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¿Preeclampsia, o hipertensión simplemente? 
U na señal de alarma 

Bernardo Agudelo Jaramillo, MD, GO.* 

RESUMEN: La expresión clínica de una alteración hipertensiva durante la gestación como la llamada "preeclampsia", refleja 
simplemente la incapacidad funcional del organismo materno para tolerar las adaptaciones fisiológicas de la gestación y/o las cargas que 
a ella se adicionen. Lógicamente el deterioro se considera funcional, o sea transitorio mientras persista la sobrecarga o la reserva. El tiempo 
requerido para que la enfermedad se manifieste es el tiempo reserva, y la reserva puede recuperarse al estado evolutivo de la línea normal 
de declinación, pero muy probablemente más disminuida. Cuando ya se han consumido todos los elementos de tolerancia a la sobrecarga 
funcional , cualquiera que ella sea (evento fisiológico gestacional, noxa, sobrecarga, etc.) aparece la enfermedad clínicamente manifiesta y 
se declara la Hipertensión Arterial Crónica. En este momento se hace evidente el deterioro orgánico con las consecuencias de la enfermedad 
y el camino hacia la muerte, innegable proceso al que todo ser vivo se ve condenado, pero que en definitiva se acelera con la presencia de 
una enfermedad. 

PALABRAS CLAVES: Hipertensión, embarazo, preeclampsia. 

SUMMARY: The clinical expression of a hypertensive alteration during pregnancy like the one called preeclampsia, rellects the 
functional incapacity of the maternal organism, for tolerating the fisiologic adaptationsof pregnancy and/or the additional freights. The 
deterioration is considered as functional; it is transitory while an overchargeor reservation persists. The required time for the sickness 
revelation is the reservation time, and the reservation can be regained at the evolutional state of declination, but probably more decreased. 
When the tolerating elements ha ve already consumed lo the functional overcharge (fisiologic events, noxa, overcharge, etc.) the manifested 
clinical sickness appears and the Chronical Arterial Hypertension declares. At this moment, the organic detcrioration revcals with the 
sickness consequences and the path to death. 

KEY WORD: Hypertension, prcgnancy, preeclampsia. 

Introducción 

La prevalencia de la enfermedad hipertensiva es del 
20% (1-2) y varía según factores de grupo (étnicos, 
raciales , sexo, culturales, etc.). El diagnóstico temprano 
logra disminuir la morbimortalidad dependiente de en-
fermedad coronaria, enfermedad arteroesclerótica y 
accidente cerebrovascular, que son las principales cau-
sas de limitación física en la tercera edad . Los hombres 
de 40-59 años con presión diastólica entre 90-114 tienen 
un exceso de muerte entre 5-12.5%; la enfermedad 
coronaria en la mujer es tres veces superior cuando la 
presión arterial alcanza 160/95 y en los hombres es dos y 
media veces mayor; el accidente trombótico es 7-8 veces 
superior y la falla cardíaca 5-7 veces . Los factores de 
riesgo guían hacia el diagnóstico precoz y en consecuen-
cia mejoran la prevalencia, disminuyen la morbilidad y 
consecuentemente la mortalidad. De esta forma , la enfer-
medad hipertensiva se considera un problema de Salud · 
Pública que exige esfuerzos interdisciplinarios con el fin 
de abordarla racionalmente. 
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Ganancia de Retroa limentación , es una forma de cuantifica r la 
capacidad de un si stema para mantener estable la variable, es una 
forma de medir la reserva. 

Consideramos la gestación un experimento biológi-
co, en el que la mujer se somete a multitud de variaciones 
de su ambiente interno para facilitar el desarrollo del 
producto gestacional. Estas variaciones ocurren en tan 
sólo 280 días , plazo relativamente corto comparado con 
la evolución de otras patologías, que no alcanzan a 
desarrollar tantas modificaciones simultáneamente. Se 
pone en evidencia la capacidad adaptativa ele la naturale-
za femenina para tolerar la gestación "normal" y se 
resalta su potencial ele riesgo para desencadenar eventos 
patológicos o alterar otros ya presentes. 

El trastorno hipertensi vo , es la patología más frecuen-
temente asociada a la gestación (5-15%) e igualmente se 
acompaña de elevados índices de morbimortalidad (3-4 ). 
La incidencia depende de condiciones poblacionales y 
factores de riesgo similares a la hipertensión esencial 
(obesidad, raza negra, antecedentes metabólicos, fami-
liares entre otros). El 50% de estas pacientes desarrollan 
posteriormente hipertensión crónica (5). Uno de los pro-
blemas principales es la variedad ele formas clínicas que 
adopta y que ha dado origen a diferentes clasificaciones, 
de las cuales la más aceptada es la de la Asociación 
Americana de Obstetricia y Ginecología: (3, 19). 

• Hipertensión crónica. • Preeclampsia-Eclampsia. 
• Preeclampsia sobreagregada a Hipertensión crónica. 
• Hipertensión transitoria • No clasificada. 
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Figura 1 
COMPORTAMIENTO DE LAS PRESIONES 
SISTOLICA Y DIASTOLICA DURANTE LA 
GESTACION NORMAL EN NULIPARAS Y 

MULTIPARAS 

124 -

122 

120 -
118 

116 
114 

112 

110 
o 9 16 24 32 40 

SeJIANAS DE GESTACION 

80 

70 

60 -

50 

40 

3J 

20 

10 -

o -
o 8 16 24 32 40 

SeJIANAS DE GESTACION 

Los límites normales de presión (igual o menor de 
140/90) deben analizarse con cautela en la mujer, tenien-
do en cuenta que en ella la presión arterial fluctúa entre 
100-110/60-80 y principalmente en la gestación, en la 
que se espera una reducción fisio lógica del 25% en las 
cifras tensionales (fig. 1). De esta forma, una presión 
media en e l segundo trimestre mayor a 90 mm de Hg (34) 
se considera anormal. 

El comportamiento anormal de la presión arterial se 
asocia a elevación de la morbilidad fetal (3, 6), en la mujer 
a mayor morbilidad cardiovascular y elevado riesgo de 
deterioro en la calidad de vida a largo plazo. Por lo tanto 
se requiere la detección temprana en la gestación para 
garantizar medidas preventivas oportunas. 

Consideraciones fisiopatológicas 

La presión arterial es una medida del u·abajo cardíaco 
como bomba, para suministrar la sangre a los tejidos en un 
sistema cerrado de circulación, condicionada por dos 
factores. 

P.A = G.C X R.P 
De donde G.C es el gasto cardíaco y R.P la resistencia 

vascular periférica . El gasto cardíaco depende del volu-
men y de la frecuencia. 

G.C =V X F 
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Figura 2 
MECANISMOS REGULADORES DE LA PRESION 
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Reemplazando, la presión a rterial es modificada por 
el volumen , la frecuencia y la resistencia arterial, así: 

P.A = V X F X R.P 

La presión anerial tiende a elevarse en el curso de los años 
con acentuación hacia la quinta década a pesar de la existen-
cia de mecanismos fisiológicos regu ladores, que en conjunto 
constituyen la "reserva individual". Lareserva es detennina-
da genéticamente y se modifica en el curso de la vida por su 
deterioro natural y/o por la aparición de condiciones 
del etéreas que consumen los reguladores existentes (factores 
de riesgo) . Cuando aparece la enfennedad, la "reserva" 
alcanza un "punto crítico" en el cual se rompe el equilibrio 
entre la salud y los precipitantes (1-2, 7). 

La presión arterial se conserva en un estrecho rango 
de "normalidad'' gracias a mecanismos reguladores que 
intervienen constantemente y en forma simultánea, pero 
con predominio de unos a otros según el tiempo de acción 
y con di fere ntes ganancias de retroalimentac ión (G .R.A) 1 

(5, 8), e llos son: 

Control inmediato , comprende e l sistema de 
baroreceptores que actúa retlejamente a través del sistema 
nervioso autónomo (S.N.A) y conserva la presión dentro de 
un rango estrecho de 60 a 180 mm de Hg: el sistema de 
quimiorecepiOres que por estímulo químico conserva los 
niveles de perfusión, principalmente de órganos vitales y el 
sistema de respuesta isquémica del sistema nervioso cen-
tral, que funciona en un estrecho lími te de presión y facilita 
respuestas retlejas hipertensivas o hipotensivas. Tienen una 
ganancia de retroalimentación pequeña y por ende poco 
valor para conservar la presión arterial estable alargo plazo, 
sufren un proceso de adaptac ión. Facilitan e interactúan con 
los factores intermedios. 

Control intermedio , comprende el sistema Renina-
Angiotensina-Aldosrerona (S.R-All-A) en respuesta a 
cambios de perfu sión renal, modificaciones osmóticas 
y otros factores infrarenales, origina vasoconstricción 
(angiotensina II) y retención de sodio y agua (aldosterona); 
los sistemas de autore/ajación vascular y de di;{usión de 
líquidos a los espacios. Este tipo de control posee una 
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G.R.A baja, de poca importancia en la regulación a 
largo plazo pero valiosa como punto medio entre el 
control del S.N.A simpático y los mecani smos de ac-
ción prolongada, debido a la estimulación de la activi-
dad de renina por el simpático y sensibili zación a la 
vasoconstricción de la A-II . 

Además, la aldosterona se conecta al mecanismo de 
acción a largo plazo. 

Control a largo plazo, es el más importante por su casi 
infinita G.R.A y su perdurabilidad, co n limitada 
autorregulación en respuesta a situaciones de crisis. Com-
prende el sistema de autorregulación renal de líquidos y la 
acción de la aldosterona con los cuales conserva en un 
estrecho de presión, el balance de egreso urinario con el 
ingreso diario, de donde una e levación de presión de tan 
sólo 6 mm de Hg aumenta sie te veces la diuresis normal 
(curva A). A su vez, si aumema la ingesta líquida, se 

Fig ura 3 
AUTOREGULACION RENAL DE LIQUIDOS Y SU 

RELACION CON LA PRESION ARTERIAL 

8 
7 

E 1 11 
X N ll 
e o, 
RE 
E S ;, 
e r 2 

f 
o 

110 10 911 100 101 110 1111 150 1&6 1110 1&11 

A B 

necesita elevar la presión de perfusión desplazando la curva 
hacia la derecha (curvaB) para regular el volumen plasmático 
(fig. 3). La elevada G.R.A habla por sí misma de la reserva, 
responsable de mantener la presión arterial en un rango de 
normalidad a pesar de pérdidas renales hasta del 70% (5, 8). 

E l complejo control de la perfusión depende del 
balance entre sustancias vasoconstrictoras y vasodila-
tadoras (9) y de su íntima re lación con los mecanismos de 
regulac ión, ej : la angiotensina II sistémicamente causa 
vasoconstricción, en forma aut.ocrina sensibili za la célu-
la vascular al efecto de la norepinefrina, a nivel renal 
estimula la síntes is de prostaciclin a y su acción 
vasopresora desencadena en el endotelio la síntesis de 
péptidos vasodilatadores (péptido endotelial vasodila-
tador, sistema kinina-kalikreína, etc). (1). 

Todos los mecanismos autorreguladores locales son 
detenninados genéticamente; el más demostrado es el sis-
tema enzimático kininógeno-kinina-kalikreína que libera 
del endotelio el péptido endotelial vasodilatador, facilita 
la síntesis de prostaglandinas (Pgl2 y Pg E 2), relaja el 
músculo liso, a nivel renal libera renina, además la enzima 
convertidora de la angiotensina 1 es una kinina. En 
hipertensos crónicos y en sus descendientes se encuentra 
disminución de la producción de kininas-kalicreínas; otros 
investigadores demuestran una disminución de la kalikreína 
urinaria en niños normotensos hijos de madres hipertensas 
(1 , 9) y en preeclá.mpticas (10). 
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El óx ido nítrico, que parece ser el péptido endotelial 
vasodilatador, participa ac tivamente en la fi siopatología 
de la hipertensión, es liberado por las kininas a través del 
GMPc y se cree que sea el mediador de los efectos 
vasodilatadores del endotelio (10-11, 41) . 

Otros factores son: el calcio, como mediador de la 
secreción y respuesta de algunas honnonas y compuestos 
vasoactivos, modulador de la contracción muscular lisa 
(1), posibl e utilidad preventiva y coadyuvante terapéutica 
en hipertensión (12), además de un papel predictivo cuan-
do se eva lúa la excreción renal (6, 13) y en el citoplasma 
de plaquetas (14); el potasio, modulador del simpático y 
con efecto natriurético, función determinada genéti-
camente (15) , cuando aumenta se disminuye la presión 
arterial y facilita la terapia antihipertensiva; la bomba del 
sodio/potasio reg ula los grad ientes ión icos trans-
membrana y se evidencia una disminución de su actividad 
en poblaciones de alto riesgo de hipertensión (negros, 
hombres) (1), a este nivel confluyen las acciones del 
S.R.A-Il.A, corticosterdides y los diferentes iones, entre 
otms, donde se ejecuta e l tono autónomo dominante. Otros 
iones interac túan con antagonistas, como el magnesio con 
el ca lcio y el sodio con el potasio. Se detectan polipéptidos 
que regulan el tono, bien directamente (factor inhibidor 
de la bomba de sodio-potasio, endotelina) o indirecta-
mente modificando el volumen (Factor natriurético 
auricular) (1, 9, 16-17). 

En resumen, el tono vasomotor resulta de la comple-
ja interacción entre el S.N autónomo y los mecani smos 
periféricos de autorregulación, que reúnen la actividad 
neural con los procesos químicos. El endotelio vascular 
es considerado una unidad funcional donde se procesan 
todos los estímulos y de donde surge la respuesta final : el 
Tono . De es ta manera, e l comportamiento de la presión 
arteri al depende de los fac tores de Reserva reunidos a 
nive l del endotelio vascular y es aquí donde se encuentra 
la razón por la cual un individuo desarrolla hipertensión 
y otl'o no (9-11, 18). Los e lementos de respuesta vascular 
se consumen en e l tiempo, situación que favorece e l 
deterioro normal o envejecimiento . El proceso puede 
acelerarse si se agregan facili tadores (factores de ries-
go) que se potencializan en sus efectos deleté reos, con 
progresivo deterioro de la reserva y en consecuencia 
mayor morbilidad y morta lidad (fig. 4) . 

Fig ura 4 
CONCEPCION DE LA RELACION ENTRE LA 

RESERVA FUNCIONAL, EL TIEMPO RESERVA Y LA 
APARICION DE LOS FACTORES DE RIESGO CON 
RESPECTO A LA MORBILIDAD Y MORTALIDAD 
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E l tiempo que transcurre entre la normalidad (reser-
va intacta) y la aparición de la enfermedad (punto 
crítico), lo llammnos tiempo reserva. Esta nueva defi -
nición nos aproximará fácilmente hacia la comprensión 
de la hipenensión en la gestación. 

e plantean para la hipertensión arterial tres interesan-
Les hipótesis: 

La hipertensión arterial es una enfermedad endotelial. 
2. T iene una herencia multifac torial, y 
3. Es un proceso de envejecimiento por la endoperoxida-

ión de los ácidos grasos de las membranas. 

Fisiopatología de la hipertensión en la gestación 

Las modificaciones hemodinámicas de la gestación 
generan una ·'tendencia hipertensiva" con la cual se pre-
tende facilitar e l desarrollo de l producto gestacional. La 
adaptación a esa situación requiere normalidadfisio/6gi-
ca, es decir, un conjunto óptimo de: a) elementos de 
regulación vascular genéticamente determinados, b) inte-
gridad de los mecanismos de autoregulación dependiemes 
de la condición de salud individual y e) de condicionantes 
externos, propios del ambiente (tensión familiar, laboral , 
social, e le), los que intluyen actuando sinérgicamente 
para conservar e l "tono normar' . 

La ges tación es considerada un alloinjerto cuya tole-
ran iadepende de la respuesta inmune materna a antígenos 
pat rnos, sin alterar la ttnidad.fetoplacentaria . Son con-
trovertidas las opiniones acerca de si el fenómeno depende 
de n bloqueo inmunitario o de una activación específica 
pro tectora, sin embargo en lo que respecta a su compromi-
so en la hipertensión , la placenta parece ser el órgano de 
choque inmune, por lo menos en la forma preec lámptica. 
Soportando el factor inmune, se propone que: si ambos 
padres son antigénicamente similares o ha ocurrido un 
proceso previo de sensibilización antigénica (exposición 
coital prolongada), la hipe rtensión en la gestación es 
menos frecuente; ex iste re lación directa entre la frecuen-
cia del trastorno hipertensivo y la masa placentaria 
anligénica (gemelar, mola); otras asociaciones inmunoló-
gicas como la respuesta inmune similar entre e l fiñón y la 
placenta, la aparición de hipertensión cuando se daña la 
unión coriodecidual por mecanismos inmunes experi-
mentales, la predominancia en la primera gestación, etc . 
(3, 7, 19-20). Sin menosprec iar la importante inlluencia 
inmunológica que puede explicar muchas situaciones de 
hipe rtensión en la gestación, no consideraremos este pro-
ceso sino desde e l punto de vista de la sobrecarga funcio-
nal que soportan órganos vitales de la economía materna, 
como arterias deciduales, e l riñón, la placenta y el hígado, 
que siendo órganos blancos para la actividad inmune, 
sufren un proceso de de terioro en su reserva funcional. 

Brosens en 1972 (21) describe la invasión del 
sincisiotrofoblasto, que comienza alrededor de la semana 
8 y va hasta la semana 16-20, donde el endotelio y la 
íntima vascular de las arterias deciduales y aún de las 
espirales miometriales, son reemplazadas por una rígida 
pared trofoblástica que baja la resistencia de perfusión. En 
las pacientes que desarrollan hipertensión, la invasión no 
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ocurre adecuadamente, al parecer determinado por facto-
res inmunes y por el componente gené tico del producto 
(fig. S). Las modificac iones ges tacionales dependen di-
rec ta e indirec tamente del efec to de las hormonas 
esteroideas, estrógenos y progesterona, que inducen pro-
cesos con tendencia hipertensiva y a su vez reguladores 
fisiológicos, así: 

Figura 5 
REJ>RESENTACION DE LAS ARTERIAS 

ENDOMETRIALES Y MIOMETRIALES DURANTE LA 
CESTACION NORMAL Y EN LA J>REECLAMJ>SIA 
COMO CONSECUENCIA DE LA INVASION DEL 

SINCISIOTROFOBLASTO (BROSENS, 1972) 

ENDOMETRIO 

MIOMETRIO 

EMBARAZO NORMAL PREECLAMPSIA 

Estrógenos, activan el sistema R.A-II.A por induc-
ción de síntesis hepática de angiotensinógeno y substrato 
de renina , inducen el kininógeno (elevación de kininas) , 
favorece la síntesis placentaria de prostaciclina (PG-1 2) y 
PG-E, (vasodilataciónlocal) y facilita la sílllesis endotelial 
del óxido nítrico, entre otras (22-23). 

Progesterona, sirve como precursor de los estrógenos, 
posee efecto natriurético directo (antialdosterónico), a ni-
vel placentario inhibe la síntesis de prostaciclina, se 
metaboli za por dos vías: a través ele la 21-hidroxilasa 
produce noca, precursor de la aldosterona y a través de la 
S alfa-recluctasa produce S alfa-dillidro-progesterona, que 
compite con los receptores de angiotensina Il (tolerancia 
vascular al efecto de los vasoconstrictores) (1, 3, 23-26). 

E l efec to conjunto de estas dos hormonas e leva e l 
S.R.A-li.A y por lo tanto genera un hiperaldosteronismo 
secundario, con retención de agua y sodio (aumento del 
40-SO% del volumen plasmático y retención de S00-900 
m Eq± de sodio) (7), con el fin de satisfacer las demandas 
hemodinámicas de la gestación. La proges terona podría 
ser desencadenan te del alclosteronismo o por el contrario, 
ser una consecuencia compensatoria al hipera ldosteronis-
mo por su conocida acción competitiva y perdedora de sal. 
El embarazo que cursa con hipertensión presenta depre-
sión del S.R.A-IJ.A, qui zás en respuesta a la excesiva 
retención de sodio por el deterioro de la función renal , 
además, cuando aumenta el tono vasomotor se e leva a 
nive l renal la retención de sod io con e l fin de llenar el 
espacio vascular (1, 7, 23, 27). 

El efec to a lclosterónico aumenta e l volumen circulan-
te con el cual se eleva la presión de perfusión , en su 
activación se ex pone e l organismo materno a la 
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angiotensina 11 que es e l más potente vasoconstrictor 
conocido. Hasta este momento el emharazo muestra una 
tendencia hipertensiva, pero los procesos adaptativos 
generan una condición de Resistencia vascular a la 
angiotensina 11 , que caracteriza la evolución normal del 
embarazo. Es ta resistencia es mediada por: 

La autoregulación de receptores de la angiotensina JI 
(regulac ión negativa). 
E l balance de producción con las bradikininas 
(vasodilatadoras) que a su vez es tímulanla síntesis de 
PG'/2 y la PG'E2 ambas vasodilatadoras. 
Balance esntre las prostaglandinas vasodilatadoras y 
las vasoconstrictoras, existiendo en la gestación nor-
mal una desviación hacia las vasodilatadoras. 
Efectos vasodilatadores e hipotensores fi siológicos de 
las hormonas es teroideas. 
Gant en 1974, muestra que la resistencia vascular 

obedece a una "refractariedad" a la angiotensina, en la 
que se hace necesaria una dosis de angiotensina ll de 8 
ng/Kg/min para e levar la presión sistólica 20 mm de Hg, 
condición que diferencia las pac ientes con labilidad 
hipertensivade aquellas con evolución normal (27). En las 
ges tantes co n hipe rte ns ió n a rte rial , la dosis de 
angiotensina es menor de l va lor umbral ( fi g . 6) . 

Figura 6 
NIVELES DE ANGIOTENSINA 11 NECESARIOS PARA 
INDUCIR ELEVACION DE LA PRESION ARTERIAL, 

ENTRE EMBARAZADAS NORMAL ES Y LAS QUE 
DESARROLLAN I'REECLAMPSIA EN EL C URSO DE 

LA GESTACION (G ANT, 1974) 
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E l de te rioro e n la sínt es is de pros taglandin as 
vasodilatadoras que modulan la respuesta vascular en la 
gestac ión, se pone en evidencia durante los trastornos 
hipertensivos, así: 

Alleración en la biosíntesis de pros taglandinas de la 
serie n-3, derivadas del ácido linolénico (28). 
Disminución en la síntesis de prostaciclina (PG-1,) 
(29-32). -
Alteración del equilibrio entre PG-1 2 y el TX-A2, con 
pérdida de los efec tos benéficos de la PG-1? como 
vasodilatadora, antiagregante plaqueuu·io y citoprotec-
tora endote lial (31 ). 
La síntes is de prostaglandinas es constante y espontá-

nea, a l parecer como respuesta citoprotectora a las noxas 
que a lteran la integridad de la membrana celular. En el 
endotelio normal, la Pg-E2 es la principal prostaglandina 
sinte ti zada y no la Pg 12, puesto que ésta última parece 
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producirse exc lusivamente cuando hay lesión vascular 
con activación de las plaq ue tas (33) . Podría deducirse de 
esias afirmaciones, que las prostaglandinas No contribu-
yen en la regulac ión de la res istencia vascular periférica 
sino en condiciones patológicas (1 8), pero si se ti ene en 
cuent a la int ensa actividad endo te lia l de la unidad 
placentari a y su "deterioro'' potencial al ser invadido por 
e l trofob lasto invasor, parece lógico conc luir que la 
e levada síntesis de Pg 1, durante la gestación sea re fl ejo 
ele la respues ta normal adaptativa en e l lecho de contacto 
materno fetal. 

La ox idación lipídica por medio de los radicales 
libres (pe róx idos, superóxidos) hace parte de los proce-
sos naturales de envejecimi ento y enfermedad , durante 
los cuales se altera e l microambiente celular. La re lativa 
arm onía entre los radica les libres de OH, O y el complejo 
quelaclo de Fe-O, y los antioxidantes naturales como las 
vitaminas E, A, C, la ceru loplasmina, entre otros, garan-
ti zan la conservación de un a homeos tasis re lat.ivam ente 
normal, o esperada . 

Cuando aparece la enfe"rmedad hipertensiva, ocurre un 
disbalance conocido como "estrés oxidativo", capaz de 
bloquear e l fac tor endote lia l re lajante, inducir espasmo 
vascular, bloquear e l efec to de los antiox idantes na turales, 
inhibir la sin te tasa de prostacic lina, inducir cambios en e l 
endoic lio vascular con liberac ión de enzimas li sosomales, 
TX-A, , factor ele crecimiento plaquetario, serotonina (34) . 
A su vez, la biosíntesis de pros taglandinas es un proceso 
de perox idac ión mediado por la lipo-ox igenasa y la ciclo-
oxigenasa (1, 34, 36). 

En las pacientes con hipertensión durante la gestación 
ocurre una ac tivación dg la perox idación evidenciada por: 
(6, 34-35). 

Aumento del malondialdehído (metabolito medible ele 
lípidos peroxidados) . 
Elevación de los conjugados di-ene de los lípidos 
(40% superior al va lor normal en la semana 36, dob le 
de lo normal). 
Acumu lación de pigmentos como la lipofuscina a 
ni ve l placentario y de lípidos insaturaclos, índice de 
activación de la peroxidación. 
Disminución de la biosíntes is de prostaciclina (PG-1, ) 
y activación de la agregación plaquetari a (aumento cie 
TX-A ,). 
Aumeil!o de la fihronec tina. 
De esta información se concluye que la evolución del 

trastomo hipertensivo durante la gestación, sería la conse-
cuencia fina l del desequilibrio entre los mecanismos regu-
ladores vasculares determinados genéticamente y las 
modificac iones fi siológicas del ambiente interno (1 ). 
Cuando se rompe este frág il equilibrio, aparece la 
cl escompensación hemodinámica con la hipertensión 
como ex pres ión de la enfermedad. 

Como se ha esbozado, las adaptaciones hemodinámicas 
ocurren en respuesta a las elevaciones horm onales : au-
mento del volumen plasmático, del gasto cardíaco y de 
la frecuencia cardíaca. A pesar de estas modificaciones 
sobreviene un estado hipotensivo, con caídas de la presión 
arteria l hasta del 25 % del va lor preembarazo, por lo cua l 
Pagc y Chri stianson (37) sugieren que serviría como 
índice pronóstico de hipertensión. 
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En la semana 8, Capeless (38) demuestra que ya hay 
cambios hernodinámicos importantes corno, aumento de 
más del 50% del gasto cardíaco alcanzando al final de la 
ge tación (fig. 7) y descenso de la resistencia vascular 
periférica hasta un 30% del valor preconcepcional, entre 
otros. 
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Propongo que para realizar un diagnóstico temprano 
de los trastornos hipertensivos, se tome toda la informa-
ción que aporta la historia clínica, se evalúen muy cons-
cientemente los signos hemodinámicos y se analicen 
in tegrados al comportamiento de los cambios gestacionales 
esperados. Con mucha sutileza clínica y un gran sentido 
crítico es posible acercarse al diagnóstico temprano, 
siendo preferible equivocarse al decir "puede" desarrollar 
una hipertensión que tener que decir "ya tiene una 
hipertensión' ' . Para lograr este objetivo y poder asumir 
conductas preventivas, se deben utilizar algunos hallaz-
go epidemiológicos como: 

90 

El riesgo de hipertensión aumenta notablemente cuan-
do la madre o una hermana de la paciente ha tenido la 
enfermedad (22% y 38% respectivamente) (7-39). 
La hipertensión establecida se eleva paulatinamente 
con el transcurrir de los años en mujeres que han tenido 
eclampsia en el embarazo (39) y aún formas leves de la 
llamada preeclampsia. 
Existe correlación entre la masa trofoblástica y la 
incidencia de hipertensión (enfermedad molar, gesta-
ción múltiple, hiperplacentosis, etc). 
La aparición de la hipertensión durante la gestación es 
insidiosa. 
Las pacientes primíparas tienen seis veces más proba-
bilidadde presentar eclampsia que las multíparas, y las 
multíparas tienen más frecuentemente una enfennedad 
de base. 
La probabilidad de presentarse una hipertensión repe-
tida en una futura gestación está relacionada con la 
persistencia de hipertensión más allá del décimo día 
postparto (59% vs 21 %), la obesidad (70% vs 27%), la 
aparición de la enfermedad antes de la semana 36 y la 
presencia de presión sistólica promedio de 160 mm de 
Hg (46% vs 27%). 
Las pacientes con hipertensión limítrofe (disminución 
de la complacencia vascular al someterse a un estímulo 
simpático) tienen más probabilidad de descompensa-
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ción y de manifestar posteriormente una hipertensión 
establecida. 
La presión arterial media superior o igual a 90 mm de 
Hg en el segundo trimestre es indicativa de hiperten-
sión (34) . 
La elevación del ácido úrico en la gestación se acom-
paña de desarrollo de hipertensión. 
De esta forma , con los cambios hemodinámicos 

tempranos se inícia el proceso de "aparición de la 
hipertensión .. (labilidad hipertensiva), que dependerá de 
la reserva funcional, osea, del conjunto de adaptaciones 
fisiológicas existentes para conservar la homeostasis. 
Cuando la hipertensión se hace manifiesta, en ese momen-
to la reserva ha alcanzado tal grado de deterioro, que no es 
posible compensar las alteraciones hemodinámicas exis-
tentes. En este punto crítico de expresión clínica se ha 
consumido lo que hemos llamado el ''tiempo reserva". 

Mabie (40) compara el comportamiento hemodinámico 
de la HIE con el de pacientes hipertensas crónicas que 
desarrollan hipertensión inducida gestacional , encuentra 
que el 73 % de las HIE son hiperdinámicas con elevado 
gasto cardíaco, al cua l le corresponde una resistencia. 
periférica normal o elevada (fig . 8) . Anota que no se 
observan diferencias entre la forma inducida por la gesta-
ción y la forma crónica de la hipertensión y que estos 
hallaz!!OS se correlacionan con la clínica de la enferme-
dad: taquicardia, presión de pulso aumentada, precordio 
hiperdinámico, soplo sistólico y extremidades calientes. 
Esta respuesta, refleja la incapacidad de dilatación en la 
circulación sistémica ante el aumento del gasto cardíaco, 
por lo cual podemos concluir que lo que Gant describió 
desde 1974 como una "pérdida de la refractariedad vascular 
a los cambios hemodinámicos'' normales de la gestación, 
corresponde a una falla circulatoria que visto en otros 
términos, es la limitación de la reserva normal a tolerar 
estos cambios . En diversos estudios se ha demostrado que 
esta falla adaptativa ocurre muy tempranamente en la 
gestación (Zemel, 1990) (14). 

Es tentador decir que la H.I.E (o preeclampsia) no es 
más que otra forma de hipertensión crónica, concepto 
que no se aleja de la opinión de Fishber en 1939, cuando 

Figura 8 
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expresa el punto de vista de los internistas: '' .. .la H.I.E-
eclampsia no es una entidad sino un signo de una 
enfermedad hipertensiva coloreada por el embarazo". 

Hipótesis 
l. La preeclampsia o H.I.E. no existe como tal, es una 

forma de hipertensión esencial que se expresa durante 
la gestación como una señal de alarma de su futura 
aparición en el tiempo. 

2. La aparición del trastorno hipertensivo depende del 
tiempo reserva, es decir, del momento en el cual no 
queda más tiempo para que la reserva funcione y 
conserve la idoneidad funcional de la paciente . 

3. El embarazo es la sobrecarga "fisiológica" más intensa 
que un ser humano pueda sobrellevar, y su tolerabilidad 
es tá dependiendo directamente de la reserva que po-
sea. Cada gestación "consume" parte de la reserva y si 
a ella se le agrega un fenómeno como una vasculopatía, 
nefropatía, etc. cada vez se hará más susceptible de 
desarrollar el trastorno hipertensivo. 

Ejemplos prácticos del tiempo reserva - sustentación 
Ya he planteado el concepto de la reserva funcional 

con la que se nace y que pennite tolerar a través de la vida 
el proceso natural del envejecimiento. La presión arterial 
cambia sustancialmente a medida que se pierden los recur-
sos vasodilatadores, refl ejándose en la tendencia a la 
elevación . ¿Cuál es el tiempo reserva que posee un 
determinado ser humano al nacer? Inicio planteando que 
la reserva total es de " 1" (uno) y que a medida que avanza 
en el tiempo, se reduce por el simple proceso de la vida 
hasta llegar a "X''. Al final el individuo tendrá la reserva 
reducida en 1-x (fig. 9) y el ti empo transcurrido para 
llegar allí es el tiempo-reserva, o sea el intervalo durante 
el cual los mecanismos homeostáticos le permiten fun-
cionar "normal". Cuando se llega al momento "X" no 
quedan elementos fisiológicos de respuesta a situaciones 
de demanda, lo que hace aparente el deterioro funcional , 
aparece la enfermedad. En el control de presión arterial, 
la tendencia a la elevación de la tensión significa que 
existe ya un proceso de deterioro , cuando sobrepasa los 
valores normales ya no existen elementos para controlar 
la alteración. Los elementos de regulación funcional ya 
revisados, en mayor o menor medida interactúan en el 
control de la perfusión en respuesta a modificaciones del 
ambiente interno, y son determinados en forma global 
por la carga genética, es decir la herencia . 

Para ejemplificar mejor la situación del tiempo-reserva, 
haré una homología con un ejemplo práctico; imagínese un 
país que piensa iniciar un conflicto armado, para el cual los 
estrategas militares planean cumplirlo en un tiempo límite, 
poseyendo el annamento y el ejército necesarios para 
"triunfar" . Deben disponer además de los recursos internos 
mínimos para la supervivencia del ejército, de su población 
y gru·antizarse un suministro adecuado de annamento. Todo 
esto es la reserva de guerra y la cantidad de reserva 
disponible detennina el ti empo reserva (consumo). Si todo 
mru·cha bien, el consumo natural de la reserva con el avance 
del conflicto, permitirá lograr objetivos y al final será el 
vencedor, lógicrunente con menos reserva que la inicial 
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pero aún con existencias y lo más importante, una nación 
intacta y vencedora. Si por alguna razón, inicia el conflicto 
con reserva de guerras menores de las necesarias, lógica-
mente tendrá menos tiempo para lograr el objetivo (menor 
tiempo reserva) o si inicia con una detenninada reserva, 
pero durante el conflicto, es bloqueado intemacionalmente 
y se impide la recuperación de los recursos, éstos serán 
consumidos antes de lo planeado, concluyendo en una 
franca derrota. 

Veamos ahora desde el punto de vista clínico la 
gestación y la presencia de hipertensión : 
l. El período de gestación, puede verse como un seg-

mento corto en la evolución de la normal declinación 
de la reserva funcional de la vida, período durante el 
cual todo evento que ocurra, influirá en mayor o 
menor medida sobre la reserva final (fig. 10). 

2. La curva de evolución de los diferentes cambios 
gestacionales se comporta dentro de los límites fisioló-
gicos de la tolerancia , pudiendo llegar hasta la línea de 
reserva sin sobrepasarla cuando la gestación es nonnal. 

3. En la situación de la primípara, es posible que 
genéticamente la paciente posea una determinación 
normal de la reserva, pero por la carga inmunológica 
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que significa el embarazo, la reserva se baje aproxi-
mando el límite de la tolerancia haci a la curva de 
elevación de las modificac iones gestacionales, mo-
mento en el cual se ponen en alerta los mecanismos 
reguladores y se manifiesta la descompensación, apa-
rece la enfermedad. E l ti empo reserva depende enton-
ces de la carga impuesta y también de la rese rva que 
posea cuando inicia la enfermedad. Una vez finaliza-
do el evento , la reserva puede re tomar su curso 
evolutivo o quedar por debajo de lo normal (fig. 11). 

4. Cuando durante la gestación se presenta una noxa, por 
ej emplo una pie lonefriti s, esta sobrecarga pone a 
prueba la reserva inicial , bajando la línea de toleran-
cia hacia la curva de sobrecarga funcwnal apareCien-
do la enfermedad clínicamente. E l grado de sobrecarga 
que ponga la noxa puede deteriorar la evolución de la 
reserva (fig . 12). 

5. En condiciones de sobrecarga funcional como suele 
ocurrir en los estados de hiperplacentosis (embarazo 
gemelar, macrosomía, isoinmunización y en la mola), la 
sobrecarga suele poner a prueba la línea de tolerancia de 
la reserva, manifestando la alteración el ínica antes de lo 
esperado fisiológicamente, más aún si existe una limita-
da reserva al iniciar el evento obstétrico (fig. 13). 

6. Si al ingresar a la gestación se posee una 
disminuida, bien sea por la detennmac1ón genet1ca, 
por alteración previa o por concomitancia con otras 
situaciones que la disminuyan, la evo lución normal 
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Figu ra 13 
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de la sobrecarga fi siológica gestacional llegará más 
precozmente a sobrepasar la línea de reserva, 
descompensando el es tado clínico y apareciendo la 
enfermedad . En es ta condición, se inc luyen aquellas 
pacie1Úes con hipertensión arterial previa, llamada 
crónica, las pacientes con vasculopatías, o nefropatías, 
que por su baja reserva se descompensan con los 
cam bios normales de la gestac ión . En ta les condicio-
nes, se podría predecir más tempranamente la señal de 
alerta (factor de ri esgo) (fig. 14). 
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7. En definitiva, cada gestación es una prueba de esfuer-
zo para la reserva funcional con progresivo deterioro 
de ésta. Las modificaciones gestacionales se acercan 
cada vez más a la línea de tolerancia, con lo cual se 
precipita la aparición de la enfermedad hipertensiva. 
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En esta población debe tenerse en cuenta cada uno de 
los fenómenos anteriores, que se hacen más frecuen-
tes con el aumento de la edad y con el número de 
gestaciones (fig. 15). 
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