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RESUMEN

Los desérdenes hipertensivos del embarazo se encuentran dentro de las tres primeras
causas de morbimortalidad materna y perinatal a nivel mundial, hasta el afio 2016.
Diferentes estudios realizados en los uUltimos 5 afios e importantes organizaciones
cientificas han abordado este tema en el que existen discrepancias en cuanto a su
etiopatogenia. Sin embargo, los avances logrados en la misma, la profundizacién en
sus manifestaciones clinicas, los modos de presentacién y los elementos diagndésticos
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han permitido el reconocimiento precoz y la efectividad del tratamiento. Esto ha
ocasionado, principalmente en lo referente a los desérdenes hipertensivos tipo |,
cambios que afectan desde la definicibn hasta el tratamiento. De esta manera, el
presente documento pone al alcance de la comunidad médica una amplia revisién
cientifica que facilita un mejor diagndstico de la preeclampsia y de otras formas de
hipertensiéon arterial en la etapa gravido-puerperal. Asimismo, contribuird a reducir el
error diagndéstico y logrard una intervencién temprana para la obtencién de mejores
resultados maternos y perinatales.
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SUMMARY

Hypertensive disorders of pregnancy are among the first three causes of maternal and
perinatal Morbimortality in the world until 2016. Important scientific organizations and
several studies carried out in the last five years have approached the theme, but there
are still discrepancies with respect to etiopathogeny. Nevertheless, advances in it and
deepening in its clinical manifestations, presentation ways and diagnostic elements
have allowed its precocious recognition and diagnostic elements, causing changes from
its definition up to its treatment, mainly in the case of the hypertensive disorders type
I. In the current article, the authors put at reach of the medical community a wide
scientific review facilitating a better diagnosis of preeclampsia and other forms of
arterial hypertension in the pregnancy-puerperal stage that will contribute to reducing
diagnosis error and making an early intervention, leading to better maternal and
perinatal results.
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INTRODUCCION

Cada afio los desd6rdenes hipertensivos del embarazo (DHE) representan unas 50 000
muertes maternas y 900 000 perinatales. Esta enfermedad se encuentra dentro de las
tres primeras causas de morbimortalidad materna perinatal a nivel mundial hasta el
afio 2016.%

Importantes organizaciones cientificas [Task Force on Hypertension in

Pregnancy, Colegio Americano de Obstetras y Ginecdlogos (ACOG, siglas del inglés),
Guias practicas de las Sociedades Europeas de Hipertension y de Cardiologia
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(ESH/ESC), Guias de la Sociedad Argentina, las guias Mejicanas, la Sociedad de
Ginecologia y Obstetricia Canadiense (SGOC), las Guias de la Sociedad Internacional
para el Estudio de la Hipertensibn y Embarazo (ISSHP)] y diferentes estudios
realizados en los ultimos 5 afios han abordado el tema, en el que existen ciertas
discrepancias en cuanto a su etiopatogenia, sobre todo en el DHE tipo 1. Los avances
en la etiopatogenia, la profundizacién de las manifestaciones clinicas, los modos de
presentacion y los elementos diagndsticos han permitido el reconocimiento precoz y la
efectividad del tratamiento. Esto ha ocasionado, principalmente en lo referente a la PE-
E, una serie de cambios que afectan desde su definicion hasta su tratamiento. Se hace
entonces necesaria una actualizacion del tema. En este documento se realiz6 una
amplia revisién bibliografica en PubMed (U.S. National Library of Medicine, de los
ultimos 5 afios, 2012- diciembre de 2017) de varios articulos publicados en inglés y
espafol. Estas nuevas herramientas, que incluyen criterios de diferentes autores,
amplian el conocimiento sobre la enfermedad y fomentan el interés cientifico y el
debate, se ponen al alcance de la comunidad médica.

DESARROLLO

DEFINICION: existe hipertension arterial (HTA) en la paciente obstétrica (PO) cuando
las cifras tensionales son superiores o iguales a 140 mmHg (sistélica) y 90 mmHg
(diastolica), en dos ocasiones, con un intervalo de 4 horas como minimo entre las
mediciones.®

Los DHE se clasifican en cuatro tipos:®
DHE tipo 1: preeclampsia (PE), eclampsia (E) y sindrome de HELLP
DHE tipo 2: hipertensién arterial crénica.
DHEtipo3: hipertension arterial cronica mas preeclampsia sobreafiadida.
DHE tipo 4: enfermedad hipertensiva gestacional.

La clasificacion difiere entre algunas organizaciones, por ejemplo, las guias japonesas
no incluyen la HTA crénica, la NICE no incluye la preeclampsia sobreafiadida y la ISSPH
incluye la hipertensién de bata blanca.®

Recordar

El término de hipertension inducida por el embarazo fue abolido en el afo
2014(ACOG), por su falta de significado en la practica clinica, denominandose como
DHE.® Reconocer la preeclampsia por debajo de las 20 semanas de gestacién cuando
se vincula con mola hidatiforme e hidropesia no inmune.®

Se considera el HELLP un subtipo de preeclampsia.®

Definicibn del DHE Tipo 1. Preeclampsia, eclampsia y sindrome de HELLP
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Antiguamente se definia la PE-E como:

1-HTA de 140 mmHg para la sistélica y 90 mmHg para la diastdlica en dos
tomas con 6 horas de intervalo entre las mismas.

2-Proteinuria.

3-Presentacion a partir de la 202 semana de gestacion hasta 6 semanas
posteriores al parto. No ha habido cambios respecto a este criterio en los
ultimos afios.

4- Edema: hace varios afios se eliminé la presencia de edema por lo
inespecifico que resulta en el DHE,(5) por lo que no vamos a hacer referencia
en este documento.

5- Actualidad

1- HTA: Existen varias recomendaciones que resultan importantes en el diagndstico
y seguimiento.

a) Medicion de la tension arterial (TA)

- Equipo: Esfigmomandémetro de mercurio (SOGC, 2 A) que cubra 1,5 veces la
circunferencia del brazo. (ISSHP Recomendacion B, SCOC Recomendacion 2A).
La ISSHP y la SOGC recomiendan medir la tensién arterial con los sonidos de
Korotkoff en su fase I y V (Recomendacién A).#®
- Posicidn: se recomienda la posicion sentada con el brazo derecho estirado de
forma horizontal, descansando sobre la mesa y a nivel del corazén. (ISSHP
Recomendacién B, SOGC Recomendacion 2A).

b) Cifras tensionales:

- Segun la ACOG®

TA = 140/90 mm de Hg en 2 mediciones con diferencia de 4 horas (2013)

Cifras tensionales = 160/110 en una sola ocasion.
- Las guias del 2014 de la SGOC consideran HT a la TA = 140/90 mmHg con
solo 15 minutos de intervalo en la misma mano. (Recomendacion 2B) y presion

arterial = 160/110 mm de Hg en corto tiempo.®

- Si hay diferencias entre ambos brazos se toma el mayor (Guia de la Sociedad
Europea de Hipertension, recomendacion B)

2- Proteinuria
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La excrecion urinaria en 24 horas de 300 mg sigue siendo el método Gold
estandar para el diagnoéstico, aunque se ha comprobado que su medicién en 12
horas se correlaciona con la positividad de este.<sup>®

El uso de la tira reactiva en la orina sugiere proteinuria con méas de 1 cruz.
Valores de 2+ o mayores se consideran positivos para proteinuria significativa.
Puede presentar falsos negativos y positivos por lo que se recomienda su
confirmaciéon por los métodos cuantitativos. No autoriza a tomar decisiones
diagndsticas o de tratamiento en estas pacientes (terapia con sulfato de
magnesio, interrupcion  del  embarazo, internacion).”  Rango de
proteina/creatinina: se considera positivo si excede 0.3mg/mg en una muestra
urinaria (relacidon proteina/creatinina) aunque algunos lo consideran indicativo
de proteinuria significativa por encima de 0.19- 0.21. Deben ser evaluadas las
pacientes con proteinuria de 24 horas a partir de 0.15mg/mg.®

5- Actualidad

La proteinuria ha sido la forma tradicional de demostrar la presencia de la enfermedad,
pero se sabe que no siempre se requiere su presencia y se ha demostrado que no se
correlaciona con el pronéstico materno-fetal.®

El 14 de noviembre del afio 2013 la ACOG lanz6é un comunicado donde planted que la
presencia de proteinuria no es necesaria para el diagnéstico de los DHE tipo 1.

En ausencia de la proteinuria es suficiente con la presencia de:®
-Conteo de plaguetas <100,000

-Elevacion de las transaminasas al doble de sus valores normales

-Aumento de la creatinina sérica a partir de 1,1 mg/% (97,24 mmol/IL) o el
doble de su valor normal en sangre, en ausencia de enfermedad renal.

-Edema pulmonar, alteraciones cerebrales o visuales.
Modos de presentacién de los DHE Tipol

Preeclampsia leve y Preeclampsia grave. Consideraciones actuales

La preeclampsia leve tiene igual riesgo de morbimortalidad que la grave y las
cifras tensionales pueden elevarse abruptamente, por lo tanto, no existe
preeclampsia leve (ACOG).®La presencia de mas de una complicacién debe ser
definida como preeclampsia con signos de severidad (SGOC).®

Preeclampsia con signos de severidad:®
-Deteccion de cifras tensionales iguales 0 mayores a 160/110 mm Hg o con
valores menores, pero asociados a un dafio endotelial en el 6rgano blanco:
V -Proteinuria >5g/24 horas

- Aumento de transaminasas, epigastralgia, nduseas/vomitos

- Trombocitopenia

1246



- Hemodlisis

- Coagulacion intravascular diseminada(CID)

- Creatinina>1.1-1.2 mg. /dl

- Oliguria

- Hiperreflexia tendinosa

- Cefalea persistente

- Hiperexcitabilidad psicomotriz

- Alteracién del sensorio

- Vision borrosa, escotomas, diplopia, fotofobia

- Crecimiento intrauterino retardado (CIUR) /Oligoamnios.
- Desprendimiento de la placenta

- Cianosis

- Edema agudo de pulmén (no atribuible a otras causas)

- Anasarca: (ascitis, derrame pleural, etc.)
Modos hipertensivos Vs forma de lesiéon capilar

Algunas pacientes presentan preeclampsia y eclampsia en ausencia de hipertension, si
bien esta manifestacion es la mas caracteristica puede estar ausente.®

Se ha descrito con mayor frecuencia su ausencia en el sindrome HELLP (10-15%) y en
la eclampsia (38%)(Sibai 2005). La enfermedad se puede manifestar a través de un
sindrome de anasarca: proteinuria, ascitis, derrame pleural o pericardico, edemas
generalizados y excesiva ganancia de peso, mayor de 2 kg/semana. En la actualidad
esta forma de presentacion se denomina forma de lesion capilar, que puede cursar con
disfuncion multiorganicos y trastornos de la hemostasia. La ausencia de los signos
“clasicos” como la hipertension, la proteinuria y el edema no excluyen el diagndstico de
un desorden hipertensivo del embarazo.® Por eso, hay autores que los consideran
inconsistentes para el mismo.“?

Segun los autores a esta forma de presentaciéon se le define en el medio donde se
realiza el presente documento como forma sistémica, que no es infrecuente y puede
acomparfiarse ademas de uno o varios de los siguientes elementos: movimiento de las
enzimas hepéticas, hiperreflexia, creatinina elevada y aun asi no aparecer la HTA o
hacerlo tardiamente. La forma sistémica puede no acomparfarse de proteinuria lo que
dificulta mas el diagndstico. Se estaria hablando de una paciente que probablemente
no tenga HTA al menos al inicio, ni proteinuria, sin embargo, es portadora de un DHE
con cualquiera de las alteraciones sistémicas que esta puede provocar. Ante toda
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paciente con riesgo que presente estas caracteristicas o la sospecha de DHE, se debe
tratar como tal hasta que no se demuestre lo contrario. Es importante, tener en cuenta
que con frecuencia se encuentran alteraciones fetales propias de esta entidad
(oligoamnios, CIUR, alteraciones placentarias, bajo peso al nacer) que pudieran ayudar
al diagnéstico.

Se recomienda realizar control en mujeres con sindrome sistémico, sin hipertension o
con ella y proteinuria para evaluar las posibles alteraciones y los elementos que
permitan sospechar y actuar de forma temprana. Ademas, se les debe interrogar
acerca de los sintomas de preeclampsia (nauseas, vomitos, epigastralgia, cefalea y
alteraciones visuales).

Sindrome de HELLP

Antiguamente se consideraba una complicacion de los DHE. En la actualidad se
considera un subtipo de PE por sus caracteristicas que difieren en algunos aspectos de
las entidades ya mencionadas. De este modo, se decide abordar algunas
consideraciones actuales de interés.

Se prefiere su denominacién como anemia hemolitica microangiopética porque explica
que la lesién se encuentra en cualquier padecimiento en el que exista dafio endotelial
en la microvasculatura, lo que afecta a todos los 6rganos y no solo al higado.®

Es importante y novedoso sefialar que la utilidad del frotis de sangre periférica con la
frecuencia de esquistocitos y la de los otros datos de hemodlisis han demostrado no ser
buenos marcadores, sin embargo, la lactato deshidrogenasa (LDH) continda siendo
marcador diagnéstico de la entidad.®?

Actualmente, existen controversias relacionadas tanto con el diagndstico como con el
tratamiento:

-Algunos lo consideran una variante de la PE-E, otros una preeclampsia mal
diagndstica y el resto considera que no tiene relacién con la preeclampsia.

-Los factores de riesgo de Tennessee plantean 25 afios promedio, blancas y
multiparas, los de Mississipii plantean jovenes, negras y primigestas.

-Segun los criterios diagnésticos es imposible identificar estadios tempranos de
la enfermedad.

-Puede presentarse sin HTA y sin proteinuria.

-El diagnéstico se basa en parametros de laboratorio con los cuales también
existe controversias (criterios antes referidos y conteo plaquetario).

Eclampsia
Presencia de convulsiones en pacientes preeclampticas que no pueden ser atribuidas a
otra causa. La eclampsia es una emergencia obstétrica. Las convulsiones suelen ser

de tipo tdénico clénico generalizado y autolimitadas. Aproximadamente la mitad de los
casos de eclampsia aparecen antes del trabajo de parto, un 25% lo hacen durante el
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trabajo de parto y el resto en el postparto. Pueden presentarse hasta 48 horas
después del parto y en nulipara hasta 10 dias postparto.®®

Segun los autores, se puede presentar en pacientes sin antecedente de preeclampsia
en las que el evento convulsivo es el debut de la entidad, y aun sin HTA o signos
sistémicos de la misma. En ocasiones solo se acompafa de un ligero movimiento de las
enzimas hepaticas.

Etiopatogenia

En la actualidad, las teorias que apoyaban un desbalance entre vasodilatadores y
vasoconstrictores, asi como la mala adaptacion inmunoldgica materna a alelos fetales
paternos, predisposicibn materna, enfermedades maternas preexistentes, factores
riesgo del embarazo, y procesos de inmuno y vasomodulacién, se sabe que por si
solos, no presentan un rol protagénico. Existen varios estudios realizados en relaciéon a
la presencia de factores angiogénicos y antiangiogénicos en la Gltima década.” La
presencia de la placenta (trofoblasto) es un requisito aceptado para su desarrollo. La
placentacion anormal seria responsable de alteraciones que pudieran conducir al
desencadenamiento del resto de los mecanismos,®® aunque a opinién de los autores,
en ciertas circunstancias esto es poco demostrable como se abordara mas adelante.

En el segundo trimestre del embarazo la placenta necesita incrementar el acceso a la
sangre materna, lo que se consigue a través del remodelado de las arterias en
espirales. En esto interviene la invasion trofoblastica en sus dos y se convierte en un
sistema de alto flujo y baja resistencia, donde se incrementa el acceso al flujo
materno. Este proceso es influenciado por una serie de eventos que comienzan tan
temprano como desde el dia 21 de la gestaciéon, en que los factores angiogénicos
solubles son expresados en células trofoblasticas, decidua materna y macréfagos
mediando el proceso de angiogénesis. Los mas importantes son el Factor de
Crecimiento Vascular Endotelial (FCVE) y el Factor de Crecimiento Placentario (FCP).
Para que estos cambios ocurran ademas de secretarse, se deben mantener en
equilibrio con los factores antiangiogénicos, que tienen un rol protagénico en el
desarrollo de la entidad de los cuales el més fuerte es la forma soluble semejante a la
tirosin quinasa (Flt-1s).®®

El FCVE, induce angiogénesis y desarrollo vascular placentario a través de la unién a
los receptores de alta afinidad tirosina quinasas (Flt1), localizados en la membrana de
la célula endotelial. EI FCP actda al unirse exclusivamente al receptor FItl.El sindrome
se produce por las alteraciones sistémicas ocasionadas por la disfuncién endotelial.
Las alteraciones en los niveles circulantes de muchos factores que la provocan han sido
reportadas hasta varias semanas antes de la aparicién de la enfermedad manifiesta. La
Fltls es una forma truncada del receptor Flt-1 del FCVE-A y la Endoglobinas
solubles(Engs) es una forma truncada de la Endoglobina, un receptor celular que se
une y antagoniza el factor transformador de crecimiento-3 e interfiere con la
vasodilataciéon mediada por el éxido nitrico.™®

La Flt-1s inhibe las funciones proangiogénicas de FCVE y FCP mediante la unién directa
a estos y a través de la unién a receptores de la membrana celular endotelial. Reduce
la biodisponibilidad de los mismos y sus niveles elevados estan fuertemente
correlacionados con la gravedad de la PE, la aparicién de disfuncién endotelial, la HTA,
la proteinuria y las alteraciones del sistema hemostatico disminuyen el flujo sanguineo,
no ocurriendo el remodelado y conducen a la disfuncién placentaria y vascular
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sistémica con dafio endotelial extenso, responsables de las alteraciones fetales
(infartos placentarios, CIUR, hipoxia, trastornos metabdlicos, hematoldgicos, muerte
fetal), y maternas.”

Sin embargo, estos factores tienen poca utilidad clinica en las pacientes con bajo
riesgo de PE, por lo que varios autores plantean que la inclusion de factores no
placentarios en los modelos diagndésticos permitiria una mayor efectividad de estas
herramientas.

Los autores coinciden en que si existen factores no placentarios relacionados con el
desarrollo de la preeclampsia, lo que explicaria la aparicibn de esta tardiamente en
pacientes que han terminado el embarazo, la predisposicion a la disfuncion
cardiovascular materna como etiologia de la preeclampsia, y las diferencias
hemodindmicas entre la preeclampsia de inicio tardio y la de inicio temprano. Esta
mala adaptacién de la respuesta materna se evidencia también en los casos que se
acompafian posteriormente de restriccion de crecimiento, en los que el gasto cardiaco
al inicio del embarazo aumenta mucho menos que en el resto de los casos. En este
tiempo gestacional todavia la placenta no ejerce influencia, pues se produce semanas
antes de que se desarrolle una circulacién Gtero placentaria funcional.®?”

Existe la hipétesis de que en lugar de una mala adaptacién, un subgrupo de las
mujeres tenga un riesgo predeterminado para la enfermedad cardiovascular y la
continuidad de este riesgo se manifiesta como la preeclampsia o hipertensién que
ocurre en el embarazo, lo que es apoyado por las asociaciones entre los factores de
riesgo cardiovascular, la preeclampsia, el preembarazo, los niveles altos de
triglicéridos, las lipoproteinas de baja densidad, el colesterol y la hipertension
esencial.®"

Los mecanismos exactos no son claros; sin embargo se plantea que la influencia
predominante de uno u otro factor, puede producir dos fenotipos separados de
preeclampsia: un fenotipo de inicio temprano, que se asocia con una pobre
placentacion y la restriccion del crecimiento fetal, y uno de inicio tardio, que se cree
que puede no estar relacionado con causas de la placenta, apoyado a demas por la
evidencia de relacion con secuelas a largo plazo que en la madre se expresan en un
mayor riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares, cerebrovasculares, vascular
periférica, diabetes mellitus e insuficiencia renal crénica y en el recién nacido (RN) de
HTA en edades tempranas y de sindrome metabdlico, lo cual tampoco guarda relacién
con el trofoblasto.®”

Opinién de los autores: Con todo lo analizado hasta el momento se pudiera proponer la
definiciéon del sindrome como:

Sindrome multisistémico de severidad variable y presentacién heterogénea,
caracterizado por dafio endotelial con una reduccién de la perfusién sistémica generada
por vasoespasmo Yy activacion de los sistemas de coagulacion, que se presenta durante
la gestaciéon, el parto o en las primeras dos a seis semanas después de este, que
puede cursar con signos de severidad, conducir a la eclampsia o desarrollar un
sindrome de HELLP como maxima expresion de dafio endotelial. Si se tiene en cuenta
todo lo antes planteado, seria entonces dudoso que existan cuatro tipos de DHE. Se
trataria de una disfuncion endotelial, al considerar que el estrato fundamental de la
placenta es el endotelio y que los cambios ocurren tan temprano como la produccion
de factores angiogénicos/antiangiogénicos desde los 21 dias de la gestacion.
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Se pudiera enfocar el desorden como una misma entidad con diferentes formas de
expresion en dependencia de la respuesta materna ante todos los estimulos
mencionados. Respecto a la HTA crdénica no tendria relacién con un DHE, es una
patologia que ya presenta la mujer al quedar gestante, lo que ubica la hipertensién
antes de las 20 semanas como parte de la expresion de la entidad (precoz) y no como
una HTA crénica y la preeclampsia sobreafiadida que seria el tipo 3, es la misma
entidad que se expresa en una mujer hipertensa o se agrava en la que la presenta
antes de las 20 semanas. Se estaria entonces identificando un Unico trastorno con
diferente severidad y formas de expresion.

Diagnéstico precoz

La participaciéon de los factores antiangiogénicos en la presentacion de la PE ha
permitido el desarrollo de un novedoso test diagnéstico, que ha permitido avances en
la prediccién clinica. Un cociente Flt-1s/FCVE igual o inferior a 38 permite descartar la
aparicion de preeclampsia en la semana siguiente con un valor predictivo negativo del
99,3 %, mientras que un cociente superior a 38 predice la aparicién de preeclampsia
en las cuatro semanas siguientes con un valor predictivo positivo del 36,7 %."® Otro
meétodo de diagndstico precoz es la realizacién de doppler de las arterias uterinas, que
mide la resistencia del paso de sangre hacia el Utero gestante. Se define como un
aumento de la resistencia o del indice de pulsatilidad (IPu=95%) asi como por la
persistencia unilateral o bilateral del notch diastdlico.

Limitaciones.®®

-El test tiene mejores resultados en los casos de alto riesgo.

-No ha demostrado que puedan evitarse por completo las complicaciones
maternas.

-No existen estudios controlados y randomizados que avalen mejor resultado
materno después de su aplicacion.

-El doppler predice mejor los casos graves y precoces.

-Los parametros clinicos que permiten identificar los casos en riesgo contindan
siendo muy Uutiles para el diagnoéstico precoz de la entidad. En la actualidad, se
aboga por la combinacién de todos en las diferentes herramientas diagndsticas
lo que permitiria una mayor efectividad de estas.
Diferentes combinaciones entre las 11 y las 14 semanas de gestacion han obtenido
una sensibilidad y especificidad del 90-95% para la PE precoz y la PE tardia al 71%,
aunque de momento no estan validadas para su uso clinico.®”
Diagnéstico clinico

EHE tipo 1

PE de inicio precoz y de inicio tardio.®V
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Existen diferencias en el comportamiento de la enfermedad relacionadas con la edad
gestacional en la que se presente. La preeclampsia que se presenta a término tiene
una morbilidad y mortalidad similar a una gestante normotensa; excepto en los casos
de sindrome HELLP. La que aparece antes de las 32 semanas tiene una mortalidad
materna 20 veces mayor que la preeclampsia a término. Existe también una buena
correlaciéon entre precocidad y severidad, asi el 95% de las preeclampsias sin signos de
severidad se presentan tardiamente y, por el contrario, hasta la mitad de las
preeclampsias con signos de severidad lo hacen de forma precoz. Ambas difieren en
términos en cuanto a la mortalidad materna, la recurrencia en embarazos posteriores,
el riesgo de enfermedades cardiovasculares futuras y la ocurrencia de restriccién del
peso fetal.®?

Comparten factores de riesgo comunes, sin embargo, la preeclampsia precoz tiene una
mayor asociacién con preeclampsia en gestacién previa, primigestacion, raza negra,
uso de inductores de la ovulacion y tiene como factor protector el tabaquismo. La
tardia se asocia mas con historia familiar de preeclampsia, edad menor de 20 afios o
mayor de 40 afos, multiparidad, obesidad, mayor ganancia de peso durante la
gestacion, diabetes gestacional, anemia materna y tabaquismo.

El 80-90% de los casos son de presentacion tardia y cursan habitualmente como
formas sin repercusion. En el prondstico materno y fetal se encuentran menos lesiones
placentarias asociadas a hipoxia con tamafos placentarios que suelen ser normales o
mayores a los normales.®

El 10-20% restante aparece de forma temprana y se asocia con mas frecuencia a
complicaciones maternas, y fetales. La perfusién placentaria, en base a estudio
doppler, en la preeclampsia precoz presenta una disminucion significativa respecto de
la preeclampsia tardia que es igual o mayor a embarazos normales.®

-Se han detectado niveles superiores de factores antiangiogénicos en la PE
precoz.

-La preeclampsia de aparicién temprana tiene una tasa de recurrencia hasta
del 40%. Cuando esta se presenta mas cerca del parto tiene un riesgo de
recurrencia menor, cercano al 10%.Si se presenta después del cuarto dia
postparto se denomina preeclampsia postparto tardia.

Todo esto apoya la importancia de la hipoperfusidon placentaria en la génesis de la
preeclampsia precoz; en cambio, en la preeclampsia tardia parece no cumplir un rol
trascendental.

DHE tipo 11, 111y IV

Referente al resto de los DHE, segun la clasificacion actual, no ha existido mucha
variacién en cuanto al diagnéstico clinico, por lo que solo se haran referencia a los
aspectos mas importantes de los mismos.

DHE tipo Il. HTA crénica

Se diagnéstica antes de las 20 semanas de gestacién no atribuible a enfermedad
trofoblastica gestacional, la HTA diagnosticada después de la semana 20, pero que
persiste después de las 12 semanas tras el parto y la paciente con antecedentes
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conocidos de HTA. El mayor riesgo de hipertension crénica en el embarazo es el
desarrollo de la preeclampsia sobreimpuesta, dado que el riesgo se quintuplica en
comparaciéon con una persona nhormotensa. También se asocia con incremento del
riesgo de mortalidad materno-fetal, se incrementa 13 veces el riesgo de eclampsia y
hay un aumento de 2.5 veces de un parto pretérmino. Se clasifica como.®

LEVE: TA =140 / 90 mm Hg
SEVERA: TA =160 / 110 mm Hg
DHE tipo I11. HTA crénica mas PE sobreafiadida®

Es la hipertension arterial crénica con aparicion de signos y sintomas de preeclampsia.
Se sospecha en aquellas pacientes con hipertension crénica, con empeoramiento de las
cifras tensionales y algunas manifestaciones del sindrome sistémico con o sin aparicion
0 agravamiento de la proteinuria.

DHE tipo IV. EHE gestacional.®

El diagnéstico de hipertension gestacional es la elevacién de la tension arterial después
de 20 semanas de gestacidon en ausencia de proteinuria o de otros sintomas de dafio
sistémico, se incluye un grupo heterogéneo de procesos cuyo diagndstico se realiza de
forma retrospectiva segun la entidad clinica que se presente. Implica tres posibilidades
diagnosticas:

a) Hipertensién arterial transitoria del embarazo: la paciente no desarrolla
proteinuria, ni signos de severidad, aunque puede presentar de alguna manera
ligeros signos de preeclampsia durante el embarazo o hasta 12 semanas
posteriores a la resolucion del mismo y la hipertension remite.

b) Hipertension arterial crénica que inicia posterior a la semana 20 del
embarazo; la paciente persiste con hipertension después de las 12 semanas
posteriores a la resolucion del embarazo.

¢) Preeclampsia: la paciente desarrolla proteinuria significativa en el embarazo
o dentro de las 12 semanas posteriores a la resolucion del embarazo.

Diagndstico de laboratorio
1-Funcidn renal: Creatinina plasmatica, Uremia, Uricemia, Sedimento urinario.
Creatinina

Su aumento se debe a dos causas principales: el dafio renal y el aumento del
hematocrito. En cuanto al filtrado glomerular debe recordarse que la tasa de filtracion
glomerular (GFR) aumenta de la 5 a las 7 semanas. Antes de que finalice el primer
trimestre es un 50% superior al de las no embarazadas y esto se mantiene hasta el
final del embarazo. Las formulas empleadas (Cockroft-Gault) no son de utilidad en la
paciente obstétrica.®®
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Segun los autores respecto a la expresidon renal como signo de severidad, el punto de
corte establecido en los valores de creatinina entre 1.1-1.2 mg/dl para el dafio renal
agudo (DRA) en los DHE debe ser mejor evaluado. Los valores de creatinina en la
paciente obstétrica flucttan, entre 25 y 79mmol/L (0.28 hasta 0.89 mg/dl),*” si se
tiene en cuenta que el ritmo de aclaramiento de creatinina y el filtrado glomerular son
muy superiores durante el embarazo, entonces elevaciones menores que las cifras
establecidas y en menor tiempo pudieran indicar una alteracion de la funcién renal, sin
embargo de acuerdo a las clasificaciones vigentes aplicables para todos los pacientes,
estas diferencias no son detectadas.

Estas clasificaciones actuales de DRA, no solo pudieran no detectar el riesgo para la PO
sino que en el momento en que se incluyen en el grado inicial de la enfermedad, el
dafio renal ya puede ser mucho mayor que lo que significa el primer estadio para el
resto de la poblacién, motivo por el cual en el servicio donde se realiza el presente
trabajo se toma como alerta de dafio renal las cifras superiores a 0.9 mg/dl y no a los
valores establecidos para los DHE, asi como el aumento en el rango de 0,25 a 0.29
mg/dl en menos de 48 horas y no de 0.3 mg/dl como establecen los criterios
diagnodsticos (AKIN, KDIGO) para la poblacion general. Se esta realizando ademas un
estudio prospectivo para la detecciéon de determinantes de riesgo de DRA en la PO y
asi validar las hip6tesis que se tiene con respecto a esto, lo cual seréd puesto al alcance
de la comunidad médica una vez obtenidos los resultados.

Acido arico: el nivel de &cido urico, en la gestante normal desciende a un promedio de
3,1 = 0,8 mg/dl, (£ un tercio de los valores de la no gestante).Su incremento se
relaciona con la severidad de la enfermedad.

La urea o el BUN seradn no especificos de la funcién renal y son pobres marcadores
comparados con la creatinina. En la PO se acepta un maximo de 5.5-6.5 mmol/L.?

En el sedimento urinario la presencia de cilindros granulosos indica dafio renal.

2-Estudios hematoldgicos: Hematocrito, recuento de plaquetas, frotis de sangre
periférica, coagulograma—productos de degradacion d la fibrina (PDF), fibrinégeno.®

Hto: la hemoconcentracion (Hto. >37%) es caracteristica de la patologia. Los niveles
pueden descender en caso de hemdlisis, anemia crénica, sangrado agudo (Grado de
recomendacion D).

Leucograma: puede elevarse en condiciones normales por la neutrofilia del embarazo,
ante procesos inflamatorios o] por uso de esteroides.

Recuento de plaquetas: antiguamente se relacionaba con la severidad de la
enfermedad, en la actualidad se sabe que esta depende mas del

Hematocrito, la presencia de hemdlisis y el FMO. Por debajo de 150000 pueden
relacionarse con la presencia de un sindrome de HELLP, sindrome hemolitico urémico
(SHU), purpura trombocitopénica trombética (PTT),CID y uso de heparina.®®

Frotis de sangre periférica: varios estudios han demostrado que la frecuencia de
esquistocitos en sangre periférica no se relaciona fielmente con la presencia de
hemodlisis, ni su coexistencia con la gravedad de la enfermedad o con el HELLP. Se
puede ver fragmentacibn en valvulopatias, hemangioma del seno cavernoso,
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desérdenes endoteliales como CID, sindrome antifosfolipidico, vasculitis, PTT-SHU,
hipertensién maligna.?

PDF vy fibrinbgeno: hipofibrinogenemia sélo en casos severos, con aumento de los PDF,
HELLP, HAG, CID.

3-Funcién hepatica:enzimas hepaticas, LDH, bilirrubina.®
Enzimas hepéticas

No existe consenso acerca de las modificaciones en los niveles de transaminasas en la
embarazada sana. Sin embargo, no varian en forma significativa. Su aumento se
relaciona con efectos adversos maternos. Se elevan en el HAG y otros imitadores de
preeclampsia, en condiciones relacionadas con el embarazo como colestasis
intrahepaticas y asociadas como hepatitis viral o colecistitis. Suelen ser normal en la
PTT-SHU

LDH: se relaciona con la severidad de la preeclampsia. Es uno de los criterios
diagndsticos del HELLP (mayor de 600 U/L).

Bilirrubina: su utilizacion como marcador de la funcién hepatica es muy inespecifica,
puede elevarse tempranamente en el HAG, anemia hemolitica, desordenes genéticos y
otras disfunciones hepéticas.

4-Evaluacion cardiovascular: electrocardiograma y examen clinico cardiolégico. Se
realizara ecocardiograma en los casos graves o con presencia de signos y sintomas de
depresiéon/disfuncién miocardica.

5-El resto de los estudios no se realizan de forma rutinaria, se evalian de forma
individual (fondo de ojo, ecografia renal, ecografia hepatica, TAC-RMN).

6- Estudios en situaciones especiales: de acuerdo a criterio médico, ante sospecha o
antecedente de enfermedades autoinmunes, trombofilias, hipertiroidismo, etc.

CONCLUSIONES

Los avances en cuanto a la HTA en la etapa gravido puerperal han permitido abarcar la
misma desde varios puntos de vista y la posibilidad de la precocidad diagnéstica y el
reconocimiento de los signos de severidad con lo que es posible disminuir los efectos
sobre la morbimortalidad. A opinién de los autores adn es insuficiente el andlisis en
algunos aspectos como fue expuesto con anterioridad y se necesitan investigaciones al
respecto.
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