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PREFACIO

La enfermedad hipertensiva ha sido objeto de multiples estudios,
dada su alta incidencia y las complicaciones que produce en
la madre y el feto. Mucho se ha hablado sobre su diagnostico
y manejo, de hecho, se le considera “la enfermedad de las
teorias”.

Stephen Hales (1677-1761), quimicoy naturalistainglés, midio
por primera vez la presion sanguinea mediante una cdanula
introducida por la arteria del cuello de un caballo, y observo
hasta qué altura la sangre subia en el dispositivo (la altura
que alcanzaba la sangre correspondia a la fuerza que esta
ejercia sobre la pared de la arteria). Cincuenta anos mas
tarde, Poiseuille modifico el tubo, lo hizo en forma de V e
introdujo mercurio en su interior. Ya en 1834 Herrison diserio
un rudimentario equipo que estaba provisto de una columna
rellena de mercurio y, en 1836, Riva Rocci introdujo el man-
guito neumdtico para la compresion de la arteria y comenzo
a medir la presion arterial en determinados pacientes. En la
primera década del siglo xx la toma de la presion arterial se
convirtio en parte integral del examen fisico.

Si repasamos la historia de la medicina, encontraremos que
existen dos alusiones a la eclampsia en el Coan prognosis
prehipocratico. Aunque Hipocrates —considerado por mu-
chos como el padre de la medicina y a quien se le atribuyen
aforismos y tratados como el célebre Cuerpo hipocratico—
no las menciona, en sus aforismos escribio: “Resulta fatal
para una mujer en estado de embarazo si presenta convulsio-
nes en cualquiera de las enfermedades agudas” (en Chesley,
1986). Galeno, en el siglo 1d. C., especifico que la epilepsia,
la apoplejia y el tétanos eran especialmente letales, y el que



mencionara trastornos convulsivos indica que pudo haber
observado casos de eclampsia, la cual no fue diferenciada de
la epilepsia durante 16 siglos.

Tambien se seniala que Celso (siglo 1d. C.), Aecio (siglo vi) y
Pablo de Egina (siglo vi1) escribieron que las convulsiones y la
inconsciencia eran malos signos en la mujer embarazada.

En 1513, Résslin se hizo eco de estas afirmaciones, y en 1596
Gabelchouserus atribuyo la epilepsia a causas en la cabeza,
el estomago, las extremidades congeladas y el utero gravido.
En 1694, Mauriceau adjudico las convulsiones de la mujer
gravida a la irritacion del cuello uterino. Pero casi tan pronto
como la eclampsia fue aceptada como diferente de la epilep-
sia, fue confundida con la nefritis.

No es hasta 1843 que Lever descubre la proteinuria de la
eclampsia y reconoce que aquella desaparecia rapidamente
después del parto y que, por tanto, la eclampsia era diferente
de la nefritis cronica. Entre 1926 y 1936, Herrick reconocio
que la hipertension arterial era frecuente en el embarazo y la
forma usual de la hipertension en las gestantes.

Si hurgamos entonces en la literatura médica clasica, como
lade J. Botellay J. A. Clavero Nurfiez, encontramos términos
como el de gestosis, que abarcaban enfermedades que apa-
recian en el embarazo y dependian de este directamente. Los
autores aluden el origen germanico a la enfermedad y refie-
ren que, sin embargo, los anglosajones la l[lamaron toxemia
gravidica. Posteriormente se comenzo a utilizar el término
trastornos hipertensivos del embarazo por considerar la hi-
pertension como el sintoma mds importante, constante y gra-
ve. También aparece recogido el término pseudogestosis, con
el que se designaba a las pacientes que tenian enfermedad
vascular o renal previa y presentaban manifestaciones hiper-
tensivas en el embarazo.

Mucho se ha avanzado desde la primitiva y unica atencion
a la gestante en el momento del parto hasta el actual segui-



miento obstétrico pre-, intra- y posnatal. Hoy se dispone de
los mas modernos medios y técnicas para una accion de salud
que garantice la integridad del binomio madre-hijo.

Por la importancia de este tema hicimos una revision de la
bibliografia médica —ademdas de apoyarnos en nuestra expe-
riencia profesional—, con el objetivo de lograr que nuestros
estudiantesyespecialistas cuentenconmaterialesbibliogrdficos
que les permitan superarse y brindar a las embarazadas una
atencion médica mas calificada. A la postre, con ello con-
tribuiremos a elevar los niveles alcanzados por Cuba en los
principales indicadores de salud.

Las autoras
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Introduccion

La hipertension arterial es un sindrome cardiovascular com-
plejo, progresivo y multicausal que origina cambios funcionales y
estructurales en el corazon y el sistema vascular, los cuales pueden
conducir a la morbilidad prematura y a la muerte (Giles, 2005).

Los trastornos hipertensivos que complican el embarazo son
frecuentes y forman una triada letal junto con la hemorragia y la
infeccion. Contintian siendo algunos de los problemas no resueltos
mas trascendentes en obstetricia. De hecho, la hipertension es la
complicacion mas importante que una mujer embarazada puede pa-
decer. El embarazo se debe considerar como una verdadera prueba

de esfuerzo, durante la cual las demandas fisiologicas incrementa-
das actiian como estrés materno que puede predecir la salud de una
mujer mas tarde en su vida.

En la actualidad se reportan 143 667 pacientes con preclampsia
y un aproximado de 20 000 muertes maternas y unas 86 000 muertes
perinatales (American College of Obstetricians and Gynecologists
2001; American College of Obstetricians and Gynecologists 2002;
Magpie Trial Collaborative Groups 2002). En su revision, la Prof.
Gomez senala que, en los paises en vias de desarrollo, por cada
100 000 nacimientos ocurren 150 defunciones maternas a causa
de los trastornos hipertensivos del embarazo (en Fernandez Arias,
Caballero, 2009). En paises donde el control prenatal es deficiente
en materia de preclampsia y eclampsia, se estiman 50 000 muertes
maternas por afio (Villanueva Egan, Collado Pefia 2007).

Alrededor del 5 % de las mujeres padecen hipertension antes
del embarazo, mientras el 5 al 8 % presentan hipertension gesta-
cional, lo cual ocurre, por lo general, en el tercer trimestre de ges-
tacion. Del 20 al 25 % de las muertes perinatales son debidas a
trastornos hipertensivos del embarazo. Aproximadamente el 25 % de
las pacientes que padecen hipertension arterial cronica presentan una
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forma de hipertension gestacional: la preclampsia, la cual ocurre
primordialmente a las 37 semanas de gestacion o después.

Segun diferentes series, la mortalidad por preclampsia varia en
rango del 0 al 20 % en el mundo y se ha atribuido principalmente a
complicaciones cerebrales —sobre todo a hemorragia cerebral—,
las cuales se asocian a dafio renal y hepéatico, asi como a coagulacion
intravascular diseminada, una complicaciéon que en un 15 % puede
llevar a la muerte.

En consecuencia, se puede concluir que la mortalidad materna
estd principalmente asociada a pacientes complicadas. Por otra
parte, las causas del aumento de la morbilidad y la mortalidad fe-
tales en las gestantes hipertensas estan relacionadas con el parto
pretérmino, el crecimiento intrauterino restringido y el hematoma
retroplacentario.



2

Hipertensiongr avidica:
conceptualizacion
y elementos diagnosticos

Se considera que una persona es hipertensa cuando de manera
sostenida su presion arterial sistolica alcanza 140 mm Hg o mas,
y su presion arterial diastélica 90 mm Hg o mas. Se considera
presion arterial normal alta o prehipertension cuando la presion
arterial sistolica se encuentra entre 120-139 mm Hg o cuando la
presion arterial diastdlica se halla entre 80-89 mm Hg en pacien-
tes de 18 aflos o mas.

El aumento de 30 y 15 mm Hg en relacidn con las cifras basales
previas no constituye criterio de hipertension arterial, lo cual se
encuentra avalado por el alto porcentaje de pacientes primigravidas
sin preclampsia que en algin momento de la gestacion presentan
un incremento de la presion arterial sistolica en mas de 20 mm Hg
(Gémez Sosa, 1999). No es recomendable restar importancia a los
aumentos de la presion arterial sistélica y diastolica, ya que pueden
constituir cambios fisioldgicos normales pero también pueden ser
signos de desarrollo de una afeccion. Por tanto, se debe aumentar la
vigilancia de las pacientes en estos casos y prestar mayor atencion
al desarrollo de signos y sintomas que puedan acompafar a la en-
fermedad. Cuando la presion arterial comienza a elevarse, aumenta
el riesgo para la madre y el feto.

La tabla 2.1 ilustra los criterios de hipertension arterial que se
han establecido segun las edades. La presion arterial media (PAM)
se calcula mediante la siguiente formula:

presion arterial sistolica + 2 (presion arterial diastolica)
3
Si los valores resultantes son mayores o iguales que 105 mm Hg,
se considera que existe hipertension arterial.
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Tabla 2.1. Valores normales de presion arterial segin la edad

Edad Cifras de presion arterial
13-15 afos > 136/86 mm Hg
16-17 afos > 138/88 mm Hg
> 18 aflos >140/90 mm Hg

En el segundo trimestre del embarazo, se mencionan valores de
95 e incluso de menos de 90 mm Hg como patoldgicos. El ascenso
de la presion arterial media en el segundo trimestre del embarazo
conduce a mayor probabilidad de hipertension arterial en el tercer
trimestre y a pobres resultados obstétricos y perinatales.
La medicion correcta de la presion arterial comprende las si-
guientes condiciones:
— Que se disponga de un instrumento calibrado y un brazalete
adecuado a la circunferencia braquial.
— Que el paciente esté sentado al menos 5 min antes de la
medicion.
— Que el brazo quede colocado a la altura del corazon.
— Queel paciente no haya fumado ni ingerido café al menos
30 min antes.

Se debe considerar como presion arterial sistolica el primer ruido
de Korotkoff y, como presion arterial diastélica, el cambio de tono
(quinto ruido de Korotkoff).

Aunque no hay uniformidad de criterio en relacion con el ruido
de Korotkoff que se debe tomar, se sefiala que para medir la presion
arterial diastolica debe usarse el quinto ruido y que, en caso de no
estar presente este, se puede usar el cuarto ruido.

Si la presion arterial diastolica es mayor de 75 mm Hg en el
segundo trimestre y de mas de 85 mm Hg en el tercer trimestre,
es necesario mantener observacion cuidadosa ya que aumenta la
posibilidad de un ascenso brusco de la presion arterial al final del
tercer trimestre.
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En la embarazada normotensa la presion arterial disminuye ligera-
mente en el primer trimestre, alcanza el minimo en el segundo y se
eleva a los valores previos al embarazo en el tercer trimestre, cerca
del término (Fig. 2.1).

Final del primer irimesine

|

Segundo rimestne {nivel minimo)

T Inicio del tercer trimestre

|

I"'II:II“.I TR KT iI.I |£I'I'II'III1I1 IIII.'I I.'IIII'H.IHL."II

Fig. 2.1. Modificacion de la presion arterial durante el embarazo.

Ademas, el gasto cardiaco aumenta progresivamente en la etapa
inicial de la gestacion y, alrededor de la semana 28, llega a cifras
superiores a su valor inicial. Luego se mantiene constante.

El descenso fisiologico de la presion arterial se halla relacionado
con una disminucién de la resistencia vascular periférica, también
estrechamente relacionada con el aumento de las concentraciones
de prostaciclinas circulantes, que tienen una fuerte accion vasodi-
latadora.

Durante el dia es frecuente que ocurran modificaciones de la
presion arterial. En biologia, los ritmos circadianos o ritmos biolo-
gicos presentan oscilaciones, como se puede apreciar en la figura 2.2.

La preclampsia es un sindrome que se caracteriza por una
perfusion organica reducida, relacionada con el vasoespasmo. Se
acepta que casi todas las pacientes con preclampsia o eclampsia!
mostraran una hipertension arterial de grado variable, por lo cual
este signo continua siendo uno de los pilares para su diagnoéstico.

La presién arterial sola no es siempre indicador confiable de
gravedad, por lo cual se evita dar relevancia al signo clinico de la

! Cuando a la preclampsia se le asocian convulsiones o coma, se dice
que estamos ante una eclampsia.
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i am, Cilras mds bajas

Ligero aumenio { posterior)

T-8 a.m. Continda aumentando

[2-1 p.m. Cifras mds altas

[risminucion | posterior)

7-8 p.m. MeseEa

L ontisa 1I|-.:n|nu:n.:i1n;||:r
Fig. 2.2. Modificaciones diarias de la presion arterial (ritmo circadiano).

hipertension en la preclampsia o la eclampsia, sobre la base de la con-
cepcion que existe del caracter multisistémico o multiorganico de la
enfermedad.

El edema se elimina como criterio diagnostico: esta ausente en
el 40 % de las pacientes con preclampsia. Ademads, se sefiala que
hasta un 60 % de las gestantes normales pueden tener edema facial
y de las manos.

Una caracteristica precoz de la hemodinamia en la hipertension
aguda del embarazo es la hipovolemia, lo que hace considerar que
el edema fisioldgico de la gestante es el resultado de una reserva
hidrica compensatoria.

Aunque el edema y el incremento excesivo de peso no son de
presentacion sistematica, hay que pensar que el aumento de la per-
meabilidad capilar del glomérulo, por lesion endotelial, conlleva
una fuga de proteinas plasmaticas a la orina y ello, a la hipoprotei-
nemia, la disminucion de la presion coloidosmotica sanguinea y la
fuga de liquidos del espacio intravascular al intersticial. Todo esto
puede llevar al edema.

Ademas, se documenta que la activacion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona propicia la retencion de liquidos en el espacio
intracelular, lo que puede manifestarse por ganancia de peso corporal.
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El edema acentuado en los miembros inferiores o las manos y
la cara que no cede con el reposo en cama, asi como el incremento
en el peso corporal mayor de 2 kg por semana —particularmente
en el ultimo trimestre del embarazo—, deben alertar sobre posibles
preclampsia o eclampsia, aunque su ausencia no debe descartar la
posibilidad de este diagnoéstico, si hay otros datos sugestivos.

La proteinuria se considera el signo cardinal de la enfermedad
hipertensiva en el embarazo, pues existe una estrecha relacion en-
tre el deterioro materno-fetal y la magnitud de la proteinuria, de
modo que se ha considerado un indicador de evolucion clinica de
la enfermedad. Se le confiere mayor importancia a la gravedad del
trastorno hipertensivo que a la presencia o no de proteinuria, ya
que se ha observado que las pacientes con preclampsia leve cerca-
na al término del embarazo evolucionan sin aumento importante
de la morbilidad perinatal. En cambio, aquellas con hipertension
grave presentan aumento de los indicadores negativos.

En la embarazada hipertensa, el vasoespasmo provoca isque-
mia renal y dafio en el glomérulo, por lo que ocurre un aumento
de la permeabilidad de la membrana basal y, por consiguiente,
la pérdida de proteinas de bajo peso molecular. Ello conduce a
la disminucion del filtrado glomerular, con las consecuencias
siguientes:

— Retencion de Na+.

— Disminucion del aclaramiento del acido urico.

— Aumento de la concentracion de creatinina en sangre, con

disminucion de los valores de depuracion de la creatinina.

La depuracion de la creatinina indica como estan el flujo uteropla-
centario y el crecimiento fetal, ya que el aumento de las prostaglan-
dinas locales los garantiza. Tamibién provoca un incremento de la
tasa de filtrado glomerular en el primer trimestre de una gestacion
normal, ademas del flujo plasmético renal (mas de un 40 %). Como
mecanismo de autorregulacion, estos aumentos son maximos en el
segundo trimestre, pero disminuyen o permanecen estables en el
tercer trimestre del embarazo.

En resumen, el rifidén es el 6rgano que mas se afecta y, por tan-
to, el que mas se estudia.
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La combinacion de proteinuria e hipertension arterial durante
el embarazo aumenta considerablemente el riesgo de morbilidad y
mortalidad perinatal. En la practica, se sefala a la proteinuria como
un indicador importante de gravedad cuyo desarrollo generalmente
es tardio.

Cuando la presion arterial se eleva apreciablemente durante la
segunda mitad del embarazo, resulta peligroso —en especial para
el feto— que no se tomen medidas simplemente porque aun no
se ha desarrollado la proteinuria. En 1985, Chesley sefialo que el
10 % de las convulsiones eclampticas se desarrollaban antes que la
proteinuria se hiciera manifiesta.

Es importante sefialar que tanto la proteinuria como las altera-
ciones de la histologia glomerular se desarrollan tardiamente en la
evolucion de la hipertension inducida por el embarazo. De hecho,
la preclampsia se hace clinicamente evidente solo cerca del final del
proceso fisiopatologico encubierto, que puede comenzar 3 0 4 meses
antes de que se desarrolle la hipertension.

La proteinuria constituye un signo de la enfermedad hipertensiva
que empeora. Se considera que, cuando es manifiesta y persistente,
los riesgos maternos y fetales son mayores.

Enfatizar en la hipertension o en la proteinuria como unicos
parametros puede restar importancia clinica a otras alteraciones en
otros sistemas, por lo que los siguientes parametros se consideran
ademas como elementos de agravamiento:

— Presion arterial sistolica > 160 mm Hg; presion arterial

diastolica > 110 mm Hg y proteinuria entre 3 a 5 g/L en orina
de 24 h.

— Oliguria <500 mL/24 h, lo cual indica que la vasoconstric-
cion y la disminucion del volumen urinario pueden estar
desarrollando una necrosis tubular aguda.

— Alteraciones visuales (vision borrosa, producida por espas-
mo arteriolar retiniano, isquemia y edema); puede haber
desprendimiento de retina.

— Afectacion neuroldgica.

— Epigastralgia.

— Edema pulmonar y cianosis.

— Elevacion de las enzimas hepaticas.

— Trombocitopenia.

— Ganancia de peso corporal > 2 kg/semana.
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De importancia en la enfermedad son los aspectos relaciona-
dos con la funcién neuroldgica y la crisis convulsiva. Esta tltima
aparece en la eclampsia y se le atribuye un origen multifactorial,
aunque basicamente se produce por vasoespasmo e hipoxia ce-
rebral, aunque también puede presentarse como consecuencia de
una encefalopatia hipertensiva y metabdlica. La convulsion puede
ocurrir con elevacion minima de la presidon arterial o sin ella, y
generalmente esta precedida por una cefalea intensa y continua o
por trastornos visuales.

Otro signo frecuente de gravedad es la epigastralgia o dolor
en el hipocondrio derecho, el cual se debe a una necrosis hepato-
celular. Esta produce una elevacion de las enzimas hepéticas que,
junto a la plaquetopenia y a la hemdlisis, constituye un elemento
del sindrome HELLP (sigla inglesa de Hemolysis, Elevated liver
enzymes, Low platelets; ‘hemolisis, elevacion de las enzimas hepa-
ticas y plaquetopenia’).

La hiperreflexia es frecuente, pero su magnitud guarda escasa
relacion con la gravedad o el progreso de la enfermedad.
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Los factores de riesgo de la enfermedad hipertensiva en el
embarazo han sido definidos por varios autores como los siguen
a continuacion:

— Edad (adolescentes y mayores de 35 afios).

— Paridad (nulipara).

— Embarazo previo con preclampsia.

— Hermana o madre con antecedentes de preclampsia.

— Obesidad.

— Sobredistension uterina (embarazo gemelar, polihidram-

nios).

— Enfermedad vascular cronica.

— Inhibidor lupico.

— Exposicion limitada al esperma de la misma pareja.

Se sefiala que la predisposicion heredada depende de un grupo
de genes cuyas expresiones a nivel celular operan sobre los mecanis-
mos de regulacion hemodinamica o sobre el aparato cardiovascular,
los cuales aumentan o se encuentran influenciados por los agentes
ambientales.

La literatura médica destaca que las mujeres jovenes son las
que tienen mayor frecuencia de hipertension durante la gestacion,
lo cual hace que se sefialen diversas teorias, entre ella las de tipo
inmunolégico. Ademas, las jovenes tienen mayor resistencia del
musculo uterino y deficiente adaptacion del arbol vascular a las
necesidades que impone la gestacion. Se plantea que la enfermedad
puede afectar a mujeres mayores de 35 afios producto de los dafios
cronicos del sistema vascular, lo que afecta al aporte sanguineo
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adecuado durante el embarazo. Se establece asi una insuficiencia
circulatoria que lleva a una isquemia uteroplacentaria.

Durante el primer embarazo se inicia una reaccion inmunologi-
ca aberrante en la primera exposicion a antigenos paternos y fetales
extrafios a la placenta. Incluso se sefiala una incidencia elevada de
mujeres gestantes con preclampsia al cambiar de pareja sexual o
después del uso de anticonceptivos de barrera, lo cual reafirma este
factor. Se sabe que la incidencia de la preclampsia esta aumentada
en pacientes con enfermedades en las que existen alteraciones del
sistema vascular, tales como diabetes, hipertension arterial, colage-
nosis y malformaciones uterinas, lo cual podria implicar una altera-
cion de la circulacion placentaria.

Debido a la frecuencia aumentada de mujeres con antecedentes
de madres y hermanas con preclampsia durante su embarazo, se ha
reconocido una predisposicion familiar a la enfermedad.

La preclampsia es particularmente frecuente en pacientes con ne-
fritis lapica y puede instalarse tempranamente y ser grave. Ademas,
todas las manifestaciones clinicas y de laboratorio de la preclampsia
coinciden con las de actividad lapica, como son la hipertension ar-
terial y la proteinuria. También la afectacion del sistema nervioso
central en el lupus eritematoso sistémico puede culminar con con-
vulsiones semejantes a las de la eclampsia. La trombocitopenia pue-
de confundir mas atn el diagnostico.

El lupus eritematoso sistémico es considerado una enfermedad
autoinmunitaria y sistémica que se presenta con frecuencia en las
mujeres jévenes y se asocia a un riesgo elevado de morbilidad y
mortalidad perinatal. En estas pacientes el prondstico para la madre
y el feto puede ser adverso, pues existe un mayor riesgo de abor-
to, muerte fetal, parto prematuro y lupus eritematoso neonatal. Se
senala que ello ocurre por la presencia de anticuerpos antifosfoli-
pidicos y la aparicidon de hipertension arterial o su agravamiento.

Los anticuerpos antifosfolipidicos, entre los cuales se encuen-
tran el inhibidor o anticoagulante lapico y la anticardiolipina, son
considerados de riesgo para el embarazo. En pacientes que presen-
taron preclampsia al final de la gestacion se han hallado niveles
circulantes de anticuerpos antifosfolipidicos que actiian bloquean-
do la activacion celular.



Clasificacion

En 1993, el Comité Nacional para la deteccion, evaluacion y
tratamiento de la presion arterial elevada de los Estados Unidos
de América propuso cuatro categorias para clasificar los trastornos
hipertensivos del embarazo:

— Hipertension arterial gestacional o transitoria.

— Preclampsia y eclampsia.

— Hipertension arterial cronica.

— Hipertension arterial cronica con preclampsia sobreafiadida.

Hipertension arterial transitoria

Se considera hipertension arterial transitoria en aquellas gestan-
tes en las cuales las cifras elevadas de presion arterial se detectan
por primera vez pasada la mitad del embarazo, sin la presencia de
proteinuria. Este es un término poco especifico que puede incluir a
mujeres con preclampsia que todavia no han presentado proteinuria.

La hipertension puede estar acompafiada de otros signos del
sindrome, lo cual influiria en su tratamiento. El diagndstico final se
realiza después del parto: si la preclampsia no se ha desarrollado y
la presion sanguinea retorna a sus valores normales en las 12 semanas
posteriores a este, el diagndstico de hipertension transitoria puede
hacerse. Si persiste elevada la presion, se considera una hiperten-
sion arterial cronica.

Preclampsia

Lapreclampsiaes un sindrome especifico del embarazo que ocurre
alrededor de la vigésima semana y que se acompafia de hipertension
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arterial y proteinuria, asi como de algunos otros elementos segiin
su evolucién clinica.

Formas atipicas de la preclampsia

Segiin Gomez Sosa pueden presentarse formas atipicas que
comprenden:

— Dolor abdominal vago.

— Dolor en flanco y hombro.

— Ictericia.

— Hematuria.

— Hemorragia gastrointestinal.

— Gingivorragia.

— Hipertensién minima o inicialmente ausente.

Eclampsia

La eclampsia se define como la ocurrencia de crisis convulsivas
durante el embarazo o el puerperio, para las cuales no se encuentra
otra causa.

Si bien la eclampsia se puede considerar —de acuerdo con la
nomenclatura empleada— como el estadio final de la preclampsia,
algunos autores refieren que hasta un 20 % de las pacientes pueden
no presentar el cuadro clinico neuroldgico premonitorio antes de la
crisis convulsiva.

Es asi como se ha cuestionado que la eclampsia sea una etapa
terminal de la preclampsia, sino mas bien otra manifestacion de
esta ultima. Un 5 a 20 % de las mujeres preeclampticas llegan a
presentar una eclampsia. Asi, la eclampsia complica a menos del
0,3 % de los embarazos, pero estas cifras pueden llegar hasta un
15 % en los paises subdesarrollados.

Hipertension arterial cronica

Es aquella que esté presente antes del embarazo o que se diag-
nostica antes de la vigésima semana. También es aquella que se
diagnostica en el embarazo y persiste después del parto.
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Hipertension arterial cronica con preclampsia
sobreanadida

Eldiagnoéstico delahipertensionarterial cronicaconpreclampsia
sobreafiadida considera los aspectos siguientes:

Mujeres hipertensas no proteindricas en las que la protei-
nuria aparece después de las 20 semanas del embarazo.
Mujeres hipertensas y proteinuricas antes de las 20 sema-
nas de gestacion en las que aparece un incremento subito
de la proteinuria.

Aumento brusco de la presion arterial en mujeres que esta-
ban bien controladas.

Aparicion de trombocitopenia (plaquetas < 100 000 x mm?).
Incremento de las cifras de transaminasa pirivica y oxala-
cética a valores patologicos.

Varios autores han expuesto algunos beneficios practicos de esta
ultima clasificacion, al expresar que en ella se suprime el término
preclampsia leve, cuyo diagnostico puede dar falsa sensacion de se-
guridad o confianza que haga contemporizar con una complicacion
de evolucion impredecible o de curso explosivo. Ademas, al unir
la preclampsia y la eclampsia en un solo grupo, esta clasificacion
fortalece la idea de una sola afeccion, con variantes o expresiones
clinicas diferentes, segin el momento de evolucion o la predi-
leccion por algunos 6rganos de choque.
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Fisiopatologia de la preclampsia

Aunque la etiologia de esta enfermedad permanece oscura, los
avances en el conocimiento fisiopatologico han permitido carac-
terizarla como un trastorno multisistémico con lesion endotelial e
hipoxia histica generalizada y de origen placentario. Se trata de una
sola enfermedad con diferentes expresiones clinicas y de evolucion
impredecible.

El vasoespasmo se considera basico en la fisiopatologia de la
preclampsia y la eclampsia. La constriccion vascular produce resis-
tencia al flujo sanguineo y explica el desarrollo de la hipertension
arterial.

Durante el embarazo, el sistema de la coagulacion esta constante-
mente activado por la lenta liberacion de sustancias tromboplasticas
desde la placenta y durante la enfermedad hipertensiva gravidica. La
isquemia placentaria provocara una mayor liberacion de sustancias
tromboplasticas y una coagulacion intravascular manifiesta.

Respuesta presora elevada

Para el mantenimiento de la presion arterial es necesario la esti-
mulacion del sistema renina-angiotensina, pero, normalmente, en el
embarazo se desarrolla una refractividad a los agentes presores.

Larenina es una enzima glucoproteica que se sintetiza, almacena
y libera en las células yuxtaglomerulares de las arteriolas aferentes.
Actua sobre el angiotensinogeno, el cual es una proteina de eleva-
do peso molecular que es sintetizada por el higado y los tibulos
renales para formar un decapéptido inactivo: la angiotensina I. Esta
es convertida por la enzima convertidora de la angiotensina en la
angiotensina II, considerado un potente efector de la vasoconstric-
cion y de la reabsorcion de sodio en el rifion.
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La angiotensina II puede regular la funcién renal a través de
una variedad de mecanismos que incluyen la formacion de péptido
angiotensina, su transporte y su actuacion en el compartimiento
intersticial renal.

La angiotensina II tiene tres efectos principales:

— Vasoconstriccion arteriolar.

— Retencion renal de sodio.

— Aumento de la biosintesis de aldosterona.

Todos ellos conllevan una retencion de sodio. La accion hemodi-
namica principal de la angiotensina II en el rifion es la vasoconstric-
cion, la cual produce una disminucion del flujo sanguineo renal. La
angiotensina II reduce la tasa de filtrado glomerular.

La resistencia aumentada a la angiotensina II puede ser la con-
secuencia de la refractividad vascular individual a esta; por tanto,
la sensibilidad aumentada a la angiotensina Il es consecuencia de
cambios en el volumen sanguineo o los niveles de renina-
angiotensina circulantes, ya que se ha observado que con una ligera
sobrecarga de volumen no se altera la respuesta presora a la angio-
tensina II.

Es importante sefialar que el 6xido nitrico —considerado un
potente vasodilatador producido en las células del endotelio—
inhibe la agregacion y la adherencia plaquetaria, y parece ser im-
portante en el mantenimiento de una baja resistencia vascular fetal
en la circulacion placentaria. Es un elemento fundamental en la
biologia del endotelio, y de su funcion depende la regulacion del
balance entre flujo sanguineo y vasoconstriccion.

Existen dos mecanismos vasoconstrictores que conllevan la
preclampsia (Fig. 5.1):

— La primera via ocurre a través de la conversion, por la
ciclooxigenasa, del acido araquidonico en prostaciclina,
prostaglandina E2 y tromboxano. Este tltimo aumenta en
la gestante con preclampsia, mientras que la prostaciclina y
la prostaglandina disminuyen, con lo cual llevan a la vaso-
constriccion y a la sensibilidad aumentada a la angiotensi-
na II (antes mencionada).
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Aqui hay sefialar que se ha recomendado un tratamiento
con aspirina en bajas dosis, porque disminuye la produccion
de troboxano de forma considerable y bloquea parcialmente
la produccion de prostaciclina y prostaglandina E2, lo que
hace que se restablezca la refractividad a la angiotensina II.
— La segunda via se produce a través de la elevacion en la
produccion placentaria del 4cido 15-hidroxieicosatetranoico
por la lipooxigenasa, que inhibe la produccion de prosta-
ciclina y aumenta la vasoconstriccion. Se ha sefialado que
los embarazos normotensos se caracterizan por aumentos
progresivos en las relaciones de la prostaciclina con el trom-
boxano, y de la vitamina E con los peroxidos lipidicos, y se
afirma que las acciones vasodilatadoras de la prostaciclina
y la actividad antioxidante y capturadora de radicales libres
de la vitamina E son favorecedoras de forma progresiva a
medida que avanza la gestacion.
En la preclampsia se encuentra disminuida la produccion
placentaria del acido 15-hidroxieicosatetranoico.

Acido araguidionico

CiclooXigenass  ——

— T

Prosdug landoma Troamboxnmss
{vasodilasador) Aspirina (vasoconsinctor)

Se opone [ndomsetacing Estimula la ngregacion
a la aEregacion

plaguectaria

Fig. 5.1. Proceso oxidativo del 4cido araquidénico.

En el embarazo normal existen cambios morfologicos en el
seno uteroplacentario, ya que ocurre una invasion de las células
trofoblasticas hacia las paredes de las arterias espirales. Ello a su
vez conlleva un aumento del flujo sanguineo uteroplacentario.
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En estudios de pacientes con preclampsia se ha comprobado
que los cambios fisiologicos que ocurren sobre las arterias espirales
solo se realizan a nivel de la decidua, sin interesar el miometrio. Por
ello, al no producirse la migracion trofoblastica a los segmentos del
miometrio, se conservan las arterias uteroplacentarias a ese nivel y
se afecta el riego sanguineo, pues no ocurre la vasodilatacion.

En el embarazo normal existen dos olas de invasion trofo-
blastica:

— La primera ocurre entre las 10 y 16 semanas a nivel del

segmento decidual.

— Lasegunda se produce entre las 20 y 22 semanas de emba-

razo a nivel del miometrio.

En la preclampsia no ocurre la segunda ola de invasion trofo-
bléstica, por lo que —como se refirié antes— las arterias espirales
mantienen su musculatura y persiste la vasoconstriccion, lo que se
muestra en la figura 5.2.

La preclampsia es considerada un sindrome de amplio espectro
que se caracteriza por una endovasculitis cuyo influjo en determina-
dos d6rganos establece caracteristicas individuales que pueden afec-
tar a la resistencia vascular periférica, la funcion renal-hepatica,
el metabolismo cerebral y la coagulacion sanguinea.

Es de interés plantear que la hipertension en el embarazo es
mas frecuente en las pacientes:

— Con exposicion a vellosidades coridnicas por primera vez.

— Con aumento de las vellosidades coridnicas (gemelares,
mola hidatiforme).

— Con enfermedad vascular preexistente y en aquellas que
genéticamente tengan predisposicion al desarrollo de la hi-
pertension durante el embarazo.

— Otras factores como:

* Factores inmunoldgicos.

* Un nuevo conyuge.

* Disminucién de la formacion de anticuerpos bloquea-
dores contra sitios antigénicos en la placenta.
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Falle de Ia segunda ola de invasidn trofoblistica
{en las arenas espirales)
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Fig. 5.2. Segunda ola de invasion trofoblastica. (Adaptado de Oliva Ro-
driguez J. [2000]. Enfermedad hipertensiva del embarazo. Preeclampsia
e Hipertension cronica y embarazo. Revision de temas. La Habana: Hos-
pital Docente “Ramon Gonzalez Coro”, con autorizacion de su autor).

Los factores inmunitarios pueden tener un papel impor-
tante en la aparicion de la preclampsia, inducidos por la
ausencia de anticuerpos bloqueadores, la disminucion de
la reaccion inmunitaria mediada por células activadoras del
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plasminogeno, la activacion de neutrofilos y la participa-

cion de citoquinas. Se ha demostrado que varios factores

regulan la reaccion inmunoldgica materna contra el feto,
entre los cuales se encuentran la disminucion de la inmu-
noglobulina G y las fracciones del complemento C3 y C4,
lo cual sugiere un mayor uso de ellas en la fase aguda de la
enfermedad.

Se han planteado dos teorias para lograr que se evite el
rechazo del aloinjerto fetal:

* Reconocimiento del embarazo. Hipdtesis de la inmuno-
supresion. Tiene importancia sefialar el necesario reco-
nocimiento del embarazo para su éxito.

*  Inmunotrofismo.

Ambas vias llevan a una secrecion localizada de citoquina en
la placenta, que a su vez produce factores que favorecen el creci-
miento placentario.

Se seniala que el equilibrio entre las respuestas inmunitarias
maternas y el genotipo fetal interviene en el proceso de invasion
trofoblastica, lo cual conllevaria una placentacion normal. Cual-
quier alteracion presente en este equilibrio favoreceria la aparicion
de preclampsia.

También se le ha atribuido importancia a la disminucion del
calcio en la sangre y se ha sefialado que, en la segunda mitad de la
gestacion, la hipocalcemia en el liquido extracelular despolime-
riza las membranas de las células nerviosas: los iones de calcio
penetran a la célula a través de los canales de calcio dependientes
de voltaje, que tardan en inactivarse. Este calcio da lugar a la
liberacidn de acetilcolina y, su exceso, a un aumento de cateco-
laminas. La disminucion de calcio actia ademas a nivel de los
receptores alfa, lo que conlleva un aumento de la liberacion de
Ca+ hacia el citosol de la célula y se provoca un aumento del
espasmo vascular y un aumento de la presion arterial. La ingesta
mas alta de calcio se asocia a un menor riesgo de desarrollo de
hipertension.

Probablemente sea necesaria la existencia de uno o mas factores
predisponentes en la madre para que las alteraciones placentarias
resulten en alteraciones plasmaticas que, a través del incremento
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de determinados factores circulantes, adquieran una capacidad de
hiperactivacion del endotelio vascular, lo cual desencadenaria la
aparicion de la preclampsia. Se sefiala ademas que la inmunologia
participa en la alteracion de la implantacion placentaria y en la alte-
racion de los factores circulantes, con capacidad de hiperactivar
el endotelio. También se subraya de forma complementaria que el
estrés oxidativo a través de los lipidos oxidados o lipoperoxidos
contribuye, tanto en el &mbito placentario como en el plasmatico, a
la génesis del sindrome.

En la preclampsia se ha hallado una mayor cantidad de oxi-
dacion de acidos grasos poliinsaturados a productos primarios
oxidativos, como los hidroperoxidos, lo cual surge de un proceso
de ataque de radicales libres. Ocurre un aumento de los niveles
de estos radicales e hidroperdxidos en relacion con los embarazos
normales, lo cual hace que disminuya la accion de los mecanismos
antioxidativos, cuya base es la isquemia placentaria.

Hiperinsulinismo

Entre otros aspectos a tratar en relacion con la preclampsia se
encuentra el hiperinsulinismo. La insulina es una proteina formada
por dos cadenas peptidicas (A de 21 y B de 30 aminoacidos). Se
secreta frente al estimulo de la glucosa sanguinea, pero también
ante aminodcidos, lipidos y hormonas. Ello ocurre en dos fases:
una rapida, de minutos, y una lenta, de horas de evolucion.

Por otra parte, la insulina participa en diferentes procesos fisio-
logicos entre los que se encuentran el almacenamiento energético
(glucogeno, lipidos), la homeostasis de glucemia, el contribuir a
mantener la tension normal (efecto vasodilatador por la via del 6xi-
do nitrico) y fendmenos de crecimiento celular controlado, ademas
de otros procesos. La insulina puede causar vasodilatacion a través
de la liberacion de factores endoteliales, entre los que se halla el
oxido nitrico.

En el embarazo normal esta aumentada la produccién de
oxido nitrico (NO) —radical libre poderoso y vasodilatador—,
pero en la biosintesis del oxido nitrico es necesario el cal-
cio, por lo que su déficit traera como resultado una produccion
disminuida de aquel, lo cual favorece la hipertension gravidica.
El estrés oxidativo induce a la disfuncion endotelial y aumenta
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la resistencia a la insulina por lesion de las células beta. Ello con-
duce a una disminucion de la tolerancia a la glucosa, que a su vez
conlleva al desarrollo de diabetes.

Al existir resistencia insulinica por alteracion a nivel de receptor
o posreceptor fundamentalmente en el higado, el tejido adiposo y
el musculo esquelético —causado por alteracion genética, ambiental
(obesidad) o mixta— se produce una sobreproduccion compensa-
toria de insulina por las células beta del pancreas; o sea, hiperin-
sulinismo.

El embarazo normal se asocia a un aumento del 6xido nitrico
(como se sefiald anteriormente) y de los lipidos, y a la disminu-
cion del factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a). El aumento de
este ultimo se relaciona con una citoquina presente en diferentes
tejidos (como el adiposo, el placentario y en leucocitos activados)
y se considera uno de los responsables en la posible génesis de la
preclampsia.

En las pacientes que presentan esta enfermedad se encuentran
elevadas las concentraciones de insulina y glucosa; por consiguien-
te, las pruebas de tolerancia oral a la glucosa son patologicas, lo
cual ocurre con mayor frecuencia a partir del segundo trimestre del
embarazo.



Riesgo preconcepcional

Riesgo reproductivo es la probabilidad de suftir un dafio durante
el proceso de la reproduccion. Existen varios factores de riesgo
reproductivo, que no son mas que caracteristicas biologicas, psi-
quicas, genéticas, ambientales, sociales, economicas y politicas
asociadas a una probabilidad incrementada de experimentar un
dafio durante el proceso reproductivo. Estos factores pueden ser
identificados antes de que se produzca el dafio, lo cual permite inci-
dir sobre ellos con acciones de salud que los eliminen, modifiquen
0, al menos, los controlen.

Con la consulta de riesgo preconcepcional se logra promover
la salud de la mujer y de su descendencia, y se ha demostrado su
utilidad en el descenso de la morbilidad y la mortalidad materna e
infantil.

Mediante esta consulta se evaluan los factores que pueden difi-
cultar la concepcion y el posterior desarrollo del embarazo. Asi se
actlia sobre aquellos y se disminuye su incidencia.

La manera mas correcta de realizar una consulta preconcep-
cional es confeccionar una historia clinica donde se recojan datos
de la paciente y su historia familiar, con el fin de evaluar el riesgo
gestacional. Con ello se evita un embarazo en un momento inopor-
tuno o se propicia un desarrollo posterior sin riesgo o con riesgo
atenuado. Vale insistir que es importante determinar los factores
de riesgo y pesquisar la poblacion femenina que se encuentre en
edad reproductiva, con el fin de realizar acciones de educacion y
promocion de salud.

En su guia de accion para la excelencia en la atencion médi-
ca, el profesor Selman-Housein hace alusion a los avances de las
ciencias médicas cubanas, reconocidos por todo el mundo, los
que se han apoyado en los progresos de la tecnologia y han teni-
do resultados muy importantes, pero basados en brindar especial
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atencion a los aspectos relacionados con la promocién de salud y la
prevencion de enfermedades. Otra cuestion relevante en su revision
esta relacionado con los principios del método clinico, al respecto
de lo cual considera que existen enfermos y no enfermedades, y
se basa en el diagndstico pensando en las enfermedades mas fre-
cuentes. El primero es conocido desde la época hipocratica, cuando
se sefialaba que una enfermedad puede presentarse con sintomas
distintos en dos pacientes diferentes. El otro principio enfatiza
que para llegar a un diagndstico correcto hay que ver al paciente de
manera integral.

Alfonzo Guerra sefiala como medidas profilacticas las si-

guientes:

— Identificar a todas las mujeres con predisposicién a pre-
sentar la enfermedad hipertensiva durante el embarazo, y
controlar cualquier enfermedad preexistente.

— Determinar los factores de riesgo y buscar cambios precoces.

— Mantener a la gestante en condiciones fisioldgicas idoneas.

— Valorar la importancia del diagndstico temprano de la enfer-
medad, lo cual se logra con un cuidadoso examen fisico y
con el control del peso de la gestante.

— Captar a la embarazada precozmente, para conocer con ma-
yor precision la presion arterial habitual y el peso inicial.

— Reducir la actividad fisica de las gestantes.

— Indicar hospitalizacidon preventiva al inicio del tercer tri-
mestre, en caso de riesgos mayores.

— Obtener determinaciones periddicas de laboratorio.

— Evaluar el desarrollo fetal.

Los objetivos del tratamiento son prolongar la gestacion con
el menor riesgo posible y evitar complicaciones materno-fetales.
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Criterios de tratamiento

Autores como Sibai y Gomez-Goémez enfatizan que el obje-
tivo principal del tratamiento es evitar que la madre evolucione
hacia formas graves de la enfermedad, lo cual se logra mediante
reposo, ingreso hospitalario, dieta hiperproteica, suplementacion
de 2 g diarios de calcio y administracion de acido acetil-salicilico
en dosis de 80 mg al dia. Estas medidas deben estar dirigidas fun-
damentalmente a mujeres que tengan mayores riesgos de morir
por preclampsia, entre los cuales se encuentran:

— Desprendimiento prematuro de la placenta.

— Uso de anestesia general.

Preclampsia sin elementos
de agravamiento

— Reposo.

— Hospitalizacion.

— No restriccion del sodio. Se sabe que la restriccion de sodio
afecta en la preclampsia ya que agrava la hipovolemia y
disminuye atun mas el flujo placentario y renal.

— No sedantes de rutina.

— Control de la presion arterial cada 6 h.

— Peso y diuresis diario.

— Estudio humoral y de la funcién renal:

* Hemograma. La hemoconcentracion, de importancia en
los casos graves, apoya el diagnostico.

* Creatinina. Se consideran altas cifras de creatinina ma-
yores de 88 mmol/L.
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Aclaramiento de creatinina. En la embarazada normal
hay incremento en los valores de aclaramiento de crea-
tinina en 24 h, lo cual se encuentra relacionado con el
aumento del volumen de filtrado glomerular.

Acido trico. Algunos autores indican que altas concen-
traciones de acido Urico se relacionan con un aumento
de la mortalidad perinatal y una evolucion clinica des-
favorable, por lo que le otorgan valor pronostico. En
cambio, otros lo consideran menos valido y apoyan su
criterio en que los cambios en la filtracion glomerular
no pueden explicar aisladamente las reducciones regis-
tradas en el aclaramiento del acido trico en el tibulo
contorneado proximal.

Transaminasa glutamico-piruvica y transaminasa glu-
tamico-oxalacética. Ambas se encuentran relacionadas
con edema e isquemia hepatica. La elevacion de la tran-
saminasa oxalacética indica preclampsia con dafio hepa-
tico; el aumento de la transaminasa pirtivica se asocia a
hemolisis y dafio hepatico, y apunta a una preclampsia
grave.

Coagulograma. Conteo de plaquetas, coagulo, tiempo
de tromboplastina parcial activada con Kaolin (TPTK)
y tiempo de protrombina.

Proteinuria de 24 h.

Filtrado glomerular.

— Fondo de ojo. Puede observarse vasoespasmo focal o ge-
neralizado.
— Estudio del bienestar fetal:

Cardiotocografia.

Ultrasonido obstétrico.

Flujometria con Doppler (Figs. 7.1 y 7.2). El uso del
Doppler ayuda valorar la circulacion placentaria y a
predecir complicaciones de un embarazo de alto riesgo.
Es de utilidad para evaluar el flujo sanguineo a través de
las arterias uterinas y umbilicales.

La resistencia vascular se estima mediante la compara-
cion de las ondas sistolicas y diastdlicas. Normalmente el
lecho vascular uterino es un circuito de baja resistencia
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y el flujo sanguineo contintia a través de la diastole. A
medida que la resistencia vascular aumenta, la velocidad
diastolica disminuye respecto de la velocidad sistdlica,
y este indice es utilizado para estimar la disminucion
del flujo sanguineo placentario. En las pacientes con
preclampsia se ha encontrado un aumento de la relacion
sistole/diastole en las arterias uterinas y umbilicales.

En la actualidad, la flujometria con Doppler se utiliza
para la prediccion temprana de la enfermedad hiperten-
siva y del crecimiento intrauterino retardado. También
se sefiala que la cuantificacion de la muesca temprana de
la diastole tiene mas valor que la relacion sistole/diastole
como prediccion de la preclampsia, cuando se realiza al-
rededor de la semana 20.

Perfil biofisico.

Tratamiento farmacologico si la presion arterial diastélica
es igual o mayor que 100 mm Hg. Se debe basar en un

.....

ausencia de efectos adversos para madre, feto y neonato.
Los hipotensores de preferencia son la alfametildopa y los
betabloqueadores.

Alfametildopa:

Hipotensor que se ha utilizado por mas tiempo.
Comprobada utilidad y ausencia de efectos sobre el feto.
Puede producir tendencia al suefio o a la depresion, lo
cual desaparece entre el cuarto y quinto dia tras comen-
zar a utilizarlo.

Betabloqueadores:

Por lo general son bien tolerados y se consideran seguros.
Su mayor eficacia y menor riesgo se ubican durante el
tercer trimestre.

Reducen el rendimiento cardiaco.

Disminuyen la liberacién de renina.

Existen informes del mayor uso del atenol y metopro-
lol entre los bloqueadores selectivos. Algunos autores
plantean que los efectos adversos de estos farmacos
estan relacionados con las dosis administradas, por lo
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que recomiendan no sobrepasar los 100 mg del atenolol
y usar dosis de metoprolol entre 50 y 200 mg.

Labetalol:

Preserva el flujo sanguineo placentario.
No produce taquicardia refleja.

Inicio de accion rapida.

Se administra facilmente en bolo.
Causa raramente hipotension.

El labetalol se ha comparado con la metildopa en efi-
cacia. Es uno de los medicamentos a los que mayor
atencion se le brinda por ser alfa- y betabloqueador.
Tiene accion dilatadora arteriolar. En el tratamiento
antihipertensivo la disminucion adicional de la resis-
tencia periférica por accion bloqueante alfa es consi-
derada una ventaja. La accion antibloqueante del la-
betalol es mucho mayor por via inyectable que por via
oral, lo cual probablemente se debe a diferencias en la
absorcion o el metabolismo de los isdmeros. Se usa en
dosis de 100 mg, 3 o 4 veces al dia. Si no se logra el
control con los medicamentos anteriores, se recomien-
da afiadir hidralazina.

En las crisis hipertensivas la principal via de adminis-
tracion es la intravenosa. En tales condiciones la accion
vasodilatadora por bloqueo alfa es significativa y 1til.
El labetalol tiene mayor accion betabloqueante que al-
fabloqueante.

En el uso oral de hipotensores en el embarazo la alfame-
tildopa se considera un farmaco de primera linea por su
comprobada conservacion del flujo placentario y de la
hemodinamica fetal.

Bloqueadores de los canales del calcio:

La accion farmacoldgica se debe a la inhibicion de la
entrada de calcio en las células a través de los llamados
canales lentos. El movimiento del calcio es importan-
te en el proceso de contraccion muscular y en la trans-
mision del impulso nervioso. Su accidén se limita a la
musculatura lisa arterial, el miocardio y las fibras con-
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ductoras del impulso cardiaco. Debido a la reduccion
de entrada de iones de calcio a las células musculares
lisas, se produce una disminucion del tono vascular, lo
que origina vasodilatacion arteriolar y disminucion de
la resistencia vascular periférica.

* Entre los bloqueadores de los canales del calcio se en-
cuentra la nifedipina, que tiene la ventaja de mejorar la
funcion renal al disminuir la proteinuria en las gestan-
tes con preclampsia. Su desventaja radica en que no se
puede utilizar junto con el sulfato de magnesio, por el
peligro de sinergismo —que aumenta si a la paciente se
le administra anestesia general—. Se administra por via
oral en dosis de 10-20 mg, seguida de 10-20 mg cada
4-6 h segun respuesta de la tension arterial o la presen-
cia de reacciones adversas.

— Induccion de la madurez pulmonar fetal en dependencia de la
edad gestacional (28-34 semanas).

— Interrupcion del embarazo entre las 38 y 40 semanas de edad
gestacional. La transpelviana se considera la via del parto ideal.
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Fig. 7.1. Patron de flujo normal de la arteria uterina.
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Fig. 7.2. Doppler de la arteria uterina.

Preclampsia con elementos
de agravamiento

Laterapéutica debe estar dirigida de forma prioritaria a la madre
y consiste en las medidas siguientes:

— Suspender la via oral segun el estado de la paciente.

— Signos vitales con la frecuencia segun el estado de la paciente.

— Monitoreo cardiovascular.

— Medir diuresis por sonda vesical.

— Hidratacion que se recomienda utilizar: clorosodio al 0,9 %
o glucofisioldgico entre 100 y 125 mL/h.

— Llevar hoja de balance hidromineral.

— Valoracion continua de sintomas y signos: vision borrosa,
cefalea intensa, epigastralgia, hiperreflexia, oligoanuria.

— Electrocardiograma.

— Fondo de ojo. En los casos mas graves puede haber edema
retiniano y, mas raramente, desprendimiento de la retina.
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Vigilancia de la frecuencia cardiaca fetal y la dinamica
uterina.

Realizar estudio humoral y de la funcion renal.

Uso del sulfato de magnesio. Este medicamento fue utiliza-
do en la eclampsia por primera vez en 1906 por Horner, y
no fue hasta 1925 que se extendid su uso. Se considera fun-
damental en el tratamiento de la preclampsia por prevenir
el espasmo vascular. Su accion se basa en que interfiere en
la liberacion de la acetilcolina a partir de las terminaciones
motoras y nerviosas, ademas de que provoca cambios en el
potencial de membrana mediante la sustitucion de calcio
por magnesio, lo cual altera el potencial de la membrana
neuromuscular y disminuye la excitabilidad.

El sulfato de magnesio puede detener y evitar las convul-
siones, de aqui su efectividad en la eclampsia. No afecta a
la morbilidad ni a la mortalidad materna o perinatal. Tiene
una accion anticonvulsiva especifica en la corteza cerebral.
Cuando se utiliza, la diuresis no debe ser menor de 100 mL
por hora en las 4 h anteriores.

Uso (método de Zuspan):

* 4-6 g por via intravenosa, lentamente.

* Repetir | g cada hora (24 g en 24 h).

* Durante su administracion vigilar frecuencia respiratoria,
diuresis y reflejos.

El antidoto del sulfato de magnesio es el gluconato de calcio,
que se debe administrar en dosis de 1 g por via intravenosa.
Concentraciones de magnesio entre 4 y 7 meq/L evitan las
convulsiones, locual sealcanza conla dosisinicial del sulfato
de magnesio. La desaparicion del reflejo patelar indica un
aumento de la concentracién del magnesio por encima de
los niveles terapéuticos.

Cuandoel magnesioseencuentraporencimade 12 meq/Lse
producedepresionyparorespiratorio, porloqueesnecesario
que exista una diuresis de 30 mL/h para que no se retenga.
La frecuencia respiratoria debe estar en 16 rpm y es otro
aspecto que se debe vigilar. El sulfato de magnesio se sus-
pende entre las 24 y 48 h tras el parto.
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Control de la tension arterial mediante hipotensores intrave-
nosos. El farmaco de eleccion en la emergencia hipertensiva
es la hidralazina. Algunos autores no la recomiendan como
terapéutica de sostén por actuar estimulando el sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona y disminuir la presion de riego
renal, lo que ocasiona retencion de liquido y disminucion del
efecto hipotensor del fArmaco.

También se plantean reacciones adversas como taquicardia,
vomitos, aumento del gasto cardiaco, cefaleas, anorexia y
congestion nasal, las cuales disminuyen cuando se asocia
un betabloqueador.

Forma de administracion: 1 ampula de hidralazina (20 mg) se
diluye en 10 mL de solucidn salina; se administran 2,5 mL,
que son equivalentes a 5 mg del medicamento cada 30 min.

Es esencial la vigilancia estricta de la presion arterial, tra-
tando de mantener la presion arterial diastolica por debajo
de 110 mm Hg pero no menos de 90 mm Hg. Si se logra el
control de la crisis hipertensiva, se contintia el tratamiento
con alfametildopa, cuya dosis maxima es de 2 g.

Otro farmaco que se puede a utilizar es el labetalol, por
el mecanismo de accion ya referido antes. La dosis es de
20 mg por via intravenosa de entrada, y se repite cada
20 min hasta completar los 300 mg.

Induccion de la madurez pulmonar fetal en dependencia de
la edad gestacional (28-34 semanas).

Interrupcion del embarazo segun el estado materno-fetal. Si
una mujer padece preclampsia con signos de agravamiento
y ha superado las 33 a 34 semanas de la gestacion, puede
recomendarse el parto inducido.

Eclampsia

En este caso, las medidas son:

Habitacion tranquila.

Reposo en cama.

Canalizar vena con trocar.

Oxigenoterapia (6-8 L/min), atmodsfera hiimeda.
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— Aspirar secreciones.

— Sonda vesical: medir diuresis.

— Via oral suspendida.

— Viaintravenosa: solucion salina al 0,9 % o glucofisiologico
en dosis de 100-125 mL/h.

— Hoja de balance hidromineral.

— Signos vitales cada 30 min.

— Valoracion obstétrica cada 1 h.

— Estudio humoral y de la funcién renal.

— Valorar estado fetal.

— Monitoreo cardiovascular.

— Fondo de ojo.

— Jerarquizar por el jefe de la guardia y el anestesista.

— Valoracion por la comision de casos graves.

— Decidir momento de la interrupcion del embarazo, después
de controlada la convulsion.

— Tratamiento medicamentoso (intravenoso):
* Aantihipertensivos.
* Sulfato de magnesio.
*  Valorar uso de diuréticos y digitalicos si hay complica-

ciones cardiovasculares, pulmonares o renales.

Otro aspecto que tiene importancia relevante para el segui-
miento y para indicar el momento de la interrupcion de la gestacion
es el resultado de la depuracion de creatinina, que se mide con la
formula:

140 — edad x peso (en kg, de ese dia) x 0,85
72 x creatinina (en mg)

Los resultados deben encontrarse entre 100 y 50 mL/min (li-
mite). Si disminuyen, hay que valorar la interrupcion del emba-
razo antes que el dafio renal evolucione hacia la insuficiencia. El
indicador de gravedad es un valor por debajo de 50 mL/min.
Cualquier manifestacion de agravamiento en la evolucion clinica y
preclinica hace necesaria la interrupcion del embarazo.

Eltratamiento definitivo para la preclampsia o laeclampsia sigue
siendo la terminacion del embarazo. Lo primero que hay que tener
siempre en cuenta es el bienestar materno.
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Hipertension arterial cronica

Se recomiendan las medidas siguientes:

Tratamiento higiénico-dietético.

Tratamiento farmacolégico segin comportamiento de la
presion arterial. Si se utilizan diuréticos o antagonistas de
la enzima convertidota de angiotensina (AECA) (capto-
pril o enalapril), estos se deben suspender. Los AECA
estan contraindicados en el embarazo, ya que se han aso-
ciado a crecimiento intrauterino retardado, oligoamnios,
malformaciones congénitas, fallo renal y muerte neonatal.

El uso de diuréticos —medicamentos capaces de incrementar
la velocidad de formacion de la orina— es controversial, pero
no lo recomendamos, ya que disminuyen el volumen intra-
vascular y, por ende, el volumen del flujo uteroplacentario.
Otro efecto secundario de los diuréticos es la deplecion
del sodio total intercambiable y la disminucion del gasto
cardiaco.

Acido acetil-salicilico como prevencion de la preclampsia:
en dosis de 60-80 mg/dia.

Uso de inductores de la madurez pulmonar en pacientes
con riesgo de interrupcion del embarazo entre las 28 y
34 semanas.

Estudio humoral y de la funcion renal.

Estudio del bienestar fetal.

Valorar la interrupcion del embarazo a las 41 semanas.

Aunque existe uniformidad en el manejo y seguimiento de la
hipertension en el posparto, es obligado mantener el tratamiento
con sulfato de magnesio por un periodo de 24 h después del parto
en las pacientes que han presentado preclampsia grave. También
se debe mantener el tratamiento con farmacos antihipertensivos en
pacientes con hipertension grave y sintomas como cefalea y vision
borrosa.

Al alta, la paciente debe seguirse semanalmente por consulta
en el area de salud durante las primeras 12 semanas. Si después
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de este periodo continua con cifras elevadas de presion arterial, es
preciso clasificar la hipertension como crénica. Estd normado que
si a las 12 semanas del parto se ha logrado el control tensional, el
pesquisaje se debe realizar una vez al afio.

Sindrome HELLP

Este sindrome fue descrito en 1982 por Weinstein. Se asocia
a alta morbilidad y mortalidad materna y perinatal. La mortalidad
materna se reporta entre 1-3 %, aunque para algunos autores llega
hasta el 25 % debido al fallo multiorganico que provoca en estas
pacientes. La mortalidad perinatal varia en dependencia de la edad
gestacional, la gravedad del cuadro clinico y el momento del parto.
Se documenta en el 12 % y se relaciona con la prematuridad y la
asfixia intrauterinas.

El sindrome HELLP es una forma de preclampsia que lleva im-
plicito hipertension arterial, disfuncion renal y hemolisis microan-
giopatica. Se caracteriza por hemolisis, aumento de las enzimas
hepaticas y plaquetopenia. Puede ser detectada en sus etapas ini-
ciales, en las cuales las mujeres se quejan de dolor epigastrico o
en el cuadrante superior derecho, antecedentes de malestar durante
varios dias antes, nauseas y otros sintomas parecidos a un cuadro
viral. La hipertension puede estar ausente en el 20 % de los casos
y ser leve en el 30 %.

Segun diversos autores, entre el 4 y el 19 % de las pacientes
con preclampsia presentan elementos diagnodsticos de un sindrome
HELLP, que suele ser mas comun en las multiparas de raza blanca,
caracterizadas desde el punto de vista epidemioldgico por escasos
antecedentes durante el embarazo.

La patogénesis de esta entidad no esta bien dilucidada, aunque
parece que se debe a una determinada adhesividad molecular al
endotelio vascular por activacion neutrofilica en la placenta, alte-
raciones en la actividad del movimiento de los fluidos sanguineos,
asi como una activacion de la cascada enzimatica de la coagulacion
y una fuerte disfuncion endotelial, como ocurre en la preclampsia
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y la eclampsia. Se ha podido precisar ademés una movilizacion
anormal y un depdsito de colesterol y triglicéridos a nivel vascular,
que podrian empeorar el cuadro clinico.

Segun la disminucion del conteo de plaquetas se clasifica en
tres grupos:

— Grupo I: conteo de plaquetas < 50 000.

— Grupo II: conteo de plaquetas > 50 000; < 100 000.

—  Grupo III: conteo de plaquetas > 100000; < 150 000.

Autores como Weinstein, Sibai, Visser y De Boer dan
como criterios diagnosticos para el sindrome HELLP wvalo-
res en el conteo de plaquetas inferiores a los 100 000 x mm?®.
Ademas, es importante sefialar que en la actualidad se plantea
que la terapéutica con acidos grasos omega-3 durante el embarazo
reduce hasta 2,6 veces el riesgo de hipertension a él asociada, por
lo que en las mujeres embarazadas se recomienda el consumo de,
al menos, 100 mg diarios de omega-3.

Errores en el tratamiento
de la hipertension en el embarazo

Oliva considera que en el tratamiento de la hipertension en el
embarazo se cometen los errores siguientes:
— No estimar la gravedad del proceso.
— Fallar en el uso de los farmacos antihipertensivos para tra-
tar la hipertension grave.
— Considerar que el enmascaramiento de los sintomas por la
terapéutica utilizada representa una mejoria del proceso.



Complicaciones

Sistema nervioso central

Hemorragia intracraneal.

Convulsiones. En la eclampsia se ha comprobado que pue-
de existir vasoespasmo cerebral grave con vasoconstric-
cion periférica menos evidente, ademas de la hipoxia por
oclusion de la microcirculacion por trombos.

Aparato respiratorio

Edema pulmonar. Es una de las complicaciones mas fre-
cuentes.

Se produce en muchos casos por tratamientos agresivos
realizados con fluidos, en los cuales se busca lograr una
expansion del volumen intravascular. También ocurre por
fallo cardiaco, trasudacion vascular por disminucion de la
presion oncoticay por el aumento de la presion hidrostatica
vascular.

Aparato cardiovascular

Fallo ventricular. Aunque generalmente el corazén no se
afecta en la preclampsia, la disminucion en el desempefio
cardiaco es el resultado del fracaso ventricular contra una
poscarga marcadamente aumentada. Esto es mas frecuente
en pacientes con una insuficiencia cardiaca preexistente.
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Los cambios en la microvasculatura del corazén son similares
a los del lecho placentario, los vasos limitrofes uterinos, el glo-
mérulo renal y la estructura mitocondrial celular del musculo liso.
También se hallan en las células musculares del corazon, por lo
cual se rechaza la teoria de que no todo el fallo congestivo se debe
a un aumento de la resistencia vascular periférica o a la administra-
cion excesiva de liquidos.

Complicaciones hepaticas

— Hematoma subcapsular. Complicacion rara y grave, va pre-
cedida de un hematoma parenquimatoso. Se produce por
isquemia hepatica y puede llevar a la ruptura hepatica.

— También se ha descrito la necrosis periportal.

Complicaciones renales

— Necrosis tubular aguda.
— Necrosis cortical aguda.

Los cambios en los tibulos son menos frecuentes, como la dila-
tacion de los tubulos proximales con adelgazamiento del epitelio, la
necrosis tubular y el ensanchamiento del aparato yuxtaglomerular.
Se forman depdsitos hialinos en los tubulos renales y se produce la
necrosis del asa de Henle.

La necrosis tubular aguda se debe a la baja perfusion renal
causada por la vasoconstriccion y por hipovolemia, aunque no es
frecuente. La necrosis cortical aguda se debe a una isquemia pro-
longada con destruccion glomerular. No es reversible.

Complicaciones hematologicas

— Trombocitopenia. Los conteos plaquetarios por debajo de
100 000 seran una sefial de enfermedad grave. Si el parto se
retrasa, puede disminuir bruscamente.
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La causa no esta clara. Se ha relacionado con el depdsito de
plaquetas en los sitios de dafio endotelial y con procesos inmu-
nolégicos.

Coagulacion intravascular diseminada. Ocurre preferentemente
en pacientes que presentan hematoma retroplacentario, hemo-
rragia intraparto o hematoma subcapsular hepatico.

Complicaciones obstétricas

Desprendimiento de la placenta (abruptio placentae). El des-
prendimiento inicial provoca una inyeccion de tromboplastina
decidual en el espacio intervelloso y esta pasa a la circulacion,
con lo cual se activa el mecanismo desencadenante de la coa-
gulacion intravascular.

Oligohidramnios. La hipertension desempefia un importante
papel en el origen del oligohidramnios, el que aparece mas fre-
cuentemente en hipertensas con embarazos pretérminos.
Respecto de la hipertension arterial cronica se recoge en la
bibliografia médica que pudiera conllevar a una insuficiencia
placentaria, sobre todo si la hipertension no esta controlada y
existen ya alteraciones vasculares.



Repercusion en el recién nacido

La enfermedad hipertensiva del embarazo resulta perjudicial
tanto para la madre como para el feto, por lo que la principal accion
de salud debe ir encaminada a disminuir o aliviar esta afeccion. La
politica sanitaria de Cuba tiene entre sus pilares la promocion y
prevencion de salud, de ahi que el trabajo esté dirigido al diagnosti-
co, clasificacion y tratamiento tempranos y adecuados de las gestan-
tes. Y es que la profilaxis es la mejor terapéutica de la enfermedad
hipertensiva del embarazo; con ella se evitan los dos grandes pro-
blemas de la perinatologia: la morbilidad y mortalidad perinatal y
el crecimiento intrauterino retardado.

Se considera como fetopatia por preclampsia el conjunto de al-
teraciones observadas en los neonatos de mujeres con preclampsia
o eclampsia. Tales manifestaciones pueden estar asociadas a alte-
raciones del crecimiento intrauterino y a la homeostasis en la vida
fetal, que se presentan durante el trabajo de parto, en la etapa neo-
natal o a largo plazo. Otro factor que puede intervenir negativamente
en estos recién nacidos se relaciona con los medicamentos adminis-
trados a la madre.

La enfermedad hipertensiva del embarazo origina un infarto
placentario y un riego sanguineo deficiente que dificulta el funcio-
namiento placentario correcto. Ello trae como consecuencia una
importante disminucion de oxigeno en el feto, lo cual puede hacer-
lo sucumbir en el utero o continuar con hipoxia neonatal y morir
en este periodo, o bien dejar secuelas de dafio cerebral o trastornos
en su capacidad mental que afectaran su desarrollo futuro en la
sociedad.

La preclampsia y la eclampsia se consideran, después del em-
barazo multiple, como la causa mas frecuente de parto pretérmino
y de bajo peso al nacer. Conllevan un aumento importante de la
morbilidad y la mortalidad perinatal, y se asocian a una mayor in-
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cidencia de sufrimiento fetal intraparto y a crecimiento intrauterino
retardado (18,8 % en la preclampsia leve y 37 % en la grave).

Asi, informes publicados en México plantean que por cada
100 nacimientos fallecen 5 nifios en la etapa neonatal y otros 5 son
mortinatos. De los que fallecen en las primeras 24 h, tres lo hacen
por inmadurez, prematuridad, sindrome de dificultad respiratoria por
déficit del factor surfactante o por hemorragia periintraventricular.

La preclampsia es causa de mortalidad en 2 de cada 3 de nifios
en la etapa prenatal temprana. En la literatura médica se plantea
que existe una prevalencia de complicaciones perinatales de un
35,5 % y cifras de mortalidad neonatal precoz del 10,9 %. En oca-
siones es necesaria la ventilacion mecanica, sobre todo en neona-
tos de muy bajo peso para su edad gestacional. Vazquez Niebla y
cols. (2005) reportan que encontraron en los neonatos de pacientes
preclampticas 2,5 veces mas Apgar bajo al quinto minuto de vida.

El peso de los neonatos es otro parametro que se afecta de
forma significativa en los hijos de madres preclampticas. Asi, se
reporta en la literatura que la hipertensién es un aliado del in-
dicador de peso. Vazquez Niebla encontré que el bajo peso es
2,2 veces mas frecuente en pacientes preclampsia. Elizardo San-
tos refiere 25,7 mas probabilidades de bajo peso, mientras que
Balestena considera altamente significativo el bajo peso al nacer
en los neonatos de madres con preclampsia grave y destaca la in-
cidencia de bajo peso —sobre todo del peso inferior a 2000 g—.
También se documenta un 10 % de recién nacidos con peso por
debajo del décimo percentil; de hecho, Ruiz plantea cifras del
10,6 %.

Otras complicaciones que presentan estos recién nacidos son
la hipoglicemia, hipo- e hipermagnesemia, hiperbilirrubinemia,
enfermedad de la membrana hialina, aspiracion meconial, encefa-
lopatia hipoxica, enterocolitis necrosante y sepsis.

Entre las causas de muerte se describe en primer lugar la as-
fixia, sobre todo en madres clasificadas como preclampticas con
elementos de agravamiento y eclampsia. Al nacimiento debe estar
presente el neonatélogo o un pediatra entrenado en reanimacion
neonatal, ya que con frecuencia esta es necesaria. Es obligatoria la
valoracion de la puntuacién de Apgar al minuto y a los 5 min: al
minuto para ver la necesidad de reanimacion y a los 5 min para el



42

Hipertension arterial y embarazo

pronostico. Si el Apgar es menor de 7 puntos, hay mayor posibili-
dad de secuelas neurologicas.

El recién nacido de madre con preclampsia o eclampsia que
presente una puntuacion de Apgar satisfactoria y un peso mayor
de 2500 g recibira el manejo habitual de un recién nacido normal.

Cuando las condiciones y la evolucion del hijo de madre con
preclampsia o eclampsia no sean las adecuadas, se lo colocara en
una incubadora, para un buen control térmico con oxigeno suple-
mentario, si es necesario. Si existiese dificultad respiratoria gra-
ve, se realizard una radiografia de torax y una gasometria arterial
para valorar la utilizacion de ventilacion mecanica y, por tanto, el
traslado a una unidad de cuidados intensivos neonatales. Se deben
vigilar estrechamente complicaciones tales como hipoglicemia,
hipocalcemia, hipo- e hipermagnesemia, el grado de acidosis me-
tabolica, hiponatremia e hipocloremia. Ademas deben descartarse
complicaciones hematoldogicas como la poliglobulia y la anemia, y
debe buscarse una posible infeccion sobreafiadida.

Las pautas para el tratamiento de los neonatos hijos de madre
con preclampsia o eclampsia comprenden:

— Mantener la temperatura adecuada.

— Glicemia al nacimiento y a las 2, 4, 6, 8, 12 y 24 h; luego,

segun evolucion.

— Vitamina K en dosis de 1 mg por via intramuscular (dosis

unica).

— Alimentacién precoz.

— Manejo de las complicaciones.

Accion sobre el feto o recién nacido
de los medicamentos administrados
a la madre con preclampsia o eclampsia

Es importante tener presente que los medicamentos deben te-
ner un rapido inicio de accion, de facil control segin la presion
arterial y sin efectos adversos para la madre o el feto y para la
perfusion uteroplacentaria.



Repercusion en el recién nacido

43

Los farmacos antihipertensivos afectan directamente al feto al
disminuir el flujo uteroplacentario. Estos efectos no se hacen evi-
dentes en ocasiones hasta la infancia.

Antihipertensivos contraindicados en el embarazo:

Inhibidores (antagonistas) de la enzima convertidora de
angiotensina (captopril). Producen muerte fetal, hipocalce-
mia, oligohidramnios, anuria neonatal, anomalias renales,
nefrotoxicidad, insuficiencia renal, hipoplasia pulmonar,
crecimiento intrauterino retardado. La circulacion fetal es
dependiente de la angiotensina II, por lo que la administra-
cion de inhibidores de la enzima convertidora de angioten-
sina provoca hipotension grave en el feto.

Diazoxido. Redunda en una edad 6sea inferior a la que
le corresponde al recién nacido, hiperglicemia materna y
fetal.

Clonidina. Produce teratogenia, alteracion de la conducta
en los nifios, dificultad respiratoria aguda neonatal, isque-
mia cerebral aguda.

Nitroprusiato de sodio. Al metabolizarse a cianuro puede
producir toxicidad significativa al feto, pues provoca gra-
ves hipotensiones que disminuyen el flujo fetal.
Diuréticos. En general producen disminucion del flujo ute-
roplacentario, deshidratacion fetal, crecimiento intrauterino
retardado, ictericia neonatal y toxicidad otovestibular. En
particular, las tiacidas producen trombocitopenia e ictericia
neonatal, mientras que la espironolactona produce femini-
zacion de los fetos masculinos por efecto antiandrogénico.

Otros medicamentos que se deben tener en cuenta son:

Benzodiacepinas. Existe un amplio uso de estos medica-
mentos en el tratamiento de las crisis convulsivas, por su
relativa seguridad y su facil administracion, pero se pueden
ver efectos tales como hipotonia, hipotermia, depresion
respiratoria, apnea y aspiracion facilitada.

Reserpina. Produce obstruccion nasal en el neonato, con lo
que dificulta su respiracion.

Hidralazina. Puede provocar sufrimiento fetal.
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— Betabloqueadores. El retraso de crecimiento intrauterino
y la hipoglicemia neonatal son complicaciones que pue-
den estar presentes. Es frecuente la bradicardia, que rara
vez necesita apoyo farmacologico y guarda relacion con la
disminucién del crecimiento intrauterino. Se plantea que
el atenolol suministrado a largo plazo tiene una incidencia
del 25 % en el crecimiento intrauterino retardado, lo cual
estd relacionado con el descenso de la tension arterial por
disminucidn del gasto cardiaco. No obstante, la resistencia
vascular sistémica permanece elevada, por lo que existe
una disminucion del flujo uteroplacentario y no se reco-
mienda como farmaco de primera linea en el tratamiento.

Otro aspecto de interés, dada la incidencia de esta enfermedad
en las adolescentes, es la necesidad de capacitar a las jovenes en
materia de educacion sexual. Para ello es necesario apoyarse en los
médicos de familia, a quienes hay que exigir una superacion con-
tinua que persiga la profundizacion de los conocimientos sobre la
enfermedad hipertensiva del embarazo y su forma de prevencion.
Ello constituye el pilar fundamental de una juventud sana y con
optima calidad de vida. Ademas, es necesario un mejor tratamiento
de las gestantes con enfermedad hipertensiva del embarazo durante
el puerperio, con el fin de disminuir la morbilidad y la mortalidad
materna y perinatal.

Para lograr mejores resultados perinatales es necesario im-
plementar estrategias profilacticas y terapéuticas en pacientes con
riesgo de preclampsia durante el embarazo.
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Resultados de una investigacion

Entre enero del 2004 y diciembre del 2005 se realizo en el Hos-
pital Docente Ginecobstétrico de Guanabacoa un estudio retros-
pectivo, longitudinal y descriptivo sobre el comportamiento de la
enfermedad hipertensiva en el embarazo. La investigacion incluyd
a todas las gestantes hipertensas que fueron ingresadas en la sala de
cuidados prenatales y que tuvieron su parto en ese periodo.

Un grupo de estudio abarco a 71 pacientes (grupo 1) y otro de
control (grupo II) estuvo integrado por otras 71 pacientes, escogi-
das aleatoriamente entre aquellas que tuvieron su parto en igual
periodo y no presentaron hipertension arterial. Se revisaron los ex-
pedientes clinicos y se identificaron las siguientes variables:

— Tipo de hipertension.

— Edad materna.

— Paridad.

— Valoracion nutricional.

— Edad gestacional al momento de la interrupcion.

— Modo de terminacion del embarazo.

— Peso en gramos del producto.

— Morbilidad y mortalidad perinatal.

— Morbilidad materna.

Se elabord una base de datos que posteriormente fue procesa-
da, y se emplearon métodos estadisticos descriptivos, asi como ji
al cuadrado. Fueron elaboradas tablas con el analisis de los resulta-
dos, estos se discutieron y posteriormente se llego a conclusiones,
todo lo cual se expone a continuacion:

Enlatabla 10.1 se observa el comportamiento de la hipertension
arterial en las gestantes. Se encontraron 36 pacientes con hiper-
tension inducida por el embarazo y 35 con hipertension arterial
cronica, en 8 (11,2 %) de las cuales hubo preclampsia asociada. No
hubo pacientes con eclampsia.
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Tabla 10.1. Distribucion de gestantes segun clasificacion de la
hipertension arterial

Tipo de hipertension n %
Preclampsia sin elementos de agravamiento 12 17,0
Preclampsia con elementos de agravamiento 13 18,3
Hipertension arterial cronica 27 38,0
Hipertension arterial + preclampsia 8 11,2
Hipertension arterial gestacional o transitoria 11 15,5
Total 71 100,0

Fuente: Historias clinicas.

Las edades que mas se observaron estuvieron en rango de 20
a 35 afios en ambos grupos, con 66,2 y 80,2 % respectivamente
(tabla 10.2).

En relacion con la paridad (tabla 10.3), el nimero de nuliparas
y multiparas fue mayor en el grupo I (45,1 % y 12,5 %), mientras
que en el grupo de control fue de 35,2 % y 2,8 %.

Al valorar como se comport6 la evaluacion nutricional (tabla
10.4) se obtuvo que en el grupo de estudio hubo mayor porcentaje
de mujeres con sobrepeso y obesas (22,5 % y 25,4 % respectiva-
mente), y en el grupo de control esto no fue significativo, con re-
sultados de 7,0 % y 5,6 %, con mayor incidencia de las normopeso
(73,2 %).

Tabla 10.2. Distribucion de gestantes segiin grupos etarios

Edad materna Grupo [ Grupo 11

n % n %
<19 afios 10 14,1 7 9,9
20-35 afos 47 66,2 57 80,2
> 35 afios 14 19,7 7 9,9
Total 71 100,0 71 100,0

X2 = 3,824; Distribucion de frecuencias (D.F.) = 2;
Probabilidad (Prob.) = 0,1478
Fuente: Historias clinicas.
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Tabla 10.3. Distribucion de gestantes segin antecedentes de paridad

Paridad Grupo | Grupo 11

n % n %
Nulipara 32 45,1 25 35,2
1-2 30 42,2 44 62,0
>3 9 12,6 2 2,8
Total 71 100,0 71 100,0

X2=17,963; D.F.=2; Prob. =0,0187
Fuente: Historias clinicas.

Tabla 10.4. Evaluacion nutricional segun grupos de estudio

Evaluacion nutricional Grupo [ Grupo I

n % n %
Bajo peso 5 7,0 10 14,1
Normopeso 32 45,1 52 73,2
Sobrepeso 16 22,5 5 7,0
Obesa 18 254 4 5,7
Total 71 100,0 71 100,0

X2 =21,100; D.F. = 3; Prob.= 9,993E-05

La tabla 10.5 refleja la edad gestacional en que se interrumpid
la gestacion. Prevalecio el tiempo entre 37 y 41 semanas en ambos
grupos, aunque el nimero de pacientes con menos de 37 semanas
fue mayor en el grupo I (16,9 %).

Al analizar el modo de terminacion del embarazo (tabla 10.6)
fue significativa la diferencia entre ambos grupos. Predominé el
parto por cesarea, con 77,5 % en el grupo [y 31 % en el grupo de
control.

La tabla 10.7 muestra el peso al nacer. El mayor porcentaje co-
rrespondié en ambos grupos a los pesos comprendidos entre 2500
y 3999 g (74,6 % y 86,0 % respectivamente). Es importante sefialar
que el bajo peso tuvo diferencias estadisticas significativas, ya que
fue mayor en el grupo I (21,1 %) en relacion con el grupo II donde
solo fue del 4,2 %.



48

Hipertension arterial y embarazo

Tabla 10.5. Edad gestacional al interrumpir la gestacion

Edad gestacional

(semanas) Grupo [ Grupo 11

n % n %
<37 12 16,9 4 5,6
37-41 59 83,1 63 88,8
>41 - - 4 5,6
Total 71 100,0 71 100,0

X2 =28,131; D.F. =2; Prob. =0,0172
Fuente: Historias clinicas.

Tabla 10.6. Distribucion de los partos segiin modo de nacimiento

Modo de nacimiento Grupo | Grupo 11

n % n %
Eutdcico 16 22,5 39 54,9
Instrumentado - - 10 14,1
Cesarea 55 77,5 22 31,0
Total 71 100,0 7 100,0

X2 =33,761; D.F. = 2; Prob. = 4,665E-08
Fuente: Historias clinicas.

Tabla 10.7. Distribucion de los recién nacidos seglin peso al nacer
y grupos

Peso (gramos) Grupo [ Grupo 11

n % n %
<2499 15 21,1 3 42
2500-3999 53 74,6 61 86,0
> 4000 3 43 7 9,8
Total 71 100,0 71 100,0

X2 =33,761; D.F. = 2; Prob. = 4,665E-08

Se valor6 la morbilidad y mortalidad perinatal (tabla 10.8) y se
obtuvo un 18,3 % de bajo peso en el grupo estudio, mientras que
en el control fue del 4,3 %, lo cual result6 significativo. Sin com-
plicaciones hubo un 64,7 % en el grupo de estudio y un 84,5 % en
el grupo de control, lo cual también muestra resultados estadistica-
mente significativos. No hubo mortalidad perinatal.
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Tabla 10.8. Morbilidad perinatal

Morbilidad perinatal Grupo [ Grupo II

n % n %
Bajo peso 13 18,3 3 43
Dificultad respiratoria 6 8,5 4 5,6
Otras 6 8,5 4 5,6
Sin complicaciones 46 64,7 60 84,5
Total 71 100,-0 71 100,0

X2 =8,899; D.F. = 3; Prob. = 0,0307
Fuente: Historias clinicas.

En el grupo de control no hubo morbilidad materna, pero no
ocurrid asi en el grupo de estudio, donde prevalecieron la anemia
(12,6 %) y el hematoma retroplacentario (9,9 %) (tabla 10.9).

Tabla 10.9. Morbilidad materna

Morbilidad materna Grupo 1

n %
Anemia 9 12,6
Histerectomia obstétrica 1 1.4
Hematoma retroplacentario 7 9,9
Sin complicaciones 54 76,1
Total 71 100,0

Fuente: Historias clinicas.

Discusion

En estos resultados predominé la preclampsia, ya sea como
entidad tnica o como asociada a una hipertension preexistente, lo
cual se corresponde con la literatura médica. En esta se plantea que
el 25 % de las pacientes que tienen el antecedente de ser hiperten-
sas llegan a presentar una forma de hipertension gestacional.

Al analizar los factores de riesgo de la enfermedad prevalecie-
ron el sobrepeso, la obesidad y la nuliparidad, lo cual coincide con
lo reportado por otros autores.
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La casuistica del estudio se corresponde con la bibliografia re-
visada en cuanto al momento de la interrupcion de la gestacion,
que debe ser de mas de 37 semanas, si no se asocian elementos de
agravamiento. En ambos grupos predominaron las edades de 20 a
35 afios.

Se reporta que los sindromes gestacionales se desarrollan o
aparecen cuando un 6rgano es incapaz de incrementar las deman-
das fisioldgicas del embarazo. Por este motivo el parto induce la
remision de tales demandas, aunque es un proceso transitorio. Se
sefiala ademas que, posteriormente, cuando los efectos del enve-
jecimiento disminuyen y son limitadas las reservas de un 6rgano
vulnerable, apareceran trastornos clinicos como la hipertension
y la diabetes. Ello conlleva plantear que, para la preclampsia, el
parto Unicamente soluciona la “crisis” temporal que produce el
embarazo, mas no alivia definitivamente el trastorno.

Algunos autores destacan que el incremento del parto distdcico
es el resultado de otras afecciones comprometedoras de la entidad
y que ponen en peligro al feto.

En el estudio, el 18,3 % de las pacientes fueron preclampticas
con elementos de agravamiento y predominé el parto por cesarea.
Al respecto también se sefiala que el parto vaginal es preferible a la
cesarea en las pacientes sin signos de agravamiento, pues con ello
se evita el estrés adicional de la cirugia.

Otro aspecto que es necesario destacar es el relacionado con el
peso del producto. En la investigacion prevalecié el bajo peso, lo
cual esta determinado por la poca edad gestacional al momento del
nacimiento. Se ha comprobado que la afeccidon obstétrica que con
mayor frecuencia se asocia al crecimiento intrauterino retardado es
la preclampsia.

La hipertension aumenta el riesgo de hematoma retroplacenta-
rio, de recién nacidos con bajo peso y de parto pretérmino. Tam-
bién se sabe que, si bien las mujeres que padecen el sindrome
hipertensivo en el embarazo estan expuestas a todos estos proble-
mas, el riesgo es mayor en las pacientes con hipertension arterial
cronica acompaiada de preclampsia. Otra cuestion importante
radica en que en la gestante la hipertension puede provocar altera-
ciones de la placenta que ocasionan su desprendimiento con san-
gramiento o un inadecuado aporte de nutrientes al feto, retardo de
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crecimiento intrauterino, prematuridad, asi como el aumento de la
posibilidad de muerte intrauterina y perinatal.

Los recién nacidos con bajo peso pueden presentar dificultad
respiratoria, depresion y otras lesiones que elevan la posibilidad
de muerte en general. También la madre puede sufrir hemorragia
cerebral, trastornos hepaticos y renales, hemorragias posparto, e
incluso puede fallecer.

El sindrome HELLP, que se asocia a una alta mortalidad mater-
na y perinatal, no representd un problema en esta serie.
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