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,Preeclampsia, o hipertension simplemente?
Una senal de alarma

Bernardo Agudelo Jaramillo, MD, GO.*

RESUMEN: La expresion clinica de una alteracion hipertensiva durante la gestaciéon como la llamada “preeclampsia”, refleja
simplemente la incapacidad funcional del organismo materno para tolerar las adaptaciones fisiolégicas de la gestacién y/o las cargas que
a ella se adicionen. Légicamente 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 linea normal
de declinacién, pero muy probablemente mas disminuida. Cuando ya se han consumido todos los elementos de tolerancia a la sobrecarga
funcional, cualquiera que ella sea (evento fisioldgico gestacional, noxa, sobrecarga, etc.) aparece la enfermedad clinicamente manifiesta y
se declara la Hipertension Arterial Crénica. En este momento se hace evidente el deterioro orgénico 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: Hipertension, embarazo, preeclampsia.

SUMMARY: The clinical expression of a hypertensive alteration during pregnancy like the one called preeclampsia, reflects 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 have already consumed to the functional overcharge (fisiologic events, noxa, overcharge, etc.) the manifested
clinical sickness appears and the Chronical Arterial Hypertension declares. At this moment, the organic deterioration reveals with the
sickness consequences and the path to death.
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Introduccion Consideramos la gestacién un experimento bioldgi-
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
solo 280 dias, plazo relativamente corto comparado con
la evolucién de otras patologias, que no alcanzan a
desarrollar tantas modificaciones simultdneamente. Se
pone en evidencia la capacidad adaptativa de la naturale-
za femenina para tolerar la gestacién “normal” y se
resalta su potencial de riesgo para desencadenar eventos
patolégicos o alterar otros ya presentes.

El trastorno hipertensivo, es la patologia mds frecuen-
temente asociada a la gestacion (5-15%) e igualmente se
acompaia de elevados indices de morbimortalidad (3-4).
La incidencia depende de condiciones poblacionales y
factores de riesgo similares a la hipertensién esencial
(obesidad, raza negra, antecedentes metabdlicos, fami-
liares entre otros). E1 50% de estas pacientes desarrollan
posteriormente hipertensién crénica (5). Uno de los pro-
blemas principales es la variedad de formas clinicas que
adopta y que ha dado origen a diferentes clasificaciones,
de las cuales la mas aceptada es la de la Asociacién

La prevalencia de la enfermedad hipertensiva es del
20% (1-2) y varia segtn factores de grupo (étnicos,
raciales, sexo, culturales, etc.). El diagnéstico temprano
logra disminuir la morbimortalidad dependiente de en-
fermedad coronaria, enfermedad arteroesclerética y
accidente cerebrovascular, que son las principales cau-
sas de limitacién fisica en la tercera edad. Los hombres
de 40-59 afios con presién diastélica entre 90-114 tienen
un exceso de muerte entre 5-12.5%; la enfermedad
coronaria en la mujer es tres veces superior cuando la
presion arterial alcanza 160/95 y en los hombres es dos y
media veces mayor; el accidente trombético es 7-8 veces
superior y la falla cardiaca 5-7 veces. Los factores de
riesgo guian hacia el diagndstico precoz y en consecuen-
cia mejoran la prevalencia, disminuyen la morbilidad y
consecuentemente la mortalidad. De esta forma, laenfer-
medad hipertensiva se considera un problema de Salud
Publica que exige esfuerzos interdisciplinarios con el fin
de abordarla racionalmente.

i Profesor del Departamento de Ginecologia y Obstetricia. Progra- s - § ol : 7
3 5= 5 < na b . .
ma de Reproduccion. Facultad de Medicina. Universidad de Amerieans de Dhstelricia y Gmecologla (3, 19)
Antioquia. ® Hipertension cronica. ® Preeclampsia-Eclampsia.

! Ganancia de Retroalimentacién, es una forma de cuantificar la op I , r. d Hiper s . ol
capacidad de un sistema para mantener estable la variable, es una reeciampsia sobreagregada a tipertension cronica.

forma de medir la reserva. ® Hipertension transitoria * No clasificada.
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Figura 1
COMPORTAMIENTO DE LAS PRESIONES
SISTOLICA Y DIASTOLICA DURANTE LA
GESTACION NORMAL EN NULIPARAS Y

MULTIPARAS
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Los limites normales de presion (igual 0 menor de
140/90) deben analizarse con cautela en la mujer, tenien-
do en cuenta que en ella la presion arterial fluctda entre
100-110/60-80 y principalmente en la gestacién, en la
que se espera una reduccion fisiol6gica del 25% en las
cifras tensionales (fig. 1). De esta forma, una presion
media en el segundo trimestre mayor a 90 mm de Hg (34)
se considera anormal.

El comportamiento anormal de la presion arterial se
asocia aelevacion 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 deteccién temprana en la gestacion para
garantizar medidas preventivas oportunas.

Consideraciones fisiopatolégicas

La presién arterial es una medida del trabajo cardiaco
como bomba, para suministrar la sangre alos tejidosen un
sistema cerrado de circulacién, condicionada por dos
factores.

P.A=G.CxR.P

De donde G.C es el gasto cardiaco y R.P laresistencia
vascular periférica. El gasto cardiaco depende del volu-
men y de la frecuencia.

G.C=V«xF
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Figura 2
MECANISMOS REGULADORES DE LA PRESION
ARTERIAL Y GANANCIAS DE
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Reemplazando, la presion arterial es modificada por
el volumen, la frecuencia y la resistencia arterial, asi:

PA=VxFxR.P

La presion arterial tiende aelevarse en el curso de los afios
con acentuacién hacia la quinta década a pesar de la existen-
cia de mecanismos fisiologicos reguladores, que en conjunto
constituyen la “reserva individual”. Lareservaes determina-
da genéticamente y se modifica en el curso de la vida por su
deterioro natural y/o por la aparicion de condiciones
deletéreas que consumen los reguladores existentes (factores
de riesgo). Cuando aparece la enfermedad, la “reserva”
alcanza un “punto critico” en el cual se rompe el equilibrio
entre la salud y los precipitantes (1-2, 7).

La presion arterial se conserva en un estrecho rango
de “normalidad” gracias a mecanismos reguladores que
intervienen constantemente y en forma simultdnea, pero
con predominio de unos a otros segun el tiempo de accion
y con diferentes ganancias de retroalimentacion (G.R.A)
(5, 8), ellos son:

Control inmediato, comprende el sistema de
baroreceptores que actia reflejamente a través del sistema
nervioso auténomo (S.N.A) y conserva la presién dentro de
un rango estrecho de 60 a 180 mm de Hg: el sistema de
quimioreceptores que por estimulo quimico conserva los
niveles de perfusién, principalmente de 6rganos vitales y el
sistema de respuesta isquémica del sistema nervioso cen-
tral, que funciona en un estrecho limite de presion y facilita
respuestas reflejas hipertensivas o hipotensivas. Tienen una
ganancia de retroalimentacién pequefia y por ende poco
valor para conservar la presion arterial estable a largo plazo,
sufren un proceso de adaptacion. Facilitan e interactian con
los factores intermedios.

Control intermedio, comprende el sistema Renina-
Angiotensina-Aldosterona (S.R-All-A) en respuesta a
cambios de perfusién renal, modificaciones osméticas
y otros factores infrarenales, origina vasoconstriccion
(angiotensinaII) y retencién de sodio y agua (aldosterona);
los sistemas de autorelajacion vasculary de difusion de
liquidos a los espacios. Este tipo de control posee una
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G.R.A baja, de poca importancia en la regulacién a
largo plazo pero valiosa como punto medio entre el
control del S.N.A simpatico y los mecanismos de ac-
cion prolongada, debido a la estimulacion de la activi-
dad de renina por el simpdtico y sensibilizacién a la
vasoconstriccion de la A-I1.

Ademads, la aldosterona se conecta al mecanismo de
accion a largo plazo.

Control alargo plazo, es el mds importante por su casi
infinita G.R.A y su perdurabilidad, con limitada
autorregulacién en respuesta a situaciones de crisis. Com-
prende el sistema de autorregulacion renal de liquidosy la
accion de la aldosterona con los cuales conserva en un
estrecho de presion, el balance de egreso urinario con el
ingreso diario, de donde una elevacion de presion de tan
s6lo 6 mm de Hg aumenta siete veces la diuresis normal
(curva A). A su vez, si aumenta la ingesta liquida, se

Figura 3
AUTOREGULACION RENAL DE LIQUIDOS Y SU
RELACION CON LA PRESION ARTERIAL
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necesita elevar la presion de perfusion desplazando la curva
hacialaderecha (curvaB) pararegular el volumen plasmético
(fig. 3).Laelevada G.R.A habla por simisma de lareserva,
responsable de mantener la presion arterial en un rango de
normalidad a pesar de pérdidas renales hasta del 70% (5, 8).

El complejo control de la perfusion depende del
balance entre sustancias vasoconstrictoras y vasodila-
tadoras (9) y de su intima relacién con los mecanismos de
regulacion, ej: la angiotensina II sistémicamente causa
vasoconstriccion, en forma autocrina sensibiliza la célu-
la vascular al efecto de la norepinefrina, a nivel renal
estimula la sintesis de prostaciclina y su accidn
vasopresora desencadena en el endotelio la sintesis de
péptidos vasodilatadores (péptido endotelial vasodila-
tador, sistema kinina-kalikreina, etc). (1).

Todos los mecanismos autorreguladores locales son
determinados genéticamente; el mas demostrado es el sis-
tema enzimético kininégeno-kinina-kalikreina que libera
del endotelio el péptido endotelial vasodilatador, facilita
la sintesis de prostaglandinas (Pgl, y Pg E,), relaja el
musculo liso, a nivel renal libera renina, ademés la enzima
convertidora de la angiotensina I es una kinina. En
hipertensos crénicos y en sus descendientes se encuentra
disminucién de la produccién de kininas-kalicreinas; otros
investigadores demuestran una disminucion de la kalikreina
urinaria en nifios normotensos hijos de madres hipertensas
(1, 9) y en preeclampticas (10).
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El 6xido nitrico, que parece ser el péptido endotelial
vasodilatador, participa activamente en la fisiopatologia
de la hipertension, es liberado por las kininas a través del
GMP_ 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
secrecion y respuesta de algunas hormonas y compuestos
vasoactivos, modulador de la contraccién muscular lisa
(1), posible utilidad preventiva y coadyuvante terapéutica
en hipertension (12), ademads de un papel predictivo cuan-
do se evalda la excrecion renal (6, 13) y en el citoplasma
de plaquetas (14); el potasio, modulador del simpético y
con efecto natriurético, funcién determinada genéti-
camente (15), cuando aumenta se disminuye la presion
arterial y facilita la terapia antihipertensiva; la bomba del
sodio/potasio regula los gradientes i6nicos trans-
membrana y se evidencia una disminucién de su actividad
en poblaciones de alto riesgo de hipertension (negros,
hombres) (1), a este nivel confluyen las acciones del
S.R.A-IL.A, corticosteroides y los diferentes iones, entre
otras, donde se ejecuta el tono auténomo dominante. Otros
iones interactian con antagonistas, como el magnesio con
el calcioy 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 1la comple-
ja interaccion entre el S.N aut6nomo y los mecanismos
periféricos de autorregulacion, que rednen la actividad
neural con los procesos quimicos. El endotelio vascular
es considerado una unidad funcional donde se procesan
todos los estimulos y de donde surge la respuesta final: el
Tono. De esta manera, el comportamiento de la presién
arterial depende de los factores de Reserva reunidos a
nivel del endotelio vascular y es aqui donde se encuentra
la raz6n por la cual un individuo desarrolla hipertension
yotrono (9-11, 18). Los elementos de respuesta vascular
se consumen en el tiempo, situacion que favorece el
deterioro normal o envejecimiento. El proceso puede
acelerarse si se agregan facilitadores (factores de ries-
go) que se potencializan en sus efectos deletéreos, con
progresivo deterioro de la reserva y en consecuencia
mayor morbilidad y mortalidad (fig. 4).

Figura 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
HIPERTENSIVA
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El tiempo que transcurre entre la normalidad (reser-
va intacta) y la aparicién de la enfermedad (punto
critico), lo llamamos tiempo reserva. Esta nueva defi-
nicion nos aproximard facilmente hacia la comprensién
de la hipertension en la gestacion.

Se plantean para la hipertension arterial tres interesan-
tes hipdtesis:

1 Lahipertension arterial es una enfermedad endotelial.

2. Tiene una herencia multifactorial, y

3. Esunprocesode envejecimiento por la endoperoxida-
cion de los dcidos grasos de las membranas.

Fisiopatologia de la hipertension en la gestacion

Las modificaciones hemodindmicas de la gestacion
generan una “tendencia hipertensiva” con la cual se pre-
tende facilitar el desarrollo del producto gestacional. La
adaptacion a esa situacion requiere normalidad fisioldgi-
ca, es decir, un conjunto Optimo de: a) elementos de
regulacién vascular genéticamente determinados, b) inte-
gridad de los mecanismos de autoregulacion dependientes
de la condicion de salud individual y ¢) de condicionantes
externos, propios del ambiente (tension familiar, laboral,
social, etc), los que influyen actuando sinérgicamente
para conservar el “tono normal™.

La gestacion es considerada un alloinjerto cuya tole-
rancia depende de larespuestainmune maternaa antigenos
paternos, sin alterar la unidad fetoplacentaria. Son con-
trovertidas las opiniones acerca de si el fenémeno depende
de un bloqueo inmunitario o de una activacion especifica
protectora, sinembargo en lo que respecta a su compromi-
so en la hipertension, la placenta parece ser el 6rgano de
choque inmune, por 1o menos en la forma preeclamptica.
Soportando el factor inmune, se propone que: si ambos
padres son antigénicamente similares o ha ocurrido un
proceso previo de sensibilizacion antigénica (exposicion
coital prolongada), la hipertension en la gestacion es
menos frecuente; existe relacion directa entre la frecuen-
cia del trastorno hipertensivo y la masa placentaria
antigénica (gemelar, mola); otras asociaciones inmunol6-
gicas como la respuesta inmune similar entre el rifén y la
placenta, la aparicion de hipertension cuando se dana la
union coriodecidual por mecanismos inmunes experi-
mentales, la predominancia en la primera gestacion, etc.
(3, 7, 19-20). Sin menospreciar la importante influencia
inmunolégica que puede explicar muchas situaciones de
hipertension en la gestacion, no consideraremos este pro-
ceso sinodesde el punto de vista de lasobrecarga funcio-
nal que soportan 6rganos vitales de la economia materna,
como arterias deciduales, el rifidn, la placenta y el higado,
que siendo O6rganos blancos para la actividad inmune,
sufren un proceso de deterioro en su reserva funcional.

Brosens en 1972 (21) describe la invasion del
sincisiotrofoblasto, que comienza alrededor de la semana
8 y va hasta la semana 16-20, donde el endotelio y la
intima vascular de las arterias deciduales y ain de las
espirales miometriales, son reemplazadas por una rigida
pared trofoblédstica que baja laresistencia de perfusion. En
las pacientes que desarrollan hipertension, la invasién no
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ocurre adecuadamente, al parecer determinado por facto-
res inmunes y por el componente genético del producto
(fig. 5). LLas modificaciones gestacionales dependen di-
recta ¢ indirectamente del efecto de las hormonas
esteroideas, estrégenos y progesterona, que inducen pro-
cesos con tendencia hipertensiva y a su vez reguladores
fisiologicos, asi:

Figura 5
REPRESENTACION DE LAS ARTERIAS
ENDOMETRIALES Y MIOMETRIALES DURANTE LA
GESTACION NORMAL Y EN LA PREECLAMPSIA
COMO CONSECUENCIA DE LA INVASION DEL
SINCISIOTROFOBLASTO (BROSENS, 1972)
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Estrogenos, activan el sistema R.A-II.A por induc-
cién de sintesis hepdtica de angiotensindgeno y substrato
de renina, inducen el kininégeno (elevacion de kininas),
favorece la sintesis placentaria de prostaciclina (PG-1) y
PG-E, (vasodilatacién local) y facilita la sintesis endotelial
del 6xido nitrico, entre otras (22-23).

Progesterona, sirve como precursor de los estrogenos,
posee efecto natriurético directo (antialdosterénico), a ni-
vel placentario inhibe la sintesis de prostaciclina, se
metaboliza por dos vias: a través de la 21-hidroxilasa
produce Doca, precursor de la aldosterona y a través de la
5 alfa-reductasa produce 5 alfa-dihidro-progesterona, que
compite con los receptores de angiotensina II (tolerancia
vascular al efecto de los vasoconstrictores) (1, 3, 23-26).

El efecto conjunto de estas dos hormonas eleva el
S.R.A-II.A y por lo tanto genera un hiperaldosteronismo
secundario, con retencién de agua y sodio (aumento del
40-50% del volumen plasmético y retencion de 500-900
m Eq+ de sodio) (7), con el fin de satisfacer las demandas
hemodindmicas de la gestacion. La progesterona podria
ser desencadenante del aldosteronismo o por el contrario,
seruna consecuencia compensatoria al hiperaldosteronis-
mo por su conocida acciéon competitivay perdedorade sal.
El embarazo que cursa con hipertension presenta depre-
sion del S.R.A-II.A, quizds en respuesta a la excesiva
retencion de sodio por el deterioro de la funcion renal,
ademds, cuando aumenta el tono vasomotor se eleva a
nivel renal la retencién de sodio con el fin de llenar el
espacio vascular (1, 7, 23, 27).

El efecto aldosterénico aumenta el volumen circulan-
te con el cual se eleva la presion de perfusion, en su
activacién se expone el organismo materno a la
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angiotensina II que es el més potente vasoconstrictor
conocido. Hasta este momento el embarazo muestra una
tendencia hipertensiva, pero los procesos adaptativos
generan una condicién de Resistencia vascular a la
angiotensina II, que caracteriza la evolucion normal del
embarazo. Esta resistencia es mediada por:

« Laautoregulacion de receptores de la angiotensina II
(regulacién negativa).

* El balance de producciéon con las bradikininas
(vasodilatadoras) que a su vez estimulan la sintesis de
PG'l,y la PG'E,ambas vasodilatadoras.

» Balance esntre las prostaglandinas vasodilatadoras y
las vasoconstrictoras, existiendo en la gestacién nor-
mal una desviacion hacia las vasodilatadoras.

» Efectos vasodilatadores e hipotensores fisiol6gicos de
las hormonas esteroideas.

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 II de 8
ng/Kg/min para elevar la presion sistlica 20 mm de Hg,
condicion que diferencia las pacientes con labilidad
hipertensivade aquellas con evoluciénnormal (27). En las
gestantes con hipertension arterial, la dosis de
angiotensina es menor del valor umbral (fig. 6).

Figura 6
NIVELES DE ANGIOTENSINA II NECESARIOS PARA
INDUCIR ELEVACION DE LA PRESION ARTERIAL,
ENTRE EMBARAZADAS NORMALES Y LAS QUE
DESARROLLAN PREECLAMPSIA EN EL CURSO DE
LA GESTACION (GANT, 1974)
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El deterioro en la sintesis de prostaglandinas
vasodilatadoras que modulan la respuesta vascular en la
gestacion, se pone en evidencia durante los trastornos
hipertensivos, asi:

* Alteracion en la biosintesis de prostaglandinas de la

serie n-3, derivadas del dcido linolénico (28).

* Disminucién en la sintesis de prostaciclina (PG-1))

(29-32). i
* Alteracion del equilibrio entre PG-1, y el TX-A , con

pérdida de los efectos benéficos de la PG-1, como

vasodilatadora, antiagregante plaquetario y citoprotec-

tora endotelial (31).

La sintesis de prostaglandinas es constante y espontd-
nea, al parecer como respuesta citoprotectora a las noxas
que alteran la integridad de la membrana celular. En el
endotelio normal, la Pg-E, es la principal prostaglandina
sintetizada y no la Pg 1,, puesto que ésta dltima parece
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producirse exclusivamente cuando hay lesion vascular
con activacion de las plaquetas (33). Podria deducirse de
estas afirmaciones, que las prostaglandinas No contribu-
yen en la regulacion de la resistencia vascular periférica
sino en condiciones patoldgicas (18), pero si se tiene en
cuenta la intensa actividad endotelial de la unidad
placentaria'y su “deterioro” potencial al ser invadido por
el trofoblasto invasor, parece 16gico concluir que la
elevada sintesis de Pg 1, durante la gestacion sea reflejo
de larespuesta normal adaptativa en el lecho de contacto
materno fetal.

LLa oxidacion lipidica por medio de los radicales
libres (peroxidos, superéxidos) hace parte de los proce-
sos naturales de envejecimiento y enfermedad, durante
los cuales se altera el microambiente celular. La relativa
armonia entre losradicales libres de OH, O y el complejo
quelado de Fe-0, y los antioxidantes naturales como las
vitaminas E, A, C, la ceruloplasmina, entre otros, garan-
tizan la conservacion de una homeostasis relativamente
normal, o esperada.

Cuando aparece laenfermedad hipertensiva, ocurre un
disbalance conocido como “estrés oxidativo”, capaz de
bloquear el factor endotelial relajante, inducir espasmo
vascular, bloquearel efecto de los antioxidantes naturales,
inhibir la sintetasa de prostaciclina, inducir cambiosen el
endotelio vascular con liberacion de enzimas lisosomales,
TX-A,, factor de crecimiento plaquetario, serotonina (34).
A su vez, la biosintesis de prostaglandinas es un proceso
de peroxidacion mediado por la lipo-oxigenasay la ciclo-
oxigenasa (1, 34, 36).

Enlas pacientes con hipertension durante la gestacion
ocurre una activacion dg la peroxidacién evidenciada por:
(6, 34-35).
¢ Aumento del malondialdehido (metabolito medible de

lipidos peroxidados).

e Elevacion de los conjugados di-ene de los lipidos
(40% superior al valor normal en la semana 36, doble
de lo normal).

* Acumulacién de pigmentos como la lipofuscina a
nivel placentario y de lipidos insaturados, indice de
activacion de la peroxidacion.

* Disminucién de la biosintesis de prostaciclina (PG-1,)
y activacién de laagregacion plaquetaria (aumento de
TX-A)).

« Aumento de la fibronectina.

De esta informacién se concluye que la evolucién del
trastorno hipertensivo durante la gestacion, seria la conse-
cuencia final del desequilibrio entre los mecanismos regu-
ladores vasculares determinados genéticamente y las
modificaciones fisiologicas del ambiente interno (1).
Cuando se rompe este fragil equilibrio, aparece la
descompensacién hemodindmica con la hipertension
como expresion de la enfermedad.

Como se haesbozado, las adaptaciones hemodindmicas
ocurren en respuesta a las clevaciones hormonales: au-
mento del volumen plasmatico, del gasto cardiacoy de
la frecuencia cardiaca. A pesar de estas modificaciones
sobreviene un estado hipotensivo, con caidas de la presién
arterial hasta del 25% del valor preembarazo, por lo cual

>age y Christianson (37) sugieren que serviria como

indice prondéstico de hipertension.
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En la semana 8, Capeless (38) demuestra que ya hay
cambios hemodindmicos importantes como, aumento de
mis del 50% del gasto cardiaco alcanzando al final de la
gestacion (fig. 7) y descenso de la resistencia vascular
periférica hasta un 30% del valor preconcepcional, entre
otros.

Figura 7
MODIFICACIONES DEL GASTO CARDIACO Y DE
LA RESISTENCIA PERIFERICA EN EMBARAZADAS
NORMALES
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Propongo que para realizar un diagnéstico temprano
de los trastornos hipertensivos, se tome toda la informa-
cion que aporta la historia clinica, se evalien muy cons-
cientemente los signos hemodindmicos y se analicen
integrados al comportamiento de los cambios gestacionales
esperados. Con mucha sutileza clinica y un gran sentido
critico es posible acercarse al diagnéstico temprano,
siendo preferible equivocarse al decir “puede” desarrollar
una hipertensién que tener que decir “ya tiene una
hipertensién™. Para lograr este objetivo y poder asumir
conductas preventivas, se deben utilizar algunos hallaz-
gos epidemiol6gicos como:

- Elriesgo de hipertension aumenta notablemente cuan-
do la madre o una hermana de la paciente ha tenido la
enfermedad (22% y 38% respectivamente) (7-39).

- La hipertension establecida se eleva paulatinamente
conel transcurrir de los afios en mujeres que han tenido
eclampsiaen el embarazo (39) y atin formas levesde la
llamada preeclampsia.

- Existe correlacion entre la masa trofoblastica y la
incidencia de hipertension (enfermedad molar, gesta-
cion multiple, hiperplacentosis, etc).

- Laaparicién de la hipertension durante la gestacion es
insidiosa.

- Laspacientes primiparas tienen seis veces méas proba-
bilidad de presentar eclampsia que las multiparas, y las
multiparas tienen m4s frecuentemente una enfermedad
de base.

- Laprobabilidad de presentarse una hipertension repe-
tida en una futura gestacion estd relacionada con la
persistencia de hipertension mas alld del décimo dia
postparto (59% vs 21%), 1a obesidad (70% vs 27%), la
aparicién de la enfermedad antes de la semana 36y la
presencia de presion sistolica promedio de 160 mm de
Hg (46% vs 27%).

- Las pacientes con hipertensién limitrofe (disminucién
de la complacencia vascular al someterse a un estimulo
simpético) tienen m4s probabilidad de descompensa-
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cion y de manifestar posteriormente una hipertension

establecida.

- Lapresion arterial media superioroigual a 90 mm de
Hg en el segundo trimestre es indicativa de hiperten-
sion (34).

- Laelevacion del 4cido drico en la gestacion se acom-
pana de desarrollo de hipertension.

De esta forma, con los cambios hemodindmicos
tempranos se inicia el proceso de “aparicién de la
hipertension™ (labilidad hipertensiva), que depender4 de
la reserva funcional, osea, del conjunto de adaptaciones
fisiolGgicas existentes para conservar la homeostasis.
Cuandolahipertension se hace manifiesta, en ese momen-
to lareserva haalcanzado tal grado de deterioro, que no es
posible compensar las alteraciones hemodindmicas exis-
tentes. En este punto critico de expresion clinica se ha
consumido lo que hemos llamado el “tiempo reserva’.

Mabie (40) compara el comportamiento hemodindmico
de la HIE con el de pacientes hipertensas cronicas que
desarrollan hipertensién inducida gestacional, encuentra
que el 73% de las HIE son hiperdindmicas con elevado
gasto cardiaco, al cual le corresponde una resistencia
periférica normal o elevada (fig. 8). Anota que no se
observan diferencias entre la forma inducida por la gesta-
cion y la forma crénica de la hipertensién y que estos
hallazgos se correlacionan con la clinica de la enferme-
dad: taquicardia, presion de pulso aumentada, precordio
hiperdindmico, soplo sistlico y extremidades calientes.
Esta respuesta, refleja la incapacidad de dilatacién en la
circulacién sistémica ante el aumento del gasto cardfaco,
por lo cual podemos concluir que lo que Gant describi6
desde 1974 como una “pérdida de larefractariedad vascular
alos cambios hemodindmicos™ normales de la gestacion,
corresponde a una falla circulatoria que visto en otros
términos, es la limitacion de la reserva normal a tolerar
estos cambios. En diversos estudios se ha demostrado que
esta falla adaptativa ocurre muy tempranamente en la
gestacion (Zemel, 1990) (14).

Es tentador decir que la H.1LE (o preeclampsia) no es
mds que otra forma de hipertension crénica, concepto
que no se aleja de la opinion de Fishber en 1939, cuando

Figura 8
COMPORTAMIENTO HEMODINAMICO EN
PACIENTES PREECLAMPTICAS COMPARADO CON
HIPERTENSAS CRONICAS
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expresa el punto de vista de los internistas: “...1a H.LLE-

eclampsia no es una entidad sino un signo de una

enfermedad hipertensiva coloreada por el embarazo™.

Hipatesis

1. La preeclampsia o H.ILE. no existe como tal, es una

forma de hipertensién esencial que se expresa durante

la gestacién como una sefal de alarma de su futura
aparicion en el tiempo.

La aparicion del trastorno hipertensivo depende del

tiempo reserva, es decir, del momento en el cual no

queda més tiempo para que la reserva funcione y

conserve la idoneidad funcional de la paciente.

3. Elembarazoeslasobrecarga “fisiol6gica™ m4s intensa
que un ser humano pueda sobrellevar, y su tolerabilidad
estd dependiendo directamente de la reserva que po-
sea. Cada gestacion “consume™ parte de lareservay si
aellase le agrega un fenémeno como una vasculopatia,
nefropatia, etc. cada vez se hard més susceptible de
desarrollar el trastorno hipertensivo.

)

Ejemplos practicos del tiempo reserva - sustentacién

Ya he planteado el concepto de la reserva funcional
con la que se nace y que permite tolerar a través de la vida
el proceso natural del envejecimiento. La presion arterial
cambia sustancialmente amedida que se pierden los recur-
sos vasodilatadores, reflejdndose en la tendencia a la
elevacién. ;Cudl es el tiempo reserva que posee un
determinado ser humano al nacer? Inicio planteando que
lareserva total es de “1” (uno) y que amedida que avanza
en el tiempo, se reduce por el simple proceso de la vida
hasta llegar a “X”. Al final el individuo tendr4 la reserva
reducida en 1-x (fig. 9) y el tiempo transcurrido para
llegar alli es el tiempo-reserva, o sea el intervalo durante
el cual los mecanismos homeostaticos le permiten fun-
cionar “normal”. Cuando se llega al momento “X” no
quedan elementos fisiol6gicos de respuesta a situaciones
de demanda, lo que hace aparente el deterioro funcional,
aparece la enfermedad. En el control de presion arterial,
la tendencia a la elevacién de la tension significa que
existe ya un proceso de deterioro, cuando sobrepasa los
valores normales ya no existen elementos para controlar
la alteracién. Los elementos de regulacion funcional ya
revisados, en mayor o menor medida interactdan en el
control de la perfusion 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 situacion del tiempo-reserva,
haré una homologia con un ejemplo prictico; imaginese un
pais que piensa iniciar un conflicto armado, para el cual los
estrategas militares planean cumplirlo en un tiempo limite,
poseyendo el armamento y el ejército necesarios para
“triunfar”. Deben disponer ademés de los recursos internos
minimos para la supervivencia del ejército, de su poblacion

garantizarse un suministro adecuado de armamento. Todo
esto es la reserva de guerra y la cantidad de reserva
disponible determina el tiempo reserva (consumo). Si todo
marcha bien, el consumo natural de la reserva con el avance
del conflicto, permitird lograr objetivos y al final ser4 el
vencedor, l6gicamente con menos reserva que la inicial
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pero atin con existencias y lo mas importante, una nacién
intacta y vencedora. Si por alguna razén, inicia el conflicto
con reserva de guerras menores de las necesarias, l6gica-
mente tendrd menos tiempo para lograr el objetivo (menor
tiempo reserva) o si inicia con una determinada reserva,
pero durante el contlicto, es bloqueado internacionalmente
y se impide la recuperacion de los recursos, éstos serdn
consumidos antes de lo planeado, concluyendo en una
franca derrota.
Veamos ahora desde el punto de vista clinico la

gestacion y la presencia de hipertension:
1. El periodo de gestacion, puede verse como un seg-
mento corto en la evolucion de la normal declinacion
de la reserva funcional de la vida, periodo durante el
cual todo evento que ocurra, influird en mayor o
menor medida sobre la reserva final (fig. 10).
La curva de evolucion de los diferentes cambios
gestacionales se comporta dentro de los limites fisiolo-
gicos de la tolerancia, pudiendo llegar hasta la linea de
reserva sin sobrepasarla cuando la gestacion es normal.
. En la situacién de la primipara, es posible que

eenéticamente la paciente posea una determinacion

normal de la reserva, pero por la carga inmunoldgica

[3°)

(%)

Figura 9
PROPUESTA DEL COMPORTAMIENTO DE LA
RESERVA FUNCIONAL DESDE EL NACIMIENTO
HASTA LA MUERTE, RELACION CON LA
MORBILIDAD Y CON LAS POSIBLES
SOBRECARGAS QUE SE IMPONEN EN EL
CURSO DE LA VIDA
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Figura 10
COMPORTAMIENTO DE LA RESERVA DURANTE
EL PERIODO DE GESTACION Y SU RELACION CON
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que significa el embarazo, la reserva se baje aproxi-
mando el limite de la tolerancia hacia la curva de
elevacion de las modificaciones gestacionales, mo-
mento en el cual se ponen en alerta los mecanismos
reguladores y se manifiesta la descompensacion, apa-
rece laenfermedad. El tiempo reserva depende enton-
ces de la carga impuesta y también de la reserva que
posea cuando inicia la enfermedad. Una vez finaliza-
do el evento, la reserva puede retomar su curso
evolutivo o quedar por debajo de lo normal (fig. 11).

4. Cuando durante la gestacion se presenta una noxa, por
ejemplo una pielonefritis, esta sobrecarga pone a
prueba la reserva inicial, bajando la linea de toleran-
cia hacia la curva de sobrecarga funcional aparecien-
dolaenfermedad clinicamente. El grado de sobrecarga
que ponga la noxa puede deteriorar la evolucién de la
reserva (fig. 12).

5. En condiciones de sobrecarga funcional como suele
ocurrir en los estados de hiperplacentosis (embarazo
gemelar, macrosomia, isoinmunizacién y en lamola), la
sobrecarga suele poner a prueba la linea de tolerancia de
lareserva, manifestando la alteracion clinica antes de lo
esperado fisiol6gicamente, més atn si existe una limita-
da reserva al iniciar el evento obstétrico (fig. 13).

6. Si al ingresar a la gestacién se posee una reserva
disminuida, bien sea por la determinacién genética,
por alteracion previa o por concomitancia con otras
situaciones que la disminuyan, la evolucién normal

Figura 11
EFECTOS DEL FENOMENO INMUNOLOGICO
PRESENTE EN LA PRIMERA GESTACION, BIEN SEA
POR DISMINUCION DE LA RESERVA O POR
SOBRECARGA ADAPTATIVA TEMPRANA
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Figura 13
SOBRECARGA FUNCIONAL AUMENTADA
SECUNDARIA A PROCESO DE MODIFICACION
GESTACIONAL, QUE ALCANZAN A SOBREPASAR
LA LINEA DE RESERVA ACORTANDO
EL TIEMPO RESERVA
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de la sobrecarga fisiologica gestacional llegard més
precozmente a sobrepasar la lineca de reserva,
descompensando el estado clinico y apareciendo la
enfermedad. En esta condicion, se incluyen aquellas
pacientes con hipertension arterial previa, llamada
cronica, las pacientes con vasculopatias, o nefropatias,
que por su baja reserva se descompensan con los
cambios normales de la gestacion. En tales condicio-
nes, se podria predecir mds tempranamente la seiial de
alerta (factor de riesgo) (fig. 14).

Figura 14
RELACION DE LA RESERVA DISMINUIDA CON
PROCESOS ADAPTATIVOS NORMALES QUE PONEN
EN EVIDENCIA LA HIPERTENSION
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Figura 12
EFECTO DE NOXAS SOBRE LA RESERVA
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Figura 15
EFECTO DEL DETERIORO PROGRESIVO DE LA
RESERVA CON RELACION A EMBARAZOS O NOXAS
AGREGADAS EN EL CURSO DE LA VIDA
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En definitiva, cada gestacién es una prueba de esfuer-
zo para la reserva funcional con progresivo deterioro
de ésta. Las modificaciones gestacionales se acercan
cada vez mds a la linea de tolerancia, con lo cual se
precipita la aparicién de la enfermedad hipertensiva.

REVISTA COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA

En esta poblacién debe tenerse en cuenta cada uno de
los fenémenos anteriores, que se hacen méas frecuen-
tes con el aumento de la edad y con el nimero de
gestaciones (fig. 15).
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