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Hipertension y embarazo
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Alrededor de un 10 % de embarazos presentan un
aumento de la presion arterial. La etiologia de la hi-
pertension en la gestante es diversa; por ello la
mayoria de autores emplean el término de estados
hipertensivos. del embarazo (EHE), que incluye las
distintas causas que pueden desencadenar un sin-
drome hipertensivo durante la gestacién. El Colegio

Americano de Obstetricia y Ginecologia incluye cua-

tro causas de hipertension en la gestacion: a) pre-
eclampsia-eclampsia; b) hipertensién crénica (esen-
cial o secundaria); ¢) hipertensién crénica con pre-
eclampsia asociada; d) hipertension transitoria y tar-
dia.

La hipertensién arterial gravidica o preeclampsia

tiene una incidencia del 4 al 7 % 'y su patogenia es
mal conocida 2. El sustrato fisiopatologico que la de-
sencadena es un déficit circulatorio fetoplacentario
provocado por un vasospasmo generalizado y/o por
cambios estructurales en la circulacién placentaria:
obstruccién aguda por aterosis de las arterias espira-
les e infartos placentarios. Son varios los mecanismos
patogenlcos |mphcados sistema renina-angiotensi-
- na ¥ %, sistema nervioso-simpético, trastornos de la
coagulacion, déficit de las prostagland|nas1y aumen-
to de la reactividad a sustancias presoras >*''.

Diferencias entre la eclampsia e hipertensién no
preclamptica

La preeclampsia se manifiesta por un cuadro de hi-
pertension, edemas y proteinuria y progresa a través
de tres estadios: a) hipertensidn aislada; b) hiperten-
sién y proteinuria; ¢) hipertensién-proteinuria y sin-
tomatologia clinica '

La aparicién de cifras tensionales superiores a
140/90 mmHg en mujeres que han sido normotensas
durante las primeras veinte semanas de gestacién de-
be alertar sobre su diagndstico. Raras veces, aunque
han sido descritas, se inicia la preeclampsia antes de
la 20 semana '3. Otra caracteristica es su mayor inci-
dencia en primiparas y su rapida evolucién hasta de-
sencadenar un cuadro convulsivo o eclampsia prece-
dido de intensas cefaleas, nauseas, vémitos, hiperex-
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citabilidad y trastornos visuales {escotomas, diplopia,
vision borrosa, hemianopsia, etc.). La afectacién de
diversos sistemas: rindén, coagulacién, sistema car-
leClrculatorlo, higado y sistema nervioso, son pro-
pios de la preeclampsia-eclampsia 2 1410

La preeclampsia, especialmente en las formas cli-
nicas atipicas, plantea su diferenciacién con otras hi-
pertensiones que inciden en la gestacién (hiperten-
siones no preeclampticas) y que revelan la existencia
de una hipertensién previa (esenC|aI o secundaria) al
inicio del embarazo '* 7. En estas Gltimas, la hiper-
tension deberia detectarse durante las primeras sema-
nas de gestacién, pero la disminucion fisiolégica de
la presion arterial que se produce en el embarazo
«normalizan» las cifras tensionales durante el primero y
segundo trimestres. La aparicion de «hipertension de
novo» en el tercer trimestre del embarazo plantea su
dificil diagnéstico entre hipertensiéon eclampsica e hi-
pertension crénica (esencial o secundaria), maxime

cuando la preeclampsia no se acompana de protei--

nuria '% 7. Diversos datos de laboratorio se han em-
pleado para diferenciar ambas entidades. En la pre-
eclamp5|a hay un aumento de los niveles plasmaticos
de acido Urico que precede a la aparicién de protei-
nuria. Esta elevacion no se produce en las hiperten-
siones no preeclampsicas si no existe una interferen-
cia con diuréticos, acidosis metabdlica, etc. '8 2.

. Otro parametro es el indice entre el factor VIl antlge-

nico y el factor VIl coagulante, que aumenta en la
preeclampsia y apenas se modifica a partir de la 32
semana en la gestacién normal y en la hipertension
esencial o secundaria 7" 2!* 22, También se ha com-
probado una reduccién de la actividad de la anti-
trombina lll en mujeres con preeclampsia y la no
modificacion de los valores plasmaticos de antitrom-
bina Ill en gestantes con hipertensién no preeclamp-
tica 1% %

Las mujeres con hipertension esencial o secundaria
son proclives a desarrollar una preeclampsia cuya
combinacion (hipertension y preeclampsia sobreana-
dida) comporta un mal pronéstico fetal y puede con-
ducir a una situacion de emergencia aguda que sélo
se solventa con la finalizacién de la gestacion. La
mayoria de las hipertensiones no preeclampticas tie-
nen una escasa incidencia con la enfermedad subya-
cente y s6lo en el feocromocitoma la mortalidad fetal
y morbilidad materna es elevada, mientras que existe
una mejoria de las pérdidas de potasio en el hiperal-
dosteronismo primario % **

293

\,



P. BARCELO

Circulacion fetoplacentaria

Las primeras manifestaciones de una preeclampsia
ocurren en la circulacién placentaria. Después de la
anidacién, la resistencia de la arteria uterina dismi-
nuye como consecuencia de que las células trofo-

blasticas reemplazan la zona musculoelastica’ de las .

arterias espirales. Esta preparacion facilita el flujo
uteroplacentario necesario para la viabilidad y creci-
miento fetal en la segunda mitad de la gestacion. El

fallo trofoblastico en la invasién de las arterias espira--

les, que no se dilatan, provoca una isquemia uterina
que seria el factor desencadenante de la preeclamp-
sia 7.

No existe acuerdo acerca de si el flujo uteropla-
centario es autorregulable. La pérdida de la muscular
media de las arterias espirales impide su dilatacién y
contraccion activa. La regulacion del flujo placenta-
ria parece depender de las ramas de la arteria uterina
(radial y arcuata) que tienen inervacién adrenérgica.
En experimentacién animal se ha observado que las
arterias radial y arcuata son sensibles a los vasocons-
trictores alfaadrenérgicos y a la angiotensina 1l 2623,

El conocimiento del estado del flujo placentario es
a priori necesario para comprobar la situacién del fe-
to, su posible compromiso y expectativas de desarro-
llo. El empleo de sulfato de dehidroisoandrosterona,
androsterona u-otros radiois6topos pretende conocer
el estado de funcién placentaria; sin embargo, estos
examenes no pueden reiterarse por el aumento de
irradiacion que el feto pueda recibir. Actualmente,
patrones de la circulacién placentaria pueden obte-
nerse con el empleo del Doppler, que informa par-
cialmente del flujo placentario, pero la medicién di-
recta y exacta del mismo no es factible '7.

v

Tratamiento de la hipertension en la gestante

La actitud terapéutica en los estados hipertensivos
del embarazo debe contemplar el efecto de la hiper-
tension sobre distintos drganos y la situacion fetal. La
rapida evolucién de una preeclampsia establecida
(hipertension-proteinuria) obliga a instaurar una con-
ducta agresiva de adelantar el parto ante el progresi-
vo compromiso fetal-y la aparicion de la eclampsia.
Muchos autores creen que la Gnica terapéutica eficaz
ante esta situaciéon es la finalizacion del embara-
zo 28, La repercusion a nivel renal, cerebral y hepti-
co que la preeclampsia-eclampsia pueden desenca-
denar apoya esta agresiva conducta. v

El manejo de la hipertensa gestante (no etiquetada)
requiere que la terapéutica utilizada evite lesiones en-
los 6rganos diana (rifion, cerebro, corazén) y proteja
el flujo placentario. La mayoria de autores inician el
tratamiento hipotensor con cifras de presién arterial
< 140/90 mmHg '®. Sin embargo, Redman preconi-
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za el empleo de medicaci6n hipotensora con presio-
nes de 170/110 mmHg por rebasarse con estas cifras
la capacidad de autorregulacion cerebral y provocar-
se entonces lesiones cerebrales 231, Las drogas mas
empleadas han sido la metildopa 3% 3% 33y (3 hidra-

lazina, que mejora la circulacién cerebral y_que, en

mujeres Ereeclémpticas, aumenta la circulacién pla-
centaria ** %> Su inconveniente son sus efectos se-
cundarios, que pueden simular la presencia de una
preeclampsia: cefaleas, ‘ansiedad, niuseas y vémi-
tos ' 3°_El tratamiento con metildopa (0,5-3 g/dia)
en hipertensas no severas ha evidenciado una mejo-
ria en la incidencia de abortos y mortalidad perinatal
frente a las mujeres no tratadas 3. La disminucién de
la circunferencia craneana observada en los neonatos
tratados entre la dieciséis y veinte semanas obliga a
obviar esta droga durante este periodo, en el cual el
crecimiento cerebral es particularmente rapido 39 36,
Durante los dltimos anos, el empleo de betablo-
queantes y su estudio a doble ciego con placebo y
otros hipotensores ha permitido conocer su eficacia
frente a la metildopa *”*. Su buena tolerancia y es-
casos efectos secundarios (bradicardia fetal, hipoglu-
cemia) auguran unos mejores resultados con estas
drogas en los estados hipertensivos del embarazo.
Los betabloqueantes cruzan la placenta y se hallan
en pequenas cantidades en la leche materna, sin que
apenas haya una traduccién clinica de sus efectos se-
cundarios *°. Con el ox?renolol se ha observado un
841 frente a la metildopa vy
se ha sugerido que el labetalol reduce la resistencia
de la circulacién placentaria 2% 3% 42 | a nifedipina
ha dado buenos resultados, aunque los posibles efec-
tos indeseables sobre el feto no han sido totalmente
descartados ** 3. E|l empleo de captopril parece
contraindicado en la gestante hipertensa '* ** vy los
diuréticos deben reservarse para el tratamiento del
edema laringeo y edema pulmonar 2% 39 45 Gea
cual fuere la droga escogida, el descenso de la pre-
sion arterial no debe ser brusco, para evitar sufri-
mientos fetales por la caida del flujo placentario.
Gallery et al. ® han demostrado una caida de la
presion arterial con la expansion del volumen plas-
matico en gestantes hipertensas. Este descenso de la
presion arterial no parece secundario a la simple ma-
nipulacién del volumen plasmético, sino que vendria
determinado por la presencia de un vasodilatador en-

-dégeno, cuya secrecién estaria provocada por el au-

mento del volumen plasmético. La disminucién de
prostaciclina o su metabolito (6-keto-PGF,-alfa) a las
veinticuatro horas de la expansion plasmatica con di-
versas soluciones ha descartado que la prostaciclina
sea la sustancia vasodilatadora.

La utilizacién clinica de sustancias expansoras en
la preeclampsia o hipertensiones no preeclampsicas
no se ha producido por la posible aparicién de un fa-
llo cardiaco en pacientes con miocardio comprome-



tido y porque. la infusién de cristaloides da lugar a
una disminucién de presién oncética que puede de-
sencadenar un edema pulmonar y cerebral '4.

En el tratamiento de la crisis hipertensiva se ha em-
pleado el diazéxido en minibolus endovenosos de
30 mg. La caida brusca observada con dosis elevadas
(300 mg.) provoca sufrimiento fetal, asi como la hi-
poglucemia e inhibicién de la contractilidad uteri-
na 28 46 47 E| nitroprusiato sédico produce toxici-
dad fetal por cianidas 28 39 48 Actualmente las dro-
gas mas empleadas son la hidralazina (5-10 mg. i.v.
cada quince-veinte minutos y el sulfato de magne-
sio para evitar las convulsiones. Con esta droga de-
ben obviarse sus efectos toxicos por bloqueo neuro-
muscular que se producen al alcanzarse concentra-
ciones plasmaticas de magnesio superiores a 7-9
mg. %o ' % 49,

La terapéutica hipotensora debe ir acompanada de
otras medidas higiénico-dietéticas (reposo, sedacién,
etcétéra) que obvian en muchas mujeres el empleo de
drogas. La restricciéon total de la sal, especialmente
en la preeclampsia, debe proscribirse.
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