen en la estructura vascular, permiten que
se dilaten las arterias espiraladas placentarias,
transformando al lecho Utero-placentario en un
sistema con baja resistencia y baja presion, pero
con alta capacitancia (alto flujo a través de las
mismas), adaptado al crecimiento constante del
feto. Sin embargo, en la PEE la irrupcion tro-
foblastica no alcanza a las arterias radiales, por
lo que se produce un aumento en la resistencia
vascular, lo cual se traduce en una disminu-
cion de la circulacién utero-placentaria (39).

Las modificaciones vasculares uterinas causan
una insuficiencia placentaria o isquemias placen-
tarias, ya sea por implantacion anormal y/o una
mala adaptabilidad inmunoldgica, enfermedad
micro vascular y/o aumento del tamafio placenta-
rio (37,38). Por otro lado, se puede activar el pro-
ceso de la coagulacién sanguinea, perder la inte-
gridad vascular, aumentar la extravasacion de flui-
dos y el aumento de substancias vasopresoras y
agregantes plaquetarias, junto con una disminu-
cion de sustancias dilatadoras y antiagregantes
plaguetarias.

Cuando ocurre el proceso de implantacion
embrionaria en las primeras semanas de embara-
zo normal, las células trofoblasticas de la placen-
ta humana desplazan, disocian y sustituyen a las
gf)'uclg‘ﬁ ?g'ltre“'/':';sr?%éa Igerfq'g‘r’nabrr’;"’r‘]tgrgg’sz:g;'g%gsmuuuéu DE LA ACTIVIDAD DE LA ATPASA DEL
estroma subyacente hasta finalizar en los cambi LCIO DE LA MEMBRANA PLASMATICA
de la estructura de la pared vascular de las arte- La disminucién de los niveles intracelulares de
rias Gtero-placentarias (39). Para ello, durante loAT P (!i la actividad de la ATPasa de calcio a nivel
estadios precoces del embarazo se producen ugransmembrana) impide el funcionamiento de la
serie de cambios de adaptacion vascular: bomba de Na/K-ATPasa, y consecuentemente una
+ Enlas arterias terminales espiraladas, situadafenor salida del sodio (Na) que contribuye a au-

en la decidua materna, ocurren cambios histomentar el sodio intracelular. EI aumento del Na

l6gicos caracterizados por la desintegracion dentracelular llevaria a un incremento del factor de
lalamina elastica interna, y sélo permanece unkberacion del calcio intracelular, a través del inter-
delgada capa de membrana basal entre el esambiador Na/Ca, se logra el mantenimiento del
dotelio y la capa muscular. gradiente de calcio, a través de la membrana plas-
 La placenta humana se halla perfundida pomatica, promueve y activa la entrada de Ca intra-
numerosas arterias Utero-placentarias espiralaelular intercambiandolo con el Na intracelular,
das, que por la accion del trofoblasto intersti-asi como por mecanismos de extraccion y elimi-
cial y endovascular migratorio, transforman alnacién del calcio intracelular, a través del inter-
lecho Gtero-placentario en un sistema con bajgambiador NdCa y la bomba de calcio (ATPasa
resistencia y baja presion, pero con un alto fluge Ca). Se produce una disminucion alrededor de
jo. un 50%, en la actividad de la ATPasa de Ca de la
+ Lainvasion decidual trofoblastica corionica, amembrana plasmatica de diversas células de ges-
las arterias espiraladas del Utero por el tejideantes pre-eclampticas [disminucion de las mem-



Revista de la Sociedad Paraguaya de Cardiologia. Agustin Alberto Lledé Guerrero, MD
Vol. 3, N° 2. Agosto 2005 : 114 - 132 La hipertension arterial y el embarazo

branas celulares de glébulos rojos de la sangre a& y mantiene la normocalemia) y de los niveles
las preeclampticas, una disminucion parecida ede estrégeno. Como consecuencia de ello sufren
la actividad de la enzima en mem-branas plasma desgarro endotelial con dafio secundario de las
ticas de musculo uterino y de sincitiotrofoblastocélulas mio-intimales, que se complica luego con
en las pacientes preeclampticas, asi como de glana aceleracion del proceso degenerativo, carac-
bulos rojos provenientes de neonatos de las miserizado por necrosis fibrinoide, incremento de
mas]. Comparando pacientes normotensas cdipidos y de los lipéfagos e infiltracion mononu-
gestantes PEE, se evidencid una disminucién delear peri-vascular y disminucion del flujo san-
transporte activo de calcio dependiente del ATRjuineo requerido por la unidad Utero- placentaria,
en vesiculas invertidas de glébulos rojos en lague al no responder a las demandas, trae conse-

gestantes preeclampticas. cuentemente una isquemia que seria causante del
retardo de crecimiento intra-uterino fetal y del
PEE Y METABOLISMO DEL CALCIO INTRACELULAR incremento de la morbimortalidad neonatal. La

respuesta presora a la A-Il (Angiotensina Il) ex6-
‘aena, se hace cada vez mas débil, mientras que la

tabolismo del ion calcio. Durante la PEE Se progaqpesta presora la norepinefrina exdgena es nor-
duce el aumento del calcio iGnieo los eritroci- mal (33)

tos, en los linfocitos, plaquetas y el tejido placen-
tario, y oscilaciones notables en las concentraciqs ;

nes de Ca en las células endoteliales del cord%ﬁCTOREs INMUNOLOGICOS

umbilical. A diferencia de los embarazos norma- La Preeclampsia aparece mas frecuentemente
les, en la PEE los niveles de la hormona paratirodurante el primer embarazo, siendo mayor su in-
dea se encuentran significativamente elevados, gidencia cuando ocurre cambio de paternidad, se-
los de la 1,25-dihidroxi-vitamina e encuen- gun lo han reportado diversos estudios, y dismi-
tran disminuidos. Esto explicaria el motivo de lanuye su incidencia mientras mayor sea la activi-
menor excrecién de calcio urinario y la reducciéorndad sexual que antecede a la concepcion (34, 35).
en la absorcién intestinal de @#racelular que Se presume la existencia de mecanismos inmu-
se presentan en la preeclampsia, todo ello tradumes involucrados en el proceso, que permiten pre-
cido en un menor contenido de Ca libre en el suerenir el rechazo del hemialo-injerto (la mitad de
ro. El incremento del calcio intracelular en lala carga genética es paterna), y que reconoce el
musculatura lisa de las arteriolas, al aumentar estimulo para la descarga de citoquinas y factores
tono vascular y la resistencia vascular periféricade crecimiento, los cuales promueven la progre-
explicaria algunos eventos fisiopatoldgicos comaion y desarrollo del producto de la concepcion
la aparicion de hipertension arterial diastolica er{36).

la PEE. También, el incremento en el contenido Se han encontrado diferentes alteraciones in-
de calcio plaquetario podria favorecer su activamunoldgicas:

cion, agregacion y formacion de micro-trombos,» Disminucion en los niveles circulantes de in-
consumo de fibrinégeno y el estado de coagula- munoglobulinas (IgG e IgM), de anticuerpos
cion intravascular diseminada presente en la for- bloqueadores y de las fracciones del comple-
ma severa de PEE. mento C3 y C4.

Por otro lado, se puede activar el proceso de Una respuesta inadecuada de anticuerpos ma-
coagulacion sanguinea, perder la integridad vas- ternos, induce reacciones de inmunidad media-
cular, aumentar la extravasacion de fluidos y un da por células, donde el sistema reticuloendo-
aumento de substancias vasopresoras y agregan-telial (SRE) no elimina los antigenos fetales
tes plaquetarios, junto con una disminucion de que pasan a su circulacion, hace que se formen
sustancias dilatadoras y antiagregantes plagueta- complejos inmunes, que causan dafo vascular

rios. y la activacién del sistema de la coagulacion
(37).
PROSTAGLANDINAS Y EL EMBARAZO * La decidua media el reconocimiento inmuno-

I6gico del trofoblasto (38).

Se haidentificado un antigeno, el HLA-G, que
tiene mayor histo-compatibilidad con escasa
heterogeneidad a nivel del citotrofoblasto, re-
lacionado con el reconocimiento y manteni-
miento del embarazo (39,40).

La disfuncion endotelial hace que las células
endoteliales del amnios sinteticen mayor cantidad
de prostaglandinas vasodilatadoras con el conse-
cuente incremento de los niveles de la progeste-
rona (que actia como antagonista de la aldostero-
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» Existe una correlacion entre el bajo peeb litica, probablemente como consecuencia del au-
recién nacido, el tamafio y peso aumentislo mento del inhibidor del activador del plasminé-
la placenta (41), combinados a la exposicidrgeno tipo 1y el tipo 2 de origen placentario tam-
intrauterina del feto a los glucocorticoidesbién esta disminuido y el activador tisular del plas-
maternog42), o la acumulacion excesiva de mindgeno endotelial (t-PA) se halla elevado (49).
un trofoblasto intermedio inmaduro en el pun-En la PEE se ha demostrado la aparicion de trom-
to de implantacion placentaria (48)a reduc- bocitopenia e incremento de la activacién plaque-
cion congénita del nimero de neuronas al naaria.
cer (43), con la HTA como predictor de la apa- Las células endoteliales se encuentran en inti-
riciébn de la misma hipertension arterial en lama relaciéon con la sangre, lo cual las expone a
edad adulta. Se desconoce el mecanismo en quea elevada presion parcial de oxigeno, creando-
esta relacién peso placentario / peso fetal inse asi un ambiente muy vulnerable y susceptible
fluyen en la determinacién de la presion artepara que se establezca un proceso de peroxida-
rial en la vida adulta (40-45). Estos hallazgoscidn lipidica. (50,51). Una vez elevados niveles
implican que factores intrauterinos y renalesde peroxidacicion lipidica conducirian a disfun-
inician una cascada energética y otra modulaeién endotelial, por induccién de constriccion del
dora que aumentan la PA de por vida y a lanusculo liso vascular; incremento a las respues-
hipertension arterial en la edad adulta. Tamtas presoras de la angiotensina Il y alteracién en
bién, se ha hallado una mayor activacion déa actividad de enzimas responsables de impor-
neutrofilos en PIH, productor de leukotrienetantes reacciones bioquimicas (52,53). La ci-
B-4, lo que contribuye a la lesion vascular porclooxigenasa funciona adecuadamente a bajos ni-

liberacion de diferentes agentes (46-48). veles de peroxidacion lipidica, y los niveles ele-
vados de peroxidos lipidicos son inhibitorios para
DISFUNCION ENDOTELIAL la enzima (54-56). En la Tabla 14 podemos ver la

: .. relacion entre la disfuncién endotelial y la etio-
El endotelio vascular es una barrera fisica ¥isiopato|og|’a de la PEE

metabolica que regula el transporte capilar, con- Estos hallazgos explican el disbalance de la

trola el contenido de los lipidos del plasma, parti'relacién PGJ TXA, a favor de este Gltimo, que
cipa en procesos de hemostasis (prevencion deé 2 y

2 ” 3 produce durante la preeclampsia, y explican los
coagulacion) y la modulacién del tono vascular b b psia, y exp

o ., . eventos de vaso-constriccion general y aumento
(modula la reactividad del musculo liso vasculard)}

o ; - “de la agregacion plaquetaria caracteristicos del
en respuesta a distintos estimulos vaso activog

(49). La misma placenta produce factores qué ndrome.

alteran al endotelio, ya sea en forma directa o in

directa, a través de la liberacién de citoquinag:;"mo')INAMIA Y VOLUMEN CORPORAL EN LA
fragmentos de trofoblastos circulantes y los radi* REECLAMPSIA

cales libres, entre otros factores. Los cambios que sobrevienen en la presion ar-
Cuando se darfia al endotelio, éste pierde su reerial media, el gasto cardiaco y la resistencia vas-

sistencia natural a la formacién de trombos, inicular durante la gestaciéon son mas notorios que

ciandose el proceso de coagulacion sanguineaga las no gestantes. Los determinantes de la he-

traves de las vias intrinseca (activacion por conmodinamia y del volumen plasmatico en la PEE
tacto) y extrinseca (por factores tisulares). Por otrgon:

lado, las plaquetas activas se adhieren a la mone- Retencion o excrecion de Na+ y agua.

capa de células endoteliales cuando existe dafio Salida de H20 transcapilar (mayormente liqui-

en estas Ultimas, lo cual permite la agregacion pla- do extracelular).

quetaria y la liberacion de Tromboxang{A9). « Llenado cardiaco y la funcion ventricular (sis-

Por consiguiente, al establecerse la disfuncion del télica y diastolica).

endotelio en la PEE, se observa una mayor sensi- Resistencias vasculares.

bilidad vascular a las substancias vaso-activas.  Para comprender la hemodinamica que carac-
En la preeclampsia ocurre una activacion de lg@eriza a la PEE, es necesario conocer los cambios

coagulacion, en donde el principal anticoagulany caracteristicas del embarazo normal.

te fisioldgico, la antitrombina-3, esta disminuido

en este proceso, lo cual se relaciona con su CONSYEMODINAMIA EN EL EMBARAZO NORMAL
mo y la severidad de la enfermedad. Ademas se

produce una disminucién de la actividad fibrino- @ PAS se modifica poco durante el embarazo
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Tabla 14
Disfuncion Endotelial y Etiofisiopatologia de la PEE.
Factores de Riesgo que incrementan las complicaciones en embarazos con HTA.

0 Isquemia Placentaria [l) ¥ Prostaciclina periférica. .
& Arterias espiraladas : 4 Tromboxano plaquetario y placen tario »
. .2 _— Vasoconstriccion
Aterosis Aguda » Invasion trofoblastica F . .. .
) » Hipertension arterial.
anormal en el lecho placentario. u | N
> N * Impacto Multisistémico Renal.
> Ijadgpta§|on vascular.A C * Albuminuria.= Edema.
$ Disminucion de Perfusion | + Oliguria pre-renal.
Feto Placentaria & Isquemia 0 + Necrosis tubular aguda.
» RCIU N * Necrosis cortical.
U Estrés Oxidativo 0 Alteracién de la coagulacion.
4 Disbalance por efecto pro-oxidante. Hipercoagulabilidad exacerbada.
4 Actividad fibrinolitica.
———— ¥ Adhesion y agregacion plaguetaria
0 Peroxidaxion Lipidica. DISFUNCION y liberacion de TXA, # Trombocitopenia.
® Inhibicion ON y de la prostaciclin sintetasa e hipovolemia. | ennoreiaL | # CID/Depésitos de fibrina.
4 Alteracion de la permeabilidad capilar # Hipovolemia. ®»  Dafio hepatico # HELLP
Renal: - % Dafio renal % Pro-IRA.
* 6-Endoteliosis. % Dafio placentario % RCIU.
* Proteinuria. % Dafio Cerebral # ECL.
* Calciuria.
* Edema#»Pro-IRA (Pro-Insuficiencia Renal Aguda)
Pulmonar. E 0 Anemia hemolitica microangiopatica.
* EAR D ®  Hemdlisis por ruptura-injuria de los eritrocitos.
* Hemorragias 0 « Anemia.
4 Trombosis. 4 Trombina. T « Hiperbilirrubinemia.
E * Necrosis.
IL * Hemorragia
0 Mecanismo de Inadaptabilidad A
inmunolégica. L
4 Liberacion de mediadores. U SNC. TR . -
« Flastasa. *Excitacion psicomotriz u obnubilacién, con
« Citoquinas hiperreflexia,
g " *Amaurosis central o diplopfa.
* Radicales libres. ; .
*Convulsiones. % Eclampsia.
U Factores genéticos. Predisposicion
genética.

normal. La PAD disminuye una media de 10en el segundo trimestre y de una y media veces,
mmHg en el principio del primer trimestre, alcan-lo normal en etapa previa al parto. Durante el pri-
zando la maxima disminucion a la mitad del emmer trimestre, se incrementa el gasto cardiaco en
barazo (las 202 semanas de la gestacion), y vuelvgposo y hacia la 202 semana, el gasto cardiaco se
a subir hasta los niveles basales que presentapgrementa entre un 30 a 40%, alcanzando la cota
en el tercer trimestre. La disminucion normal deméxima a las 322 semanas de gestacion, perma-
la PA al principio de la gestacion puede enmascareciendo elevada en forma mas o menos constan-
rar la presencia de una HTA cronica. La PAD diste el resto del embarazo, siendo muy sensible a
minuye mas que la PAS, ocasionando asi un ires cambios de la posicion corporal que afectan la
cremento en la onda del pulso. circulacién venosa hacia el corazén. Debido al
El agua corporal total en su mayor parte extraaumento de tamafio del Gtero, la compresion de la
celular, aumenta en forma uniforme durante tod@ena cava inferior es mas intensa en ciertas posi-
el embarazo (6 a 8 litros). El volumen plasmaticaiones corporales, lo cual puede ocasionar una
se incrementa a partir de la 62 semana después d@gminucion de la circulacién venosa y del gasto
inicio de la concepcion, alcanzando un maximaardiaco. En algunas gestantes, al permanecer en
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posicion supina se presenta hipotension arterial grovocaria la retencion de sal y agua. Estos datos
bradicardia alarmante, conocido como sindromeontradictorios produjeron controversias en cuanto
de hipotension supina del embarazo, pudiendo serla naturaleza de la PEE. En la PEE el volumen
causa de sincope. Los cambios en el gasto cardialasmatico esta reducido (30-40%), y la distribu-
co (GC) durante el embarazo se acompafian dgdn de volumen corporal total esta alterada, de-
incremento continuo de la FC durante el transcurbido a la redistribucion del volumen plasmatico
so del embarazo (56). La resistencia vascular disl espacio extravascular, probablemente debido al
minuye durante la primera mitad del embarazoaumento de permeabilidad capilar, por rotura en-
lo que se traduce en un aumento del gasto cardidetelial, y quizas por disminucion de la presion
co. En el embarazo a término estas resistencias eacotica, lo cual provocaria fenémenos de hemo-
elevan. Asi en el embarazo normal, existe un voconcentracion. Esta limitacién a la expansion de
lumen plasmatico elevado, acompafiado de vas@olumen se halla aturdida por la vasoconstriccion
dilatacion periférica, retencion gradual de Na yde los lechos de capacitancia. Sin embargo la va-

agua, e incremento del gasto cardiaco. soconstriccion puede ser también la causay no la
consecuencia de la pérdida de volumen intravas-
HEMODINAMIA DE LA PREECLAMPSIA cular (61-63).

El EAP (edema agudo de pulmén) puede de-
erse a esta depresion miocardica, pero la extra-

ggr?#rmigg g: I';‘S erﬁcﬁ';tgr?c':rsifgﬁggul%rgls’ atg asacion de fluidos por el aumento de la permeabi-
p P Pe 1Y 081 gastg;qqq capilar, y a la disminucion de la presién on-
cardiaco. El volumen plasmaético esta d'sm'nu'docética es la causa mas importante

en la PEE (57,58). Por estudios ecocardiografi-
cos se ha podido concluir, que la reduccion d ;
gasto cardiaco esta intimamente ligada al incr ‘RONOSTICO DE LA PREECLAMPSIA
mento de la poscarga, y a una reduccion de la pre- En general las pacientes que han sufrido PEE
carga. Los estudios sobre gasto cardiaco han sidaelen acudir prontamente al médico para consul-
conflictivos, ya que hay grupos que lo encuentratiar sobre su prondstico en futuros embarazos, la
disminuido, y otros que lo encuentran aumentaposibilidad de desarrollar hipertensidén cronica o
dos o normales, ya sea en situacion basal, a selriesgo de hipertension por la toma de anticon-
metidas a sobreesfuerzos o por la infusién de liceptivos orales para la planificacion familiar. Exis-
quidos 1V, o infusion de drogas antihipertensivagen marcadores conocidos como la paridad, ante-
(59). No hay datos definidos, sobre los factoresedentes familiares y tal vez la presion arterial del
de los que depende la redistribucion regional dgbrimero y segundo trimestres. Para diagnosticos
gasto en esta patologia, pero parece ser que loss especificos son Utiles las pruebas presoras que
organos que mas sufren son higado, rifién, cer@cluyen la sensibilidad a angiotensina y la de
bro y placenta. cambio de decubito. De los analisis de laborato-
En la 12 mitad del embarazo no esté presente fe, la concentracién de &cido Urico constituye el
retencion renal de Na+ y agua en la PEE, lo cuaharcador més importante en las PEE, aunque esto
probablemente ocurre recién cuando comienza lacurre habitualmente en las fases tardias de la
manifestacion clinica. Esto podria ser secundarienfermedad. La concentracion de Calcio intrace-
a la disminucién de la filtraciébn glomerular, me-lular aiin cuando su determinacién es mas com-
diada por el aumento de la sensibilidad a la arpleja, puede ser importante en cuanto a la patoge-
giotensina-Il. nia de la enfermedad. La fibronectina plasmética
En la PEE como manifestacion renal, dismi-ya sea total o especifica de endotelio es un tema
nuye el flujo de filtracion glomerular acompafian-en investigacion. La excrecion urinaria de calcio
do a una lesion renal, llamada endoteliosis glosuele estar alterada en aquellas gestantes con ries-
merular, caracterizada por tumefacciéon de las céo elevado de PEE. La historia de la investiga-
lulas endoteliales glomerulares. La retencidn reeidon de predictores de la PEE refleja el conoci-
nal del sodio en grado variable contribuye a laniento de la causa y patogenia de la enfermedad.
patogenia del edema. En estudios sobre el péptse ha avanzado desde los marcadores puramente
do natriurético auricular (PNA) se ha comproba<linicos hasta métodos de demostracién de la pa-
do que las pacientes con PEE tienen cifras elevésgenia con base fisiologica, con marcadores que
das del PNA (60). Si el volumen plasmatico estuse acercan mas a las alteraciones bioquimicas que
viese disminuido funcionalmente, seria de espezausan el sindrome clinico de la PEE (64-66).
rar el hallazgo de cifras reducidas del PNA, que Con un mejor conocimiento de la base bioqui-

La hemodinamica de la PEE se caracteriza p
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ABSTRACT

Arterial hypertension is one of the most common complications of pregnancy and a significant
cause of morbidity and mortality in the mother and child. Early recognition is the clue to perform
an adequate treatment of the disease. It is necessary to establish concepts that unify criteria with
clear and systematic orientation guidelines of diagnosis and pre-natal control for cardiologists,
internists, obstetricians, and emergency paramedics, in order to detect and recognize high risk
patients to develop hypertension during pregnancy. It is very important to detect associated
pathologies and especially cardiovascular and renal diseases, which put the mother and child in a
high risk situation. The objective is oriented to secure the child well-being, planning the obstetric
management and achieve proper treatment of the gestational hypertensive syndrome in the pre-
hospitalization period. In addition, according to the severity of the disease, to obtain a more adequate
diagnostic and therapeutic approach for better management of the disease.

Key words: Arterial hypertension. Pregnancy. Gestational hypertensive syndrome. Cardiovascular
disease. Renal disease.



