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RESUM EN

La hipertension arterial (HTA) complica el 10% de las gestacionesy es una causa importante de morbimortalidad materna
y fetal. La preeclampsia es una forma de HTA inducida por el embarazo, con etiopatogenia relacionada con la sintesis in-
crementada de proteinas antiangiogénicasy con expresividad clinica variable, que puede traducirse smplemente en HTA
ligeray proteinuria, o alcanzar cuadros muy graves con trombopenia, anemia hemolitica, disfuncién hepatica, edema pul-
monar y convulsiones (eclampsia). Muchos casos de HTA inducida por el embarazo cursan sin proteinuria y reciben el nom-
bre de HTA gestacional. La HTA crénica es casi siempre de origen esencial, se asocia con mayor morbilidad fetal y puede
complicarse con preeclampsia.

El tratamiento de este tipo de HTA viene limitado por la tolerancia fetal a los agentes antihipertensivos. Las indicaciones
sobre su uso sblo estan bien reconocidas en los casosde HTA grave. La alfametildopa sigue siendo el farmaco de eleccion.

Hoy dia se admite que la HTA en el embarazo constituye un marcador precoz de HTA esencial y, también, de enfermedad
cardiovascular y renal futura.
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CRITERIOS DE LA REVISION: Las fuentes de informacién se han obtenido fundamentalmente de PubMed y para su seleccion
se han utilizado lostérminos «Hipertension y embarazo» y «Preeclampsia». Se han cruzado con las palabras «definicion»,
«gpidemiologia», «patogenia», «cuidados antenatales», «tratamiento», «prevencién» y «prondstico remoto». La seleccion

ha incluido fundamentalmente las publicaciones (en idiomasinglésy espanol) de los ultimos 10 afos.

INTRODUCCION

La hipertension arterial (HTA) es la complicacién médica
mas frecuente durante el embarazo. Se presenta en el
8-10% de todas las gestaciones y es la principal causa
de mortalidad materna en el mundo'?. La importancia
de su estudio reside en que, por un lado, una atencién
médica prenatal adecuada puede prevenir o atenuar las
alteraciones hipertensivas de la gestacién y, por otro,
que la HTA en el embarazo es un marcador precoz de
HTA esencial y de enfermedad cardiovascular y renal fu-
turas. Su incidencia esta aumentando en los Ultimos
afos, probablemente en relacién con un incremento en
la prevalencia de factores predisponentes como la HTA
esencial, la diabetes, la obesidad y, en los paises des-
arrollados, el aumento de la edad en las primigestas®*.
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En la préactica clinica, el seguimiento de la mujer hiperten-
sa gestante corre a cargo del médico de obstetricia. Sin
embargo, en muchos paises participan también médicos
expertos en medicina materno-fetal que suelen ser inter-
nistas o nefrélogos. En Espafia tradicionalmente dicho cui-
dado ha recaido en los nefrélogos porque el rindn es un
6rgano diana de la enfermedad. Ademas de la HTA, en
muchos casos aparece proteinuria y los cuadros graves
pueden asociarse con fracaso renal agudo. El médico es-
pecialista o de familia debe reconocer los riesgos que debe
asumir una mujer con HTA crénica (esencial o secundaria)
que desea quedarse embarazada. Asimismo, una adecua-
da valoracién del riesgo cardiovascular de mujeres posme-
nopausicas debe incluir en la anamnesis la posible presen-
cia de HTA en los embarazos®®.

DEFINICIONES. CLASIFICACION

La definicion de HTA mas aceptada es la misma que la
admitida fuera de la gestacion: presién arterial sistélica
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(PAS) mayor de 140 mmHg y/o PA diastélica (PAD) ma-
yor de 90 mmHg en dos o mas ocasiones consecutivas y
separadas por un periodo de cuatro-seis horas. La HTA du-
rante la gestacion se considera grave si la PAS es mayor de
160-170 mmHg y/o la PAD es mayor de 110 mmHg.

Los procesos hipertensivos del embarazo se clasifican en:
1) preeclampsia-eclampsia; 2) HTA gestacional; 3) HTA créni-
ca, y 4) preeclampsia-eclampsia afiadida a HTA crénica (tabla
1)378, La propuesta clasificatoria de la Sociedad Internacional
para el Estudio de la Hipertension en el Embarazo y la de gru-
pos australianos acepta que el término preeclampsia (PCP)
debe incluir también a los casos con HTA que presentan de
forma asociada alteraciones hepaticas, neurolégicas o de la
coagulacién, aunque no esté presente la proteinuria®™.

PREECLAM PSIA. ASPECTOS CLINICOS

La PCP es un proceso hipertensivo especifico del embarazo
(2-8% de los casos) que tiene formas de presentacion clinica
heterogéneas''. Al menos habria dos tipos: una PCP que
aparece en embarazos a término (> semana 37), que es la
mas frecuente y que tiende a ser de intensidad ligera. Otra,
la PCP precoz (<semana 34), que corresponde a los casos
mas graves y que puede asociarse con alteraciones sistémi-
cas (hepaticas, de la coagulacion, del cerebro y del pulmén).
Son sintomas premonitorios la cefalea intensa, las alteracio-
nes visuales, losvomitosy el dolor epigastrico. En un 10-20%
de los casos aparece el sindrome HELLR que cursa con he-
molisis, aumento de las transaminasas y plaquetopenia. Pue-
de complicarse con fracaso renal agudo (en el 10-30% de
los casos), abruptio placentae y edema pulmonar. Un estu-

B Tabla 1
Clasificacion de la hipertension en el embarazo

dio prospectivo muy reciente desarrolla un modelo capaz de
predecir los casos mas graves con una antelacién de dos-sie-
te dias. Incluye seis variables: edad gestacional, cifras de
creatinina, plaquetas, transaminasas (TGO), pO, y presencia
de disnea o dolor toréacico™.

B principal factor predisponente para su apariciéon es la nulipari-
dad. Otros factores importantes se describen en la tabla 234",
Algunos tienen relacion con la propia gestacion, pero la ma-
yoria, al menos en los paises desarrollados, son los mismos que
los descritos en la enfermedad cardiovascular. La salvedad es
el tabaco, que parece prevenir el riesgo de PCP'“.

La PCP se asocia con retraso en el crecimiento fetal, prema-
turidad e incremento de la mortalidad perinatal, y su preva-
lencia depende del periodo mas o menos precoz en el que
se presente la enfermedad’s.

La posibilidad de una recurrencia de la PCP en un nuevo em-
barazo es del 10% . Esta cifra se incrementa hasta el 40% si
se asoci6 un sindrome HELLP o si la PCP se presenté precoz-
mente. Puede llegar hasta el 70% en los casos de PCP grave
afadida a HTA crénica de grado 3 (PA >180/110 mmHg) o a
HTA con patologia cardiovascular asociada. En estos casos,
deberia desaconsejarse la gestacion'®. En los tres Ultimos de-
cenios una evidente mejoria en los cuidados antenatales ha
llevado a una acusada disminucién de los casos graves'®.

PATOGENIA DE LA PREECLAMPSIA

La gestacién normal se caracteriza por una vasodilatacién del
sistema circulatorio materno y por un descenso de la reacti-

- Preeclampsia-eclampsia. Hipertensién que se presenta después de la semana 20 y se acompafa de proteinuria >0,3 g/24 horas (o cociente

proteinas/creatinina >300 mg/g). La proteinuria puede ser de rango nefrético y remite a las 8-12 semanas del parto. El edema, salvo que sea

de aparicion brusca y generalizada, no forma parte del cuadro clinico. La hiperuricemia es un hallazgo tipico, aunque inconstante

- Eclampsia. Cuando el cuadro anterior se asocia con convulsiones no atribuibles a otras causas. Hoy en dia, es muy infrecuente. Puede inducir

hemorragia cerebral que sigue siendo una de las causas mas frecuentes de muerte en el embarazo

- Hipertensidn cronica. Hipertension previa al embarazo o que se descubre antes de la semana 20. Hipertension que persiste 12 semanas

después del parto

- Preeclampsia afiadida a hipertension cronica. Preeclampsia que aparece en gestantes previamente hipertensas

- HTA gestacional. Es |a hipertension que aparece después de la ssmana 20 y que no se acompafa de proteinuria ni, habitualmente, de otras

manifestaciones organicas. Si persiste después de la semana 12 del parto se considerard una HTA crénica

HTA: hipertensién arterial.
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M Tabla 2
Preeclampsia: factores de riesgo

Nuliparidad

PCP o HTA en embarazo previo

Gestacién mdltiple

Edad >40 afos

Intervalo desde el Gltimo embarazo >10 afios
Historia familiar de PCP (madre o hermana)

Historia familiar de HTA, diabetes o ECV precoz

HTA crénica

Diabetes mellitus

Nefropatia previa

Enfermedad autoinmune previa

Presencia de anticuerpos antifosfolipido
indice de masa corporal >35 kg/m? al inicio

Dislipemia previa

PCP: preeclampsia; HTA: hipertension arterial; ECV: enfermedad cardiovascular.

vidad vascular a los agentes vasoconstrictores. Esta situacion
ocasiona una reduccién de la PA que ocurre de un modo
continuo a lo largo de los dos primeros trimestres. Dicha va-
sodilatacion esta relacionada con la sintesis aumentada de
prostaciclina y de 6xido nitrico desde el endotelio vascular.
Las condiciones hemodinamicas en la PCP son opuestas a las
del embarazo normal, pues existe un aumento importante
de las resistencias periféricas.

La etiopatogenia de la PCP sigue siendo desconocida. En los
Gltimos 40-50 afios han aparecido nuevas hipétesis (es la
«enfermedad de las teorias») de forma recurrente que final-
mente no se confirmaron. La génesis del proceso reside en
una implantacion anémala del trofoblasto placentario me-
diada por mecanismos inmunoldgicos, inflamatorios y gené-
ticos, que impide la vasodilataciéon de las arterias espirales
necesaria para mantener las elevadas necesidades metaboli-
cas de la unidad fetoplacentaria. B proceso de placentacion
fracasa en la PCP y provoca una perfusiéon deficiente del 6r-
gano utero-placentario'. Esta primera fase, conocida como
sindrome placentario, permite la sintesis de factores vasoac-
tivos y procoagulantes, que pasan al sistema circulatorio ma-
terno, dafan difusamente su endotelio vascular y facilitan la
vasoconstriccién generalizada caracteristica de la segunda
fase o sindrome maternal. En los Ultimos seis-siete afios se
ha producido una auténtica revolucién tras el reconocimien-
to de que los factores sintetizados por la placenta son dos
proteinas antiangiogénicas que alcanzan niveles altos en la
circulacién materna desde fases muy precoces de la gesta-
cién. La denominada tirosin-kinasa soluble fms like (sHt-1)
actla inhibiendo o neutralizando dos proteinas proangiogé-
nicas basicas, el factor de crecimiento placentario (PIGF) y el
factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGF). Levine,
et al. han demostrado que el aumento en el suero del sAt-1
y la disminucién del PIGF en suero y orina son caracteristicos
de la PCP La otra, la endoglina soluble es un correceptor que
inhibe las sefales del factor de crecimiento transformador
beta 1 (TGF-betal) en los vasos. Dicha endoglina interfiere
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con la formacién de los capilares y del endotelio, pues en el
embarazo normal el TGF-betal es proangiogénico y vasodi-
latador y facilita la sintesis de NO. Podrian ser simples mar-
cadores del proceso, pero recientemente se ha comprobado
que la introduccién simultanea de ambas proteinas en ratas
gestantes provoca la aparicién de un proceso superponible a
la PCP grave. La posible inhibicién de dichas proteinas abre
un futuro de nuevas opciones para la prevencién y el trata-
miento de la enfermedad’”?2. Algunos trabajos?® han sugeri-
do que la sobreexpresion de sHt-1 estaria inducida por un
aumento de angiotensina ll, pues se ha verificado en PCP la
presencia de autoanticuerpos agonistas del receptor AT..

La presencia de un desequilibrio entre la sintesis de factores va-
sodilatadores como la prostaciclina y el 6xido nitrico y otras va-
soconstrictoras como tromboxano A, ha servido de base para la
utilizacion de la aspirina en la prevencién de la PCP (figura 1).

Las arteriolas del lecho placentario de las mujeres con PCP
muestran signos de necrosis fibrinoide y células espumosas.
Estas alteraciones se conocen con el nombre de «aterosis» pla-
centaria y son similares a los cambios que se aprecian en los
vasos de los pacientes con aterosclerosis®. En el embarazo nor-
mal existen sighos compatibles con una respuesta inflamato-
ria incrementada y, de hecho, representa una «transitoria ex-
cursion» al sindrome metabdlico, pues se asocia con un ligero
grado de insulinorresistencia, hiperlipemia y aumento de fac-
tores procoagulantes. En la PCP los citados hallazgos estan so-
bredimensionados y adscritos a un genotipo especifico que a
largo plazo se manifestara en las mujeres que la han presen-
tado por una mayor prevalencia de patologia vascular®.

HIPERTENSION ARTERIAL CRONICA

Esta expresion, empleada por los médicos de obstetricia,
complica el 3% de los embarazos. En la mayoria de los ca-
sos, se trata de una HTA esencial y, por esta razon, es mas
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B Figura 1

Patogenia de la preeclampsia.
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El proceso tiene lugar en dos fases: en la primera (los dos primeros trimestres) acontece la alteracién placentaria. En la segunda (tercer trimestre)

aparece el sindrome materno.

sFIt-1: factor soluble circulante tirosin kinasa-1 fms-l/ike; PIGF: factor angiogénico de crecimiento placentario; VEGF: factor de crecimiento

del endotelio vascular; NO: éxido nitrico.

frecuente en obesas y con edad superior a 35 afos. Sin
embargo, debe descartarse una HTA secundaria, particu-
larmente la estenosis de la arteria renal y la coartacion
de aorta*?®.

En las mujeres con HTA esencial de grado ligero-modera-
do, hasta un 75% de los embarazos pueden transcurrir sin
problemas, salvo por la tendencia a que el recién nacido
tenga un peso menor. Los problemas pueden surgir en los
casos con HTA grave (tabla 3). Las complicaciones mas fre-
cuentes son el retraso del crecimiento fetal, la prematuri-
dad y, la mas grave de todas, la PCP sobreafiadida, circuns-
tancia que puede alcanzar al 20-25% de gestantes con
HTA crénica’?. En la mitad de los casos la PCP es precoz?®.
El cuadro suele manifestarse por una rapida elevaciéon de
las cifras de PA (sobre los niveles previos, ya altos), junto
con la apariciéon de proteinuria (0 aumento de ésta si ya
existia), hiperuricemia y edemas generalizados. Es una si-
tuacion siempre grave, que comporta riesgos maternos y
una acrecentada morbimortalidad fetal?” 2.

¢Es aconsejable la gestacion en presencia de nefropatia
previa? La mayoria de los autores estiman que la enferme-
dad renal probablemente no afectara al embarazo (ni vi-

ceversa) si la funcién renal es normal o sélo esta ligera-
mente reducida (creatinina plasmatica =1,2 mg/dl y/o acla-
ramiento de creatinina >60-70 ml/min), la proteinuria es
leve (<1 g/24 h) y no existe HTA. Estas consideraciones son
mas importantes que el tipo de nefropatia subyacente.
Con insuficiencia renal moderada (creatinina >1,4-2 mg/dl)
existe un riesgo importante de deterioro no reversible de
la funcién renal. Las mujeres con una creatinina >3 mg/dl
o aclaramiento de creatinina <30 ml/min deberian ser di-
suadidas de intentar una gestacion®2°3",

HIPERTENSION ARTERIAL GESTACIONAL

No se acomparia de proteinuria ni de hiperuricemia y mues-
tra niveles de PA sélo discretamente elevados. Constituye
la forma mas frecuente de HTA durante el embarazo. Su
significado no esta bien determinado. Algunos autores con-
sideran que puede ser una forma leve o incompleta de PCP
Otros estiman que seria una forma de HTA esencial latente
desenmascarada precozmente con la gestacion. El pronds-
tico materno suele ser bueno y la morbilidad fetal menor
que en la PCP o en la HTA crénica, pero superior a la regis-
trada en el embarazo normal”’®.
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N Tabla 3

Hipertension arterial cronica: riesgos materno-fetales®

1. Riesgo ligero

- HTA esencial en estadio 1 (PAS 140-159 mmHg o PAD 90-99 mmHg) y sin dafio organico

- HTA que mejora espontaneamente en la primera mitad de la gestacion

2. Riesgo moderado-alto

- HTA en estadio 2 (PAS 160-179 mmHg o PAD 100-109 mmHg) o con dafio organico subclinico. HTA que no mejora en la primera mitad

de la gestaciéon

- Nefropatia crénica con creatinina sérica <1,4 mg/dl o proteinuria <1 g/24 h

3. Riesgo muy alto

- HTA en estadio 3 (PAS>180 mmHg o PAD >110 mmHg) o con enfermedad CV previa

- HTA crénica con preeclampsia grave sobreafiadida en gestacién previa

- Nefropatia crénica con creatinina sérica >2 mg/dl o FGe <40 ml/min/1,73 m? y proteinuria >1 g/24 h

- HTA secundaria a feocromocitoma

2H riesgo hace referencia a la probabilidad de morbimortalidad materna o fetal.

PAS: presién arterial sistélica; PAD: presion arterial diastélica; HTA: hipertensién arterial; FGe: filtrado glomerular estimado; CV: cardiovascular.

TRATAMIENTO

Debe asumir dos tipos de actuaciones simultaneas: la proteccion
de la madre y la prevencién de la morbimortalidad fetal. Ambos
objetivos son compatibles en la inmensa mayoria de los casos.

Principios generales

La actitud inicial dependera del tiempo de gestacion y de la gra-
vedad del proceso hipertensivo. S el embarazo ha cumplido las
36-37 semanasy los indicadores de madurez fetal son correctos
puede adelantarse el parto. Este pone fin a todos los problemas.
Un estudio multicéntrico reciente ha demostrado que en muje-
res con HTA gestacional o PCPligeray un embarazo a término,
deberia aconsejarse la induccién inmediata del parto, ya que se
asocia con un menor riesgo de complicaciones fetales y mater-
nas, como la HTA grave y el sindrome HELLP*2.

En gestaciones inferiores a 33-34 semanas se intentara pro-
longar el embarazo al menos 48 horas con el fin de adminis-
trar corticoides para acelerar la madurez pulmonar fetal. No
obstante, si la PAS mayor de 160-170 mmHg y/o la PAD es
mayor de 110 mmHg y persiste tras ocho-12 horas de trata-
miento, lo mejor serd finalizar el embarazo. Debe finalizarse
también, en cualquier momento de la gestacion, si aparecen
eclampsia, alteraciones de la coagulacién, disfuncién hepati-
ca grave, edema pulmonar o fracaso renal agudo. En todos
estos casos, la vida de la madre corre un riesgo importante y
el feto tiene mejores oportunidades de supervivencia en las
unidades de cuidados intensivos neonatales®’.
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Dado que el volumen plasmatico ya esta reducido en la PCR,
esimportante que no se reduzca el consumo de sal 0 se haga
de forma ligera.

Utilizacion de farmacos

No esta definido el nivel de PA que precisa inexcusable-
mente del tratamiento con farmacos, ni tampoco el tipo
de agente antihipertensivo ideal. Apenas existen estu-
dios de disefio especifico sobre el tema y la mayoria de

las recomendaciones se basan en opiniones de exper-
tosa,7,12,33,34_

Los casos con PA mayor de 160-170/110 mmHg suponen
un riesgo inequivoco para la madre y todos los autores
aceptan el uso de farmacos antihipertensivos (tabla 4).
Esta situacion debe ser considerada como una emergen-
cia hipertensiva. El objetivo terapéutico sera disminuir las
cifras progresivamente hasta un nivel de alrededor de
140-150/90-100 mmHg vy, de este modo, prevenir en la
madre la encefalopatia y la hemorragia cerebral. En los
casos de PCP leve-moderada, la oportunidad del trata-
miento con farmacos es polémica, pues no esta demos-
trado que dicho tratamiento mejore el curso de la enfer-
medad. En la practica, no pocos autores se inclinan por
tratar la HTA ligera-moderada (PA superior a 150/100
mmHg) que se presenta antes de la semana 36, cualquie-
ra que sea su etiologia®*. Los agentes que pueden ad-
ministrarse por via oral se comentaran en el apartado de
la HTA crénica.
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M Tabla 4

Tratamiento de la hipertension arterial en el embarazo

A) Ingreso hospitalario
- Con PA diastélica >100 mmHg y/o sistélica >150 mmHg

- Con proteinuria, hiperuricemia, plaquetopenia o aumento de transaminasas

B) Indicacion de farmacos antihipertensivos®

- Sipese al reposo existe PA diastélica >100 mmHg y/o sistélica >150 mmHg
Farmacos de eleccion:
Primera etapa
- Alfametildopa 0,5-3 g/24 h (cada 8-12 h)
- Labetalol 200-1.200 mg/24 h (cada 8-12 h)
Segunda etapa, anadir
- Nifedipino retard 30-90 mg/24 h (cada 8-12 h)
- Hidralazina 50-300 mg/24 h (cada 8-12 h)
- Hidroclorotiazida 12,5-25 mg/dia (cada 24 h)
Farmacos que no se deben usar:
- IECA, ARAIl e inhibidores directos de la renina

C) Emergencias hipertensivas (PA 160-170/110 mmHg)

- Labetalol i.v.: infusién continua (200 mg en 200 ml de dextrosa al 5% ): 1-2 mg/min (2 ml/min de dicha solucién). También 10-20 mg i.v.
y luego, si es necesario, 20-80 mg cada 20-30 min hasta un maximo de 300 mg. Es el tratamiento de eleccién

- Hidralazina: 5 mg i.v. o i.m. Después, 5-10 mg cada 20-40 min. Una vez la PA esté controlada, repetir cada 3 h. Infusién: 0,5-10 mg/h.
Si no hay respuesta tras 20 mg/i.v. 0 30 mg/i.m., no insistir y considerar otro agente

- Nifedipino oral: sélo la formulacién retard con dosis 10-30 mg/via oral. Puede repetirse a los 45 min si es necesario

- Nitroprusiato Na: contraindicacion relativa por posible toxicidad fetal con uso mayor de 4 h. Indicado con riesgo vital de la madre.
Infusién continua 0,25-5 pg/kg/min

- Furosemida: 20-100 mg/i.v. si hay edema de pulmén

D) Terapéutica anticonvulsionante

- Sulfato de Mg: utilizar en eclampsia. También en preeclampsia muy grave como terapéutica preventiva de las convulsiones
- Dosis inicial: 4 g diluidos en 100 ml de salino y perfusién en 15-20 min
- Dosis de mantenimiento: perfusion i.v. 1 g/h durante 24 h
- Debe monitorizarse cifra de Mg sérico (2-4 mmol/l o 4,8-9,6 mg/dl)

- La prescripcion conjunta de nifedipino puede ser segura

E) Profilaxis de trombosis

Cuando el reposo en cama sea >4 dias

ala seguridad para el feto en los trimestres primero y segundo sélo estd demostrada con la alfametildopa. Por debajo de este plazo sélo algunos
estudios con labetalol o nifedipino.

Adaptada de citas®®732,

PA: presién arterial; IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina; ARAIl: antagonistas de los receptores de la angiotensina I;
i.v.: intravenoso; i.m.: intramuscular.

Terapéutica anticonvulsionante dados intensivos y la utilizacién, junto con los agentes anti-

hipertensivos, de farmacos anticonvulsionantes, entre los
La eclampsia es siempre un proceso muy grave que requiere que el més efectivo es el SO,Mg. Su indicacién profilactica
una terapia multidisciplinaria, el apoyo de unidades de cui- en todos los casos de PCP debe circunscribirse a los paises
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en vias de desarrollo, en los que todavia la complicacién
eclamptica es muy alta®.

Tratamiento de la hipertensién arterial cronica

Es notoria la escasez de estudios sobre la efectividad y segu-
ridad de los agentes antihipertensivos durante la gestacion.
La Food and Drugs Administration (FDA) de los Estados Uni-
dos ha establecido cuatro niveles de seguridad sobre dichos
farmacos: nivel A, no hay riesgo; nivel B, no se ha verificado
riesgo en humanos pero si en animales de experimentacién;
nivel C, riesgo en humanos no determinado; nivel D, riesgo
en humanos demostrado, y nivel X, contraindicacién absolu-
ta. Metildopa, hidroclorotiazida y pindolol son farmacos de
grado B. H resto de agentes son de grado C, excepto los in-
hibidores de la enzima de conversion de la angiotensina
(IECA) y los antagonistas de los receptores de la angiotensi-
na Il (ARAIl) que son de grado X. Probablemente también lo
sean los inhibidores directos de la renina (IDR).

Medicacion en mujeres hipertensas en edad fértil
que desean un embarazo

Hay que usar hidroclorotiazida a dosis de 12,5-25 mg/dia y,
como alternativas, metildopa y labetalol. Si éstos no fuesen
efectivos o fuesen mal tolerados, como tercera opcién pue-
den administrarse nifedipino de liberacién retardada, oxpre-
nolol o pindolol*. No deben recibir IECA, ARAII ni IDR. H ob-
jetivo es conseguir una PA inferior a 140/90 mmHg. La Guia
NICE desaconseja el uso de tiazidas en estos casos'.

Medicacion para la primera mitad del embarazo

Muchas pacientes con HTA leve-moderada previa a la gesta-
ciéon pueden suspender la medicacién, pues la PA se normali-
za coincidiendo con el descenso fisioldgico que tiene lugar en
los dos primeros trimestres. La ausencia de este descenso
debe contemplarse como un signo de mal prondstico para el
resto del embarazo. Existe controversia sobre la oportunidad
de prescribir farmacos en HTA crénica de grados 1 o 2. Algu-
nos estudios han comprobado que la terapéutica reduce la
prevalencia de abortos en el segundo trimestre, los partos
prematurosy el indice de cesareas. En las publicaciones de Es-
tados Unidos tiende a recomendarse el empleo de agentes
antihipertensivos con cifras de PASde 150 mmHg y de PAD
de 100 mmHg o incluso mas bajas (90 mmHg) si existe dano
visceral previo”* (tabla 4). Un agente tan antiguo como la
alfametildopa (ya en desuso en la HTA esencial) sigue siendo
el farmaco de eleccion. Existe una amplia experiencia sobre
su eficacia y la ausencia de toxicidad en estudios de segui-
miento de hasta ocho afnos con hijos de embarazadas que lo
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tomaron en cualquier etapa de la gestacion'3¢*”, Los betablo-
queantes (atenolol, metoprolol) deben ser evitados por deba-
jo de la semana 27 de la gestaciéon. Su uso se ha asociado con
placentas de bajo peso y con retraso en el crecimiento fetal.
H labetalol (alfa y betabloqueante) ha demostrado ser tan Gtil
como la alfametildopa en el control de la HTA moderada y
grave, aunque su perfil de seguridad en etapas precoces no
estd bien reconocido. La utilizacién de las dihidropiridinas
(fundamentalmente el nifedipino) ha experimentado un au-
mento progresivo desde que se sugirié su uso hace 20 afnos.
Puede indicarse, sobre todo, en el Ultimo trimestre, como
agente de primera o segunda linea. Los IECA y los ARAIl es-
tan formalmente contraindicados, pues su empleo se ha aso-
ciado con anuria neonatal, hipoplasia pulmonar y muerte ne-
onatal. Muy recientemente, también se ha descrito el mayor
riesgo de malformaciones fetales que comporta el uso de los
IECA en el primer trimestre®®. Por esta razon deben ser evita-
dos en mujeres hipertensas en edad fértil si no utilizan medi-
das eficaces de anticoncepcion.

Medicacion para la segunda mitad del embarazo

Pueden administrarse los mismos agentesy con similares con-
sideraciones. A partir de la semana 26, podrian administrarse
como agentes de segunda linea betabloqueantes como me-
toprolol, atenolol, e incluso hidroclorotiazida, aunque pueda
disminuir el volumen plasmatico. No hay experiencia con am-
lodipino, verapamilo ni diltiazem.

Tratamiento farmacolégico de la hipertensién
arterial durante la lactancia

En nuestro pais es practica habitual el cese de la lactancia si
es necesario administrar antihipertensivos (PA >150/100
mmHg). Hoy dia se aconseja la lactancia natural aunque sea
preciso utilizar dichos agentes®. Muchos farmacos aparecen
en muy bajas concentraciones en la leche y es muy raro que
causen efectos adversos en el recién nacido. En concreto son
compatibles con la lactancia natural metildopa, labetalol, ni-
fedipino de liberacién retardada, betabloqueantes como pro-
pranolol, metoprolol y oxprenolol, IECA como captopril y
enalapril y también hidroclorotiazida, pues no estad demos-
trado que disminuya la cantidad de leche. Debe evitarse el
uso de atenolol porque alcanza niveles muy elevados en la
leche materna, y quizas el diltiazem. No existe experiencia
con otros IECA ni con los ARAII*332¢,

En los primeros tres-cuatro dias posparto la PA tiende au-
mentar ligeramente y suele volver a los valores previos al em-
barazo en una-cuatro semanas. Esta reduccion se acelera con
el alta hospitalaria y en muchas ocasiones sera necesario re-
ducir o incluso retirar el tratamiento. Tras la retirada de la lac-
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tancia, que podria ser no muy prolongada, se realizaran los
oportunos ajustes.

Con HTA en estadios 2-3 o con patologia cardiovascular o
renal asociada, el objetivo de control debe ser una PA infe-
rior a 140/90 mmHg y quiza sea oportuno suprimir desde el
primer momento la lactancia.

PREVENCION DE LA PREECLAM PSIA

La estrategia preventiva se plantea tanto para mujeres con
factores de riesgo como para las que ya han tenido un episo-
dio de PCP previa. Los suplementos de calcio s6lo han demos-
trado ser efectivos en paises en vias de desarrollo y en pro-
blemas de déficit nutricional. Los estudios con aspirina han
mostrado resultados controvertidos. En nuestro pais, Hermi-
da, et al. han demostrado su eficacia preventiva con dosis de
100 mg/dia, administracién nocturna y comienzo en las se-

manas 12-16 de la gestacion*. H estudio mas reciente e im-
portante sobre el tema es un metanalisis que incluyé 31 en-
sayos aleatorizados y a 32.217 embarazadas. La aspirina re-
dujo de forma moderada, pero significativa, el riesgo de PCR
de parto prematuro y de gestaciones con complicaciones
graves*'. Con estos datos podria prescribirse aspirina al me-
nos en las mujeres con PCP en mas de un embarazo previo y
también en los casos con HTA crénica y PCP afiadida en una
gestacion previa. Otras posibles indicaciones son PCP precoz
en un embarazo previo, HTA crénica, diabetes pregestacio-
nal y gestacion multiple*2.

PRONOSTICO REMOTO DE LA HIPERTENSION
ARTERIAL EN EL EM BARAZO

Las mujeres que no superan el estrés fisiolégico que supo-
ne el embarazo y desarrollan PCP o hipertensién tienen un
riesgo aumentado de HTA esencial y de enfermedad car-

Puntos clave

1. Lahipertensién arterial aparece en el 10% de los embarazosy es una de las causas principales de morbimortalidad
fetal y materna.

2. La preeclampsia es un proceso hipertensivo especifico del embarazo y viene definida por hipertensién arterial que
aparece después de la semana 20 y que se acompaia de proteinuria. Las formas clinicas graves se presentan
precozmente, antes de la semana 37.

3. Ladenominada hipertensién arterial gestacional cursa sin proteinuria. Es el tipo de hipertension mas frecuente y la
que muestra un mejor pronoéstico materno-fetal.

4. La hipertension arterial crénica es la hipertension previa al embarazo o que se descubre antes de la ssmana 20. En
la mayor parte de los casos es de etiologia esencial. En el 20-25% de los casos se complica con preeclampsia
afadida, que es un cuadro grave.

5. Con la gestaciéon a término (semana >37) la finalizacion del embarazo es la mejor opcién terapéutica, cualquiera
que sea el tipo de hipertensién arterial.

6. Con cifras de presién arterial 140-159/90-109 mmHg no estd bien demostrada la utilidad de los agentes
antihipertensivos. Muchos autores indican el tratamiento con cifras de presiéon arterial >150/100 mmHg. La
alfametildopa sigue siendo el farmaco de eleccion.

7. Valores de presion arterial >160-170/110 mmHg suponen una emergencia hipertensiva que requiere tratamiento con
agentes parenterales antihipertensivos (labetalol es de eleccién) y anticonvulsionantes (sulfato de magnesio).

8. H papel preventivo de la aspirina sélo esta plenamente reconocido en mujeres con preeclampsia en mas de un
embarazo previo y en los casos de hipertension arteral cronica con preeclampsia afadida en gestacion previa.

9. Las mujeres que han presentado preeclampsia o hipertensién arterial gestacional tienen, tras la menopausia, un
riesgo aumentado e independiente de presentar hipertension arterial esencial, morbimortalidad cardiovascular y
enfermedad renal terminal. Necesitan un seguimiento selectivo por parte de sus médicos de familia.
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diovascular después de la menopausia. La PCP podria
considerarse como la primera manifestacion de sindro-
me metabdlico en la mujer®**4’. En el metandlisis de Be-
Ilamy, et al., sobre una base de datos de 3,5 millones de
mujeresy 198.000 episodios de PCP, tras un seguimien-
to de 14 anos, el riesgo relativo de HTA fue de 3,70
(2,70-5,05)*%. Hallazgos similares fueron demostrados
por nuestro grupo*.

Irgens, et al., en un estudio epidemiolégico retrospecti-
vo realizado en Noruega con 626.722 primiparas y con
un seguimiento medio de 13 anos, comprobaron que la
mortalidad total y cardiovascular, en mujeres con PCP
previa y parto prematuro, era ocho veces mayor que la
de mujeres con embarazo normal*’. Un estudio muy re-
ciente, tras 30 afos de seguimiento, confirma que la re-
lacién entre PCP y mortalidad cardiovascular futura es
mucho mas intensa cuando aquélla se presenta muy pre-
cozmente*®. Asimismo, se ha verificado que la PCP es un
marcador de riesgo independiente para enfermedad re-
nal crénica terminal*°.

Las mujeres que han presentado HTA durante el embarazo
deben recibir consejos relacionados con habitos de vida sa-
ludables (ejercicio fisico, prevencion del sobrepeso, supre-
sion del tabaco, etc.) y programar con sus médicos de fami-
lia revisiones, al menos cada dos-tres anos, para prevenir la
aparicion de HTA y la enfermedad vascular asociada.
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